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L'hypertrophie bénigne de la prostate (HBP) (aussi appelée hyperplasie bénigne ou 

hyperplasie adénomyomateuse de la prostate ou plus communément adénome prostatique) est 

la tumeur bénigne la plus fréquente de l'homme. Elle correspond à une hyperplasie des glandes 

prostatiques péri-urétrales (zone de transition), dont l’âge et le statut hormonal du patient 

constituent les facteurs de risque les plus incriminés. 

L’HBP est responsable de la grande majorité des troublesmictionnels de l’homme 

vieillissant et constitue, de ce fait, unproblème de santé publique et une préoccupation 

croissante pour 

l’ensemble des praticiens intervenant dans sa prise en charge : urologues, médecins 

généralistes, gériatres, anesthésistes. 

Le diagnostic de l’HBP est clinique. Les examens paracliniques n’ont d’intérêt que pour 

apprécier le retentissement sur le haut appareil urinaire, et surtout pour éliminer un cancer 

associé. 

Quoi qu’elle ne menace pas directement le pronostic vital, l’HBP peut générer de graves 

complications telles que la rétention urinaire, une hématurie massive, la formation de calculs, 

l’infection urinaire à répétition, et l’insuffisance rénale. 

Le vieillissement et la présence de testicules fonctionnels ont été pendant longtemps les 

deux seuls facteurs de risque évoqués dans le développement de l'HBP [1,2]. Aujourd’hui 

d’autres facteurs sont également identifiés. Certains sont intrinsèques à l’individu notamment le 

patrimoine génétique [3-4]. D’autres par contre sont liés à l’environnement et favorisés par le 

mode de vie ; ce sont des facteurs modifiables, qui peuvent être ciblés par les stratégies 

préventives de l’HBP. Dans ce dernier groupe, la présence d’un phénotype de syndrome 

métabolique dont le diabète sucré de type 2 (DT2) est une composante, est fréquemment 

évoquée.  
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Le DT2 est un état d’hyperglycémie chronique consécutif à un défaut de sécrétion 

d’insuline, souvent associé à une résistance tissulaire à l’insuline. Sa prévalence est en hausse 

partout dans le monde, et plus particulièrement dans les pays en voie de développement [5-7].  

La population nord-africaine est particulièrement concernée à cause de la transition 

épidémiologique due à la rapide modernisation et l’adoption du mode de vie occidental. Selon le 

rapport de la huitième édition de la Fédération Internationale du diabète (IDF) près de 15,5 

millions des sujets âgés de 20 à 79 ans étaient diabétiques en 2017 sur le continent Africain [8].  

Bourke et Griffin ont été les premiers à évoquer l’association entre le diabète et l’HBP en 

1966 [9]. Par la suite, d’autres auteurs ont relayé cette observation et proposé plusieurs 

mécanismes physiopathologiques pour expliquer ce lien épidémiologique. 

Le but de notre étude est d’étudier les aspects diagnostiques de l’hypertrophie bénigne 

de la prostate chez les patients diabétique au sein du service d’urologie de l’hôpital militaire 

Avicenne de Marrakech et de comparer notre expérience à celles publiées dans  la littérature 

médicale.  
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I. 

Notre travail est une étude prospective portant sur 100 patients ayant un diabète sucré et  

présentant des symptômes du bas appareil urinaire (SBAU) présumés en rapport avec une 

hypertrophie bénigne de la prostate, et colligés dans les services d’Endocrinologie et d’Urologie 

de l’Hôpital Militaire Avicenne (HMA) de Marrakech sur une période  de 18 mois allant de mars 

2020 jusqu’auaoût 2021.  

Patients : 

1. 

 Patients présentant des SBAU évalués par un questionnaire validé et présumés inhérents à 

une hypertrophie de la prostate, attestée par un toucher rectal avec ou sans une 

évaluation par échographie prostatique. 

Critères d’inclusion : 

 Patients présentant un diabète sucré attesté par une glycémie à jeun supérieure ou égale 

à 1,26 g/l. 

 Dossiers cliniques exploitables.  

2. 

 Patients sous traitement hormonal anti-androgénique, ayant un antécédent de chirurgie 

prostatique ou de thérapie prostatique par agent physique (radiothérapie). 

Critères d’exclusion :  

 Patients avec mauvaise observance et/ou dossier médical non exploitable. 

II. 

1. 

Méthodes : 

Les données ont été collectées à partir des dossiers des patients à l’aide d’une fiche 

d’exploitation incluant les données :  

La collecte des données 

 Epidémiologiques 
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 Cliniques 

 Paracliniques  

 Thérapeutiques  

 Et évolutifs  

2. 

Les données ainsi recueillies ont été saisies et analysées avec le logiciel Microsoft Excel 

2016. 

Analyse des données : 

3. 

Les dossiers ainsi que les données recueillis dans notre étude ont été gardés 

confidentiellement après information et consentement éclairée des patients. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Considérations éthiques : 
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I. 

1. 

Epidémiologie : 

Dans notre étude l’âge moyen était de 63,62 ans avec des extrêmes allant de 50 à84 ans. 

La tranche d’âge comprise entre 60 et 70 ans était la plus dominante avec un taux de 

55%. 

Age : 

 

2. 

Figure 1: Répartition selon l’âge. 

Dans notre étude, 98% des patients étaient des militaires alors que 2% étaient des civils. 

Profession : 

 

Figure 2: Répartition selon la profession. 

30%

55%

15%

50-60 60-70 > 70

98%

2% miltaire civil 
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3. 

Dans notre étude, 63% des patients étaient originaire de Marrakech alors que 31%  

résidaient hors Marrakech. 

Résidence : 

II. 

Figure 3 : Répartition selon le lieu de résidence. 

1. 

Données cliniques : 

1.1. 

Antécédents :  

 Médicaux : 

Personnels : 

Dans notre étude, la cardiopathie ischémique était l’antécédent médical le plus fréquent 

avec un taux de 12%, le reste des antécédents médicaux est détaillé dans le tableau suivant : 

69%

31%

Marrakech Hors Marrakech 



Hypertrophie bénigne de la prostate chez le diabétique :                              
Prévalence et particularités diagnostiques et thérapeutiques. 

10 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 4: Répartition selon les antécédents médicaux. 

Dans notre étude, tous les patients étaient bien suivis. 

Dans 98%, le diabète sucré a été diagnostiqué avant la survenue de l’HBP, a lorsqu’il a été 

diagnostiqué après l’HBP dans 2% des cas. 

Dans notre étude, la majorité des patients étaient sous antidiabétiques oraux (ADO) avec 

un taux de 57%. 

Figure 5: Répartition selon le temps de diagnostic du diabète par rapport à l’HBP. 
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Figure 6: Répartition selon le traitement du diabète. 

Concernant les complications métaboliques du diabète, 16 patients ont eu une 

hypoglycémie et deux  cas ont eu une acidocétose diabétique.  

Concernant les complications dégénératives, 13 cas avaient une rétinopathie, deux 

patients avaient une neuropathie, 4 malades avaient une néphropathie, 5 patients avaient un 

accident vasculaire cérébral et un seul malade avait présenté une artériopathie oblitérante des 

membres inférieure (AOMI). 

 

Tableau I : Répartition selon les complications du diabète. 

Pourcentage 

Complications métaboliques 
Hypoglycémie 16% 

Acidocétose diabétique 2% 

Complications dégénératives 

Accident vasculaire cérébral 5% 

Rétinopathie 13% 

Neuropathie 2% 

Néphropathie 4% 

AOMI 1% 

 

57%22%

21%

antidiabétiques oraux insuline ADO + insuline 
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 Chirurgicaux : 

Dans notre étude, la cataracte était l’antécédent chirurgical le plus fréquent avec  un taux 

de 13%, le reste des antécédents chirurgicaux est  détaillé dans le tableau suivant : 

 

 Toxico-allergiques :  

Figure 7 : Répartition selon les antécédents chirurgicaux. 

Dans notre étude, 11 patients étaient tabagiques. 

1.2. 

Dans notre étude, le diabète était l’antécédent familial le plus fréquent avec un taux de 

52%, le reste des antécédents familiaux est détaillé dans le tableau suivant :  

Familiaux :  

13%
6%

5%
4%
4%

2%
2%
2%

1%
1%
1%
1%
1%
1%
1%
1%
1%
1%
1%

cataracte 

hypertrophie bénigne de la prostate 

hernie discale 

thyroidectomie 

amygdalectomie

prothèse du genou 

varicocèle

tumeur vesicale 

fistule anale 

occlusion 
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2. 

Figure 8: Répartition selon les antécédents chirurgicaux. 

Dans notre étude, les symptômes de l’HBP ont été classés selon le score IPSS en 3 classes 

(léger, modéré, sévère). 

Dans 80% le score était léger, modéré dans 8% et sévère dans 12%. 

Symptômes :  

 

Figure 9 : Répartition selon le score IPSS. 
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52%
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3. 

3.1. 

Examen clinique : 

 Indice de masse corporelle (IMC) : 

Examen général : 

Dans notre étude, la valeur moyenne de l’IMC était de l’ordre de 25 avec des extrêmes 

allant de 20,3 et 33. 

L’indice situé entre 25 et 30 (surpoids) était le plus fréquent avec un taux de 60%. 

 

 Le périmètre abdominal : 

Figure 10: Répartition selon l’indice de masse corporelle. 

Dans notre étude, le tour de taille moyen était de 87,45 cm avec des extrêmes allant de 

55cm et 110 cm. 

Le tour de taille était élevé dans 18% des cas. 

 La tension artérielle : 

Dans notre étude, la tension artérielle était élevée dans 10 cas à l’examen clinique.  

 

 

32%

60%

8%

IMC 18-25 IMC 25-30 IMC > 30
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3.2. 

Dans notre étude, 87% avaient une augmentation du volume prostatique au toucher 

rectal, avec 85%  ayant une augmentation régulière du volume.  

La prostate était souple dans 85%, dure dans 1% et pierreuse dans 1% 

Toucher rectal : 

 

Tableau II : Répartition selon les données du toucher rectal. 

Pourcentage 

Volume 
Augmentation 87% 

Normal  13% 

Consistance  (pour les cas ayant un volume 

augmenté) 

Souple 85% 

Dure 1 

Pierreuse 1% 

III. 

1. 

Données paracliniques : 

 Volume :  

Echographie : 

Dans notre étude, le volume moyen estimé à l’échographie était de 31,6 mlavec des 

extrêmes allant de 12mlet 90 ml. 

Le volume était normal dans normal dans 8% et élevé dans 92%.  

 Résidu post-mictionnel : 

Dans notre étude, le résidu post-mictionnel était significatif dans 82% des cas. 

 Epaisseur : 

Dans notre étude, tous les patients avaient un épaississement de la prostate avec une 

épaisseur moyenne de 6,25 cm et des extrêmes allant de 4 et 10 cm. 
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Tableau III : Répartition selon les données de l’échographie prostatique. 

Pourcentage 

Volume 
Elevé 92% 

Normal 8% 

Résidu post-mictionnel 82% 

Epaisseur augmenté 100% 

2. 

 PSA : 

Biologie : 

Dans notre étude, la valeur moyenne du taux sérique du PSA était de 2,24 ng/ml avec des 

extrêmes allant de 0,3 à 10,1ng/ml. 

La PSA était élevé dans 98% des cas et normal dans 2%. 

 

Figure 11: répartition selon la PSA. 

 

 

98%

2%

PSA normale PSA élevée 
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 Hémoglobine glyquée (HbA1c) :  

Dans notre étude, l’ HbA1c moyenne était de 7,8 %  avec des extrêmes allant de 5,6 et 

13%. 

L’ HbA1c était élevée dans 72% des cas et normale dans 28%. 

 

 Bilan lipidique : 

Figure 12 : répartition selon l’hémoglobine glyquée. 

Dans notre étude, 65% avaient une dyslipidémie associée. 
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HbA1c normale HbA1c élevée 



Hypertrophie bénigne de la prostate chez le diabétique :                              
Prévalence et particularités diagnostiques et thérapeutiques. 

18 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION



Hypertrophie bénigne de la prostate chez le diabétique :                              
Prévalence et particularités diagnostiques et thérapeutiques. 

19 

I. 

1. 

Rappels : 

La prostate est une glande sexuelle. Elle mesure chez l’adulte en moyenne 30 mm de 

hauteur et 25 mm d’épaisseur, avec un poids moyen de 20 grammes. Elle est entourée d’une 

capsule conjonctive mince, dont les fibres déterminent en profondeur des cloisons isolant des 

lobes glandulaires. Elle est située au fond du pelvis et contenue dans une loge dont la 

conception reste discutée. [1] 

Anatomie de la prostate : 

1.1. 

La loge prostatique est formée :  

La loge prostatique  

 En bas et latéralement par l’aponévrose pelvienne ;  

 En arrière par l’aponévrose de Denonvilliers ;  

 En haut par les connexions avec la base vésicale ;  

 En avant par le pubis.  

1.2. 

Les rapports de la prostate par l’intermédiaire de l’aponévrose pelvienne se font avec :  

Les rapports de la prostate :  

 En avant le sphincter strie de l’urètre ;  

 Latéralement, le muscle releveur de l’anus limite l’espace pelvi-rectal ou est située la 

prostate ;  

 En arrière la prostate répond au rectum dont elle est séparée par l’aponévrose de 

Denonvilliers, celle-ci contient au-dessus de la prostate, les vésicules séminales et la 

terminaison des canaux déférents.  
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Figure 13 et 14 : Rapports de la prostate (coupe sagittale) [2,3] 
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1.3. 

La glande est clivée par le passage de deux structures : l’urètre prostatique et les canaux 

éjaculateurs.  

Répartition topographique des lobes de la prostate normale : 

 L’urètre prostatique décrit une courbe à concavité antérieure, au sommet de la courbe 

siège une saillie médiane; (verumontanum) de part et d’autre duquel viennent s’ouvrir les 

canaux éjaculateurs.  

 Les canaux éjaculateurs sont formés par la réunion de la vésicule séminale et du canal 

déférent ipsilatéral, ils sont obliques vers le bas et l’avant dans l’épaisseur de la glande.  

Le modèle de Mc Neal (figure 28) diffère de celui de Gil Vernet car il définit :  

 Une prostate centrale correspondant au lobe pré- spermatique, correspondant à 25% du 

volume de la glande prostatique.  

 Une prostate périphérique en situation externe dont les canaux excréteurs dans la 

portion sous mentanale de l'urètre.  

 Une zone de transition entre ces deux parties (correspondant à 5% du volume de la 

glande) siège entre le sphincter prostatique et la partie proximale de l’urètre.  

 

Figure 15 : Les zones prostatiques [4] 
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1.4. 

a. 

Vascularisation:  

La vascularisation artérielle est assurée par la branche prostatique de l’artère vésico-

prostatique issue de l’artère iliaque interne, elle se divise en deux artères terminales l'une 

centrale ou urétrale qui pénètre dans la prostate à proximité du col vésical, l'autre périphérique 

ou capsulaire chemine dans le pédicule neuro-vasculaire a la face postéro-latérale de la prostate 

et perfore la capsule pour assurer la vascularisation des deux tiers de la glande. La 

vascularisation de l'apex prostatique et du sphincter strie est assurée par une branche issue de 

l’artère honteuse interne. [4] 

Artères : 

b. 

Les veines péri-prostatiques se jettent dans les plexus séminal et de Santorini. Les veines 

efférentes de ces derniers forment les veines vésicales qui gagnent la veine hypogastrique.  

Veines : 

c. 

Les lymphatiques prostatiques forment d'abord un réseau péri-prostatique qui donne en 

arrière quatre pédicules :  

Lymphatiques : 

 Pédicule iliaque allant aux ganglions iliaques externes ;  

 Pédicule hypogastrique satellite à l'artère prostatique et allant aux ganglions iliaques 

internes ;  

 Pédicule postérieur allant aux ganglions sacrées latéraux et du promontoire ;  

 Pédicule inferieur satellite de l'artère honteuse interne et allant à un ganglion iliaque 

interne.  

1.5. 

L'innervation de la prostate dérive du plexus hypo gastrique pelvien. Les fibres 

sympathiques issues de la moelle thoraco-abdominales D11-L2 gagnent le plexus 

hypogastriques. De là, elles descendent dans le bassin et forment avec les fibres 

Innervation  
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parasympathiques venues de la moelle sacrée S2-S4 les plexus pelviens sur les faces latérales du 

rectum. Du rebord antéro-inferieur de chaque plexus pelvien partent des fibres pour innerver la 

prostate et les vésicules séminales, les nerfs caverneux, détachés de la partie la plus basse du 

plexus pelvien, croisent les bords latéraux de l’aponévrose prostato-péritonéale de 

Denonvilliers, passent immédiatement en dehors de l'apex prostatique en lui dormant quelques 

fibres avant de traverser le diaphragme urogénital. [4] 

 

2. 

Figure 16 : Vascularisation artérielle de la prostate [5] 

L’HBP est la tumeur bénigne la plus fréquente de l’homme ; elle se développe avec l’âge 

croissant et peut se traduire par la survenue des symptômes irritatifs et/ou obstructifs du bas 

appareil urinaire [6,7, 8-11].  

La prostate subit une première phase de croissance significative à la puberté, tandis 

qu’une deuxième phase de croissance débute vers l’âge de 25 ans et aboutit progressivement à 

l’hypertrophie prostatique [12,13, 14].  

Physiopathologie de l’hypertrophie bénigne de la prostate :  
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Xia et al. [34] ont analysé le volume prostatique de 1601 sujets masculins comprenant 

des nouveau-nés jusqu’aux sujets âgés de 92 ans. Ils ont constaté que l’accroissement 

prostatique se déroule en quatre phases :  

 de la naissance à 9 ans : la croissance est lente, à la vitesse de 0,14 g par an ;  

 de 10 à 30 ans : la croissance est rapide, à la vitesse de 0,84 g par an ;  

 de 30 à 50 ans : une deuxième phase de croissance lente, à la vitesse de 0,21 g par an ;  

 de 50 à 90 ans : une deuxième phase de croissance rapide. Dans un groupe la vitesse est 

de 0,50 g par an tandis que dans l’autre la croissance est de 1,20 g par an, aboutissant à 

l’HBP.  

Oesterling[13] a émis l’hypothèse selon laquelle l’HBP résulterait d’une réactivation de la 

croissance prostatique à l’âge adulte, similaire à celle de la morphogénèse prostatique durant la 

vie embryonnaire.  

Un dérèglement dans la prolifération cellulaire prostatique aboutit à une hyperplasie 

(augmentation du nombre des cellules) laquelle entraîne une hypertrophie (augmentation de la 

taille) de la prostate. La compression urétrale qui en découle est à la base de l’expression 

clinique et des complications de l’HBP.  

Cependant, la définition du concept HBP est délicate et varie en fonction des différentes 

disciplines médicales [16,17].  

Pour le Pathologiste, l’HBP correspond à une prolifération des différentes composantes de 

la prostate (glandes et stroma) quoi qu’elles ne soient pas toujours égales. 
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   Figures : Quelques aspects d’HBP 

Figure 17: Hyperplasie avec prédominance de la composante fibro-musculaire lisse. 

Grossissement 4. Coloration à l’hématoxyline-éosine. 

Figure 18: Hyperplasie avec prédominance de la composante glandulaire. Grossissement *40. 

Coloration à l’hématoxyline-éosine. 
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II. 

1. 

Epidémiologie : 

La prévalence de l'HBP devrait augmenter fortement au cours des prochaines décennies 

[19]. On estime que d'ici 2025, plus de 50 millions d'adultes aux États-Unis présenteront des 

signes du bas appareil urinaire/HBP [19]. Avec des dépensesimportantes chaque année pour 

traiter l'HBP [20, 21]. 

Malgré son impact significatif sur la santé publique, la physiopathologie de l'HBP reste 

incomplètement définie. Le processus causal implique probablement de multiples voies 

indépendantes et interdépendante [22,23,24].  

Benjamin N. Breyer[25] a réalisé une revue de littérature portant sur 10 études de 

différents continents avec des tailles d’échantillon allants de 62 cas dans l’étude de Ferreira et 

al. [26]et63245 cas dans celle de Van Den Eeden et al [31] dont chacun a conclu à une relation 

particulière entre les paramètres du diabète et l’hypertrophie bénigne de la prostate comme 

présente le tableau ci-dessous : 

  

Epidémiologie  descriptive : 
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Tableau IV : Études sur l'association entre le diabète, l'hyperglycémie associée, la résistance à 

l'insuline, et l'HBP. 

Année  Auteur Pays  
Nombre 
de cas 

Lien entre diabète et HBP 

2014 
Ferreira et 

al. [26] 
Brésil 62 

Le diabète est associé aux SBAUs, notamment la 
nycturie. 

2014 
Qu et al. 

[27] 
Chine 117 

Les hommes diabétiques avaient une hypertrophie 
de prostate (41,18 versus 51,52 cm3, p=0,005) 

et une élévation du PSA (1,94 contre 3,23, 
p=0,013) significatives 

2014 
Russo et al 

[28] 
Italie 544 

L'insulinorésistance était un facteur indépendant 
prédicateur de la sévérité de l’HBP  (IPSS≥20) (OR 

= 2,0, IC à 95 % 1,20–3,34) 

2014 
Zhang et al 

[29] 
Chine 401 

Le volume prostatique  était corrélé à 
l’insulinémie à jeun  (r = 0,421, 

p=0,001), mais pas à la  glycémie à jeun 
(r=0,091, p=0,364) ni au  taux d'HbA1c (r=0,153, 

p=0.127) 

2013 
Gacci et al 

[30] 
Italie 271 

Augmentation du score inflammatoire (p=0,049), 
altération des paramètres débitmétriques 

(p=0,008) et  progression du IPSS (p=0,064) 

2013 
Van Den 

Eeden et al 
[31] 

Etats 
unis 

63245 
Pas d'association entre diabète  et des SBAUs de 

novo. 
OR=1.32(95 % CI, 1.26–1.38) 

2013 
Wallner et al 

[32] 
Etats 
unis 

369 
Absence de perturbations métaboliques 

significatives, évaluées par le glucose sérique, 
l'insuline ou la résistance à l'insuline 

2012 
Sarma et al 

[33] 
Etats 
unis 

2226 
Augmentation significative de la prévalence d’HBP 

chez les patients diabétiques sans traitement. 

2011 
Yim et al 

[34] 
Corée 968 

L'augmentation du volume prostatique  est 
associée à la glycémie à jeun et au périmètre 

abdominal. 

2009 
Wang et al 

[35] 
Taiwan 226 

Le score IPSS était  plus élevé chez les patients 
diabétiques 

2021 Notre étude 
Maroc 

(Marrake
ch) 

100 
 

Les patients diabétiques présentent des SBAU/IPSS 
légers (80%) et un volume prostatique élevé (92%). 
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Bourke et Griffin [18] ont été les premiers à évoquer l’association entre l’HBP et le DT2en 

1966. Leur attention était attirée par la prévalence élevée de diabétiques de type 2 parmi les 

patients opérés pour HBP. Depuis, plusieurs études descriptives, analytiques et expérimentales 

ont soutenu et démontré le lien entre ces deux pathologies. 

2. Epidémiologie  Analytique : 

De multiples voies disparates et interdépendantes peuvent expliquer l'association de la 

résistance à l'insuline et de l'hyperglycémie induites par le diabète avec l'HBP/SBAU (Figure 19). 

2.1. L'hyperinsulinémie 

 L'hyperinsulinémie est associée à une augmentation de l'activité nerveuse sympathique 

[11]. Cette activité nerveuse accrue peut contribuer à l'augmentation du tonus des muscles lisses 

de la prostate et à l'obstruction subséquente de la sortie de la vessie. Une résistance accrue à la 

sortie peut entraîner des symptômes obstructifs ainsi que de futurs symptômes irritatifs 

potentiels [12]. De plus, l'augmentation des concentrations d'insuline secondaire au diabète peut 

avoir un effet trophique qui conduit à une augmentation de la taille de la prostate [13]. McVary 

et al. ont démontré que l'hyperactivité du système nerveux autonome était associée à une 

augmentation des SBAU et de la taille de la prostate dans une cohorte de 38 hommes [13] 

2.2. La dérégulation de l'axe du facteur de croissance analogue à l'insuline (IGF) : 

La dérégulation de l'axe de l’IGF a été impliquée dans le développement de l'HBP [14] et 

du cancer de la prostate [15]. L'axe IGF régule la croissance physiologique et physiopathologique 

de nombreux organes dont la prostate [15]. À cause de ses similitudes structurelles avec l'IGF, 

l'insuline se combine au récepteur de l'IGF pour pénétrer dans les cellules de la prostate, 

provoquant éventuellement l'activation du récepteur pour induire la croissance et la prolifération. 

Une autre possibilité est que lorsque les niveaux d'insuline augmentent, l'IBFBP-1 diminue, 

augmentant la biodisponibilité de l'IGF [9]. 
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2.3. Altération du métabolisme des hormones sexuelles stéroïdiennes : 

Troisièmement, l'insuline peut augmenter la transcription des gènes/la traduction des 

protéines impliquées dans le métabolisme des hormones sexuelles influençant le milieu 

hormonal prostatique [16].  

L'hyperinsulinémie est associée à des niveaux plus faibles de globuline liant les hormones 

sexuelles, augmentant la quantité d'hormones sexuelles entrant dans les cellules prostatiques, 

influençant ainsi la croissance. 

a. Inflammation chronique : 

Enfin, les chercheurs ont suggéré que l'état pro-inflammatoire chronique associé au 

syndrome métabolique, à l'hyperglycémie et à l'hyperinsulinémie pourrait contribuer à 

l'HBP/SBAU [17, 18]. Dans un modèle murin récent de diabète induit par l'obésité, une fibrose 

prononcée des tissus prostatiques et urétraux et un dysfonctionnement mictionnel ont été 

associés à l'état diabétique [18]. 

Vignozzi, Gacci et leurs collègues ont examiné 244 spécimens de prostatectomie et 

déterminé que les facteurs du syndrome métabolique montraient une association progressive 

avec les scores histologiques inflammatoires [17]. Dans la même étude, utilisant des cellules 

myofibroblastiques de sujets ayant une HBP en culture cellulaire, les auteurs ont montré que les 

lipoprotéines de basse densité oxydées augmentaient la production de cytokines/chimiokines 

pro-inflammatoires et de facteurs de croissance. 
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Figure 19 : Mécanismes hypothétiques du diabète, de l'hyperglycémie et de la résistance à 

l'insuline dans la pathogenèse de l'HBP/SBAU. 

III. Démarche diagnostique : 

1. Les symptômes du bas appareil urinaire de l’homme liés à l’HBP : [36] 

Il s’agit des symptômes concernant le stockage vésical (pollakiurie diurne et nocturne, 

impériosité mictionnelle) et la vidange vésicale (dysurie, diminution de taille et de force du jet, 

gouttes retardataires, mictions en deux temps).  

Les symptômes concernant le stockage traduisent les modifications du fonctionnement 

vésical consécutives à l’obstacle mécanique à la vidange et ont été regroupés sous le terme de 

symptômes irritatifs.  
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Les symptômes concernant la vidange traduisent les effets directs de la diminution de 

calibre de l’urètre prostatique et ont été regroupés sous le terme de symptômes obstructifs.  

Parallèlement à l’évaluation de la fréquence et de l’intensité de ces symptômes, il est très 

important d’évaluer leur tolérance et leur retentissement sur la qualité de vie des patients.  

Une explication possible d'une association entre l'HBP et le diabète est que les 2 états 

pathologiques peuvent provoquer des symptômes urologiques partiellement similaires [37]. 

Les SBAU, y compris le remplissage de la vessie et le dysfonctionnement mictionnel, sont 

étroitement associés au diabète.  

On estime que la cystopathie, une complication courante du diabète caractérisée par une 

altération de la sensation de plénitude de la vessie, une augmentation de la capacité de la vessie 

et une diminution de la contractilité de la vessie, survient chez jusqu'à 45 % des patients 

diabétiques. [38] La prévalence de la cystopathie augmente avec la durée du diabète (25% 

pendant 10 ans et plus de 50 % pendant 45 ans). [39] Ce dysfonctionnement implique 

typiquement une neuropathie autonome, conduisant à une dénervation fonctionnelle 

parasympathique et éventuellement sympathique du détrusor. L'HBP se caractérise également 

par sa présentation de SBAU, y compris un débit maximal diminué et un volume urinaire résiduel 

post-mictionnel accru. 

Cependant, la physiopathologie sous-jacente est différente puisque l'HBP n'altère pas 

principalement la fonction du détrusor mais améliore plutôt la résistance à la sortie de la vessie 

via des composants statiques et dynamiques. Cependant, dans une série de 182 patients 

masculins et féminins atteints de diabète et de symptômes mictionnels persistants plus de 50 % 

des hommes avaient une obstruction de la vessie, la plupart ayant d'autres diagnostics 

urodynamiques. Cette découverte met en évidence l'importance du diagnostic différentiel de 

l'obstruction de la vessie et du diabète, lacystopathie ainsi que la possibilité que d'autres 

diagnostics urodynamiques puissent être superposés. [40] 
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Plusieurs études épidémiologiques sur l'association entre les SBAU et les antécédents de 

diabète auto-déclarés suggèrent également que les SBAU peuvent se développer plus 

fréquemment chez les hommes atteints de diabète avec environ 25 %. 

Une récente évaluation transversale de 2 cohortes basées sur la population, Sarma et al 

ont observé que les hommes atteints de diabète étaient 1,42 fois plus susceptibles de déclarer 

des SBAU modérés à sévères que leurs homologues non diabétiques après ajustement en 

fonction de l'âge (IC à 95 % 

1,03, 1,95). [41] De plus, sur 9 856 hommes atteints de diabète avec une HBP 

diagnostiquée cliniquement, 13% étaient associés à une sévérité accrue des SBAU, affectant 

d’avantage la miction que la fonction de stockage. [42] Les patients atteints d'HBP et de diabète 

avaient un I-PSS de base significativement plus élevé et un débit urinaire maximal inférieur à 

celui des non diabétiques.  

Les chercheurs ont émis l'hypothèse que le diabète altère la fonction du détrusor et peut 

également affecter la résistance à la sortie de la vessie. Cela pourrait se produire en modifiant la 

réactivité des récepteurs alpha 1-adrénergiques des muscles lisses, qui jouent un rôle important 

dans la régulation de la résistance à la sortie de la vessie.  

Dans la Baltimore Longitudinal Study of Aging, Parsons et al ont noté que les hommes 

ayant une glycémie à jeun élevée et les hommes diabétiques étaient respectivement 2½ et 3 fois 

plus susceptibles d’avoir des SBAU. [43] 

2. Moyens de diagnostic de l’HBP  

2.1. Interrogatoire  

L’interrogatoire a pour objectif d’éliminer une cause de SBAU ou d’occlusion sous vésicale 

(OSV) autre que l’HBP, et d’évaluer la gravité des symptômes et leur retentissement sur la vie 

quotidienne.  
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Une dysurie et une incontinence « urinaire » témoignent d’une maladie avancée. Les SBAU 

peuvent avoir un retentissement sur la sexualité des patients. Les antécédents sont aussi 

particulièrement informatifs, en particulier ceux possiblement à l’origine de SBAU autre que 

l’HBP. C’est le cas du diabète, de la maladie de Parkinson, de toute autre maladie neurologique, 

la prise de psychotropes ou diurétiques, un antécédent de tumeur de vessie ou une exposition 

tabagique. En vue de la mise en route d’un traitement médical, certaines précautions seront 

nécessaires, comme d’interroger le patient sur la possibilité de chirurgie de la cataracte à venir 

qui contre-indiquerait transitoirement la prescription d’alpha-bloquants. [43] 

2.2. Scores symptomatiques  

Plusieurs instruments validés existent pour évaluer l’intensité des symptômes, la gêne et 

la qualité de vie.  

International Prostate Symptôme Score (IPSS) constitue le standard international. Il est 

dérivé du score de l’AUA décrit par Barry et al. auquel a été ajoutée une question sur la gêne. 

L’IPSS comporte sept items interrogeant le patient sur ses symptômes urinaires ressentis au 

cours du dernier mois. Chaque item est coté de 0 à 5, et le score total varie donc de 0 à 35 en 

fonction de la sévérité des symptômes. Les symptômes peuvent être arbitrairement divisés en 

symptômes de la « phase de remplissage » (urgenturie, pollakiurie, nycturie) et symptômes de la 

« phase mictionnelle » (jet faible, nécessité de pousser, jet intermittent, sensation de vidange 

incomplète).  

Traditionnellement, les symptômes sont classés en faibles, modérés et sévères en 

fonction du score IPSS (0-7, 8-19, 20-35 points). Il a été montré l’absence de corrélation étroite 

entre la sévérité des symptômes tels que mesurés par l’IPSS, et des données objectives telles que 

le débit urinaire maximal et moyen, la taille de la prostate, ou les constatations urodynamiques. 

La question 8 de l’IPSS étudie la gêne provoquée par les symptômes urinaires. Elle n’est pas 

comptabilisée dans le score des symptômes.  
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Tableau V: score International Prostate Symptôme Score (IPSS). 
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Dans notre étude ainsi que dans les autres études la sévérité des symptômes était légère 

dans la majorité des patients.  

2.3. Examen physique  

L’examen physique permet de rechercher une anomalie des organes génitaux externes 

(telle qu’un phimosis) ou un « globe vésical » palpable. L’utilité du toucher rectal est détaillée 

dans le chapitre suivant. L’examen neurologique est utile si une origine neurologique des SBAU 

est suspectée. 

2.4. Toucher rectal  

Le toucher rectal est important dans l’examen des patients ayant des SBAU :  

 Pour exclure la présence d’un cancer de prostate malgré une faible sensibilité et 

spécificité ;  

 Pour évaluer le tonus du sphincter anal ;  

 Pour estimer le volume prostatique.  

L’échographie est plus performante que le toucher rectal pour estimer le volume 

prostatique. 
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2.5. Mesure du PSA sérique :  

Le PSA est une glycoprotéine de 28,4 KDa produite par les cellules épithéliales 

prostatique et les glandes péri-urétrales ; responsable de la liquéfaction du sperme, sa demi-vie 

est de 48 à 72 h, sa normale est inférieure à 4 ng/ml dans le sang [44 ; 45 ; 46]. 

Il s’agit d’un marqueur spécifique de la prostate mais non du cancer de prostate. Il 

s’élève dans l’hypertrophie bénigne de la prostate, la prostatite aiguë, le cancer de la prostate, 

mais aussi lors de la réalisation de biopsies, de manœuvres endoscopiques, d’un sondage. Un 

délai minimal de 3 à 6 semaines est proposé en cas d’épisode infectieux ou de manœuvres 

instrumentales, avant de pratiquer un dosage. Le toucher rectal élève le PSA de manière non 

significative, n’interférant pas avec l’interprétation du résultat. En revanche, le PSA peut être 

diminué par certains traitements de l’hypertrophie bénigne de prostate utilisant les inhibiteurs 

de la 5-alpha-réductase (finastéride), d’où des difficultés dans son interprétation. 

La valeur prédictive positive du PSA est de 25 à 35 % pour un PSA entre 4 et 10 ng/ml ; 

50 à 80 % pour un PSA au-dessus de 10 ng/ml et de 90 % si le PSA est supérieur à 20 ng/ml. 

Lorsque le PSA est entre 4 et 10 ng/ml, 70 % des cancers diagnostiqués sont localisés. La 

fraction libre du PSA est moins élevée en cas de cancer qu’en cas d’hypertrophie bénigne de la 

prostate. Il est proposé d’utiliser comme aide diagnostique: 

 Un PSA ajusté à l’âge: il prend en compte de manière indirecte l’augmentation du PSA liée 

à l’augmentation du volume prostatique ; 

 Une cinétique (vélocité) d’évolution du PSA: l’augmentation rapide du PSA est en faveur 

d’une pathologie maligne (croissance supérieure à 0,75ng/ml/an avec 3 mesures sur 18 

à 24 mois) ; 

 Une densité de PSA: rapport PSA sur volume prostatique total afin de distinguer  

hypertrophie bénigne de prostate et cancer de prostate (approximativement, 1 g 

d’adénome produit 0,3 ng/ml de PSA et 1 g de cancer produit 10 fois plus soit 3 ng/ml) ; 
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 Un PSA libre: un rapport du PSA libre sur le PSA total (PSA libre/PSA total) supérieur à 20% 

évoque plutôt une pathologie bénigne de la prostate et incite à la surveillance et à ne pas 

proposer de biopsies prostatiques mais plutôt à recontrôler le PSA dans les trois mois. Au 

contraire, si le rapport est inférieur à 15-20%, il évoque plutôt une pathologie maligne et 

doit faire proposer des biopsies prostatiques de façon systématique. 

2.6. Examen cytobactériologique des urines (ECBU) [43] 

L’ECBU est utile à la recherche d’un diagnostic différentiel ou d’une complication de 

l’HBP: il permet de rechercher une leucocyturie témoin d’une prostatite ou d’une cystite, une 

hématurie, qui ferait rechercher une tumeur de vessie.  

L’HBP peut être responsable d’une hématurie mais c’est un diagnostic d’élimination. Une 

bandelette urinaire normale peut dispenser d’un ECBU.  

2.7. Imagerie médicale: 

Une imagerie du haut appareil à la recherche d’une hydronéphrose n’a pas montré 

d’intérêt si la créatininémie est normale. Donc, si la créatininémie est mesurée en première 

intention, une imagerie du haut appareil n’est peut-être pas utile dans le bilan initial des SBAU 

(niveau de preuve 3).  

L’échographie de la vessie permet de rechercher des calculs vésicaux, des diverticules de 

vessie et d’évaluer simultanément le résidu post-mictionnel « (niveau de preuve 4) ». [46] 

La prostate peut être visualisée par échographie transpariétale (sus-pubienne) ou 

transrectale. La détermination du volume prostatique est utile lorsque l’on envisage un 

traitement par inhibiteurs de la 5-alpha réductase ou une chirurgie de l’HBP. La voie transrectale 

est plus performante pour évaluer le volume prostatique (niveau de preuve 3). [46] 

L’échographie permet aussi de visualiser un lobe médian. L’index de protrusion 

prostatique peut être évalué par échographie transrectale. C’est selon certains auteurs un bon 
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indicateur de l’OSV (niveau de preuve 4). Enfin, une augmentation de l’épaisseur de la paroi 

vésicale visible en échographie pourrait aussi être le reflet d’une OSV (niveau de preuve 4). [46] 

En imagerie, plusieurs auteurs s’accordent pour définir une prostate hypertrophiée 

comme ayant un volume estimé ≥ 30 g.  

Le volume prostatique peut être mesuré par différents moyens d’imagerie : échographie 

(sus pubienne, transrectale), tomodensitométrie, et imagerie par résonnance magnétique. Cette 

dernière offre plus d’intérêt car sa valeur prédictive positive pour le cancer de la prostate est 

élevée. [46] 

 

Figure 20: Image d’échographie suspubienne en coupe transversale (a) et sagittale (b). [46] 

2.8. Débitmétrie / bilan urodynamique :  

Les principaux paramètres étudiés par la débitmétrie sont le volume uriné, le débit 

maximal et la forme de la courbe de débitmétrie. Toutes ces informations sont utiles pour éviter 

des artéfacts. Un débit maximal inférieur à 10 mL/s pour un volume uriné supérieur à 125 mL 

associé à une hypertrophie prostatique clinique fait suspecter une OSV justifiant un traitement 

(niveau de preuve 4). Une courbe en plateau évoque un rétrécissement urétral. [43] 
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Chez l'homme diabétique, la dysurie et la persistance d'un RPM sont fréquentes. En effet, 

Le bilan urodynamique peut mettre en évidence un défaut de la sensibilité vésicale avec une 

augmentation de la capacité vésicale urodynamique. Ces anomalies de la cystomanométrie sont 

volontiers accompagnées d'un trouble de la contractilité vésicale responsable d'un résidu post-

mictionnel. 

Cependant, ces éléments peuvent également être secondaires à une obstruction sous-

vésicale liée à une hypertrophie bénigne de prostate, a fortiori avec l'âge. Une évaluation 

urodynamique par une courbe pression-débit est alors nécessaire pour discerner une 

obstruction sous-vésicale d'un défaut de contractilité d'origine diabétique. 

2.9. Résidu post-mictionnel : [43] 

La mesure du résidu post-mictionnel est utile dans la prise en charge initiale des SBAU. Il 

doit être calculé par échographie transpariétale. C’est une technique simple et non invasive. 

Dans les études MTOPS, un résidu initial élevé était associé à un risque accru de détérioration 

des symptômes. En outre, le suivi de résidu permet, en cas d’augmentation progressive, de 

prédire une rétention aiguë (niveau de preuve 2). Néanmoins, la valeur prédictive du résidu pour 

poser l’indication d’un traitement invasif est faible et il n’y a pas de corrélation évidente entre le 

risque d’infection urinaire et le résidu post-mictionnel (niveau de preuve 2). 

IV. Traitement 

1. But : 

 Améliorer les symptômes et la qualité de vie du patient. 

 Atteindre un bon équilibre glycémique. 

 Augmenter le débit max et diminuer le résidu post mictionnel. 

 Protéger le réservoir vésical (détrusor) de la détérioration inhérente à l’HBP/diabète. 

 Protéger le haut appareil urinaire et la fonction rénale.  
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2. Moyens thérapeutiques : 

2.1. Médicaux : 

a. Traitement à base d’extraits de plantes : La phytothérapie 

Ces médicaments sont obtenus à partir de graines, de racines, de pollens ou de fruits 

[47].De nombreuses spécialités pharmaceutiques ont été formulées [48]. La liste des produits les 

plus utilisés est la suivante : 

 Pygeumafricanum, extrait d’écorce de prunier africain [49] ; 

 Serenoa repens, extrait de baies de palmier américain; 

 Cucurbita repo, graines de courges ; 

 Hypoxisrooperi, plante d’Afrique du sud en forme d’étoile ; 

 Secalecereale, grains de seigle ; 

 Utica dioica, ortie. 

Le mécanisme d’action de ces médicaments est mal élucidé. Ils sont réputés agir sur la 

congestion prostatique et n’ont aucun effet secondaire [50,48,51]. Leur efficacité sur les SBAU 

est modeste (niveau de preuve 2 selon l’AFU) [52,53,54].L’association de la phytothérapie avec 

un autre traitement n’a jamais été étudiée. 

b. Médicaments visant à diminuer la résistance à l’écoulement du flux urinaire : les alpha-1-

bloquants (α1B) 

Cinq molécules sont disponibles actuellement : alfusozine, tamsulosine, doxasozine et la 

térazosine. Leur mécanisme d’actionprincipal repose sur l’inhibition de la composante 

dynamique de l’OSV en diminuant le tonus de l’urètre postérieur et de la capsule prostatique. 

Cette classe thérapeutique est à l’heure actuelle la plus utilisée. Des études contrôlées ont mis 

en évidence une amélioration du score IPSS de près de 40 % et du débit urinaire maximum 

d’environ 20 à 25%. Les α1Bont la même efficacité quelle que soit la sévérité des symptômes.  
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L’efficacité semblerait meilleure à long terme pour les prostates de volume inférieur à 40 

mL. Nonobstant les bons résultats de ces médicaments, ceux-ci n’ont pas démontré d’effet 

protecteur sur le risque de rétention aiguë d’urine à long terme [55]. 

Par ailleurs, ces médicaments peuvent entraîner certains effets secondaires notables : 

hypotension orthostatique, céphalées, vertiges et troubles de l’éjaculation. L’effet vasodilatateur 

est plus important pour la doxazosine et la térasozine que pour l’alfusozine ou la tamsulosine. 

Cet effet est principalement retrouvé chez les patients utilisant par ailleurs des traitements vaso- 

actifs : inhibiteur de l’enzyme de conversion ou de l’angiotensine, inhibiteurs calciques, 

inhibiteurs de la phosphodiestérase. Un effet secondaire récemment décrit est l’intra-

operativefloppy iris syndrome (IFIS). 

L’IFIS est un facteur prédictif de complication de la chirurgie de la cataracte. 

L’instauration des α1Bdoit être proscrite avant la chirurgie de la cataracte. 

Les troubles éjaculatoires sont classiquement décrits comme une éjaculation rétrograde 

mais il semblerait selon les dernières données que les α1Bsoient à l’origine d’une anéjaculation 

relative 

[56, 57, 58,59]. Ces troubles sont réversibles à l’arrêt du traitement. 

c. Traitement visant à réduire le volume de la prostate : les inhibiteurs de la 5-alpha-réductase 

(i5α) 

Les deux molécules disponibles sont le finastéride et le dutastéride. 

En inhibant l’enzyme 5 α -réductase, ces molécules empêchent la conversion de la 

testostérone en sa forme active sur le tissu prostatique : la dihydrotestostérone (DHT). La 5 α -

réductase se présente sous 2 isoformes : 

 Type 1 : expression mineure au niveau de la prostate mais importante au niveau des 

tissus extra-prostatiques (tissus cutané et hépatique) ; 
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 Type 2 : expression et activité prédominantes au niveau de la prostate. Le finastéride 

n’inhibe que l’isoforme 2 alors que le dutastéride n’a pas d’action sélective. L’inhibition 

de la 5 α -réductase provoque une apoptose des cellules épithéliales prostatiques à 

l’origine d’une réduction du volume prostatique de 18 % à 28 % et du taux de PSA 

d’environ 50% (seuils atteints sur une période de 6 à 12 mois).L’efficacité n’est mesurable 

qu’après une période de 6 à 12 mois de traitement. 

Selon les études, une réduction de 15 à 30% du score IPSS est constatée ainsi qu’une 

amélioration du débit maximal urinaire entre 1,5 et 2 mL/min. Ces résultats sont principalement 

constatés pour les prostates mesurant plus de 40 mL[56,49]. 

Certains essais comparant α1Bet i5 α ont mis en évidence une efficacité moindre des i5 α 

(finastéride) sur la réduction globale des symptômes et sur la cinétique de réduction. L’essai 

CombAT mené chez des hommes symptomatiques et ayant une prostate de plus de30 mL a en 

revanche démontré une efficacité au moins équivalente entre le dutastéride et la tamsulosine. 

Cette efficacité semble être corrélée au volume prostatique [56, 60, 48,61]. 

Les i5 α réduisent à long terme le taux de rétention aiguë d’urine de recours à la 

chirurgie. Les effets secondaires fréquents sont la dysfonction érectile et la réduction de la 

libido. Des troubles éjaculatoires sont parfois constatés [62,59]. 

Les i5 α sont indiqués chez les patients symptomatiques (catégories modéré à sévère) 

présentant une prostate volumineuse (> 40 mL) ou un taux de PSA supérieur à 1,5 ng/mL[53, 

48,49,63]. 

d. Les antagonistes des récepteurs muscariniques (les anticholinergiques) 

Les antagonistes des récepteurs muscariniques peuvent être administrés aux patients 

ayant des SBAU de la phase de vidange prédominant. L’absence de complication ou d’éléments 

prédictifs péjoratifs doit être vérifiée préalablement à l’instauration d’un traitement 
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anticholinergique: résidu post-mictionnel >150mL, calcul de stase, urétérohydronéphrose 

[50,65]. 

L’association d’un anticholinergique avec un α1B permet d’améliorer les SBAU en rapport 

avec une HBP et des signes irritatifs, sans augmentation du risque de rétention urinaire. 

e. Les analogues de la vasopressine (desmopressine) 

Cette hormone antidiurétique augmente la réabsorption rénale et l’osmolarité urinaire. 

Elle permet aussi de diminuer l’excrétion urinaire et de ce fait la diurèse [88].Ce traitement peut 

être donné en présence d’une pollakiurie nocturne sévère ou d’une polyurie nocturne vraie 

(diurèse nocturne > 33 % diurèse globale).La desmopressine est contre-indiquée chez les 

patients insuffisants rénaux ou cardiaques. Son utilisation est proscrite chez les patients âgés de 

plus de 65 ans. 

f. Les inhibiteurs de la phosphodiestérase de type 5 (Ipde5) 

Différentes études randomisées ont démontré une efficacité clinique des iPDE-5 par 

rapport au placebo dans le traitement des SBAU en relation avec une HBP [50]. 

Toutefois, cette efficacité n’a pas eu de traduction urodynamique certaine. Les iPDE-5 

peuvent être prescrits chez les patients présentant à la fois une dysfonction érectile et des SBAU. 

L’association avec des α1B est possible. 

g. Association des deux classes thérapeutiques : 

Les inhibiteurs i5 α ont une pharmacodynamie différente et synergique. L’étude 

medicaltherapy of prostaticsymptoms (MTOPS) a mis en évidence une supériorité de l’association 

doxazosine/finastéride par rapport à la doxazosine ou au finastéride utilisé en 

monothérapie [56,54, 60,48,64]. 

Cette bithérapie permettrait une évolution plus lente des symptômes avec une diminution 

significative du risque de rétention aiguë et d’intervention chirurgicale comparativement à une 

monothérapie [61]. 
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Cette différence a surtout été constatée pour les prostates volumineuses de plus de 40 

mL (grade A). 

2.2. Méthodes Chirurgicales :  

Elles consistent toutes à enlever le tissu adénomateux (pas la prostate en entier). [66] 

a. Chirurgie Endoscopique:  

Le but de l'intervention est de supprimer la totalité du tissu adénomateux. Son recours 

relève d'un choix dont les critères sont [66]: 

 Le poids de l'adénome (petits adénomes) 

 La formation technique et l'entraînement de l'opérateur. On distingue deux variantes: 

trans urétrale et cervicoprostatique. 

a.1 Résection trans-urétrale de la prostate (RTUP) (matériel unipolaire ou bipolaire) 

La RTUP est actuellement de la technique de référence, elle représente de nos jours 80 % 

du traitement chirurgical des hypertrophies bénignes de la prostate. À l’aide d’un endoscope, 

sous un courant d’irrigation, la prostate est découpée en copeaux d’environ un gramme qui 

seront évacués en fin d’intervention. Le glycocolle est le liquide utilisé lors de la RTUP. Le 

principal risque de ce produit est le trans urétral résection of the prostate (TURP) syndrome, 

conséquence du passage du liquide d’irrigation dans la circulation systémique qui entraine des 

troubles neurologiques et cardiovasculaires résultant d’une hyponatrémie aiguë de dilution et de 

la toxicité propre du glycocolle [67]. Il survient lorsque la durée de l’intervention est supérieure à 

60 minutes. En estimant que l’on résèque 1 mL par minute de prostate, on limite l’indication de 

la RTUP monopolaire à des prostates mesurant moins de 60 à 80 mL[68].La RTUP sous courant 

bipolaire lève la contrainte de temps puisque celle-ci est réalisée sous irrigation par sérum 

physiologique. Elle peut donc être réalisée chez des patients dont la prostate est plus 

volumineuse [48,69,70]. L’AVH et la RTUP engendrent toutes deux une éjaculation rétrograde 

définitive [71,72] 
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Incision cervicoprostatique endoscopique 

L’incision cervicoprostatique est une technique déchois chez les personnes jeunes 

souhaitant conserver une éjaculation mais elle ne peut être proposée qu’à des patients porteurs 

d’une HBP de petit volume (< 30 mL) [72,73]. 

Les différentes étapes de l'électro-résection: 

 installation du malade sur une table d'opération en position gynécologique ; 

 introduction du résecteur ; 

 identification des repères endoscopiques ; 

 début de la résection en commençant par la face postérieure du col vésical siège du lobe 

médian ; 

 résection des lobes latéraux ; 

 hémostase ; 

 résection des lobes restants ; 

 mise en place d'une sonde à double courant permettant d'irriguer la vessie avec une 

solution isotonique et d'éviter dans les premières heures la formation de caillots qui 

bouchent la sonde et obligent à des manœuvres aspiratifs pour la débloquer. 

Le lavage vésical est arrêté dès que les urines deviennent très claires (24 - 48 heures). La 

sonde est enlevée vers le 5e jour. 

a.2. Incision Cervico prostatique: 

Même procédure que la précédente mais seulement utilise une anse triangulaire 

permettant une section longitudinale au lieu d'une anse coupante hémicirculaire. 

a.3. Adénomectomie prostatique par voie ouverte (AVH) 

L’AVH est l’intervention la plus anciennement décrite ; en fréquence, elle ne représente 

que 18 % des interventions sur les adénomes [48]. Elle repose sur le principe de l’énucléation de 

l’adénome grâce à l’existence d’un plan de clivage. 
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Cette intervention peut être menée soit par voie trans-vésicale soit par voie trans-

capsulaire rétro pubienne [74]. Elle est indiquée pour les adénomes de gros volume, soit 

supérieur à 60 mL[56,52,75]. 

a.4. Autres variantes 

 La technique de HRYNTCHAK 

 La technique de DENIS 

b. Chirurgie rétro pubienne 

Une hémostase préventive de la capsule prostatique est faite au vicryl 0 avant l'incision. 

Incision L'incision sus-pubienne PFANNENSTIEL a l'avantage d'être solide et esthétique. 

Ouverture de la capsule prostatique: La capsule prostatique est incisée en mettant à 

découvert la face antérieure de l'adénome. 

Enucléation L'énucléation commencée au doigt, libère les faces latérales de l'adénome. 

Section de l'urètre prostatique 

La pointe de l'adénome reste accrochée à l'urètre prostatique qui est sectionnée aux 

ciseaux bien au contact de l'adénome pour éviter de léser le sphincter strié. 

Hémostase de la loge: Elle est faite au fil à résorption lente et une sonde dont le 

ballonnet gonflé dans la loge d'adénomectomie est mise en place. 

Fermeture de la capsule et de la paroi. 

c. Autres Méthodes :  

c.1. La Cryochirurgie : 

La cryochirurgie se pratique par de l'azote liquide (-160°), vessie remplie à 150cm3 de 

gaz : air ou hélium. La Cryo sonde est introduite exactement comme un cystoscope après 

installation d'un anesthésique lubrifiant. 

Ses avantages sont: indolore, se fait sans anesthésie, pas de risque hémorragique, 

cicatrice souple sans sclérose et le temps d'hospitalisation est court. [76, 77, 78,79] 
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c.2. Dilatation de l'urètre prostatique: 

Technique simple mais nécessite souvent une anesthésie locorégionale ou même 

générale, utilise un ballonnet indéformable pouvant être gonflé à 4 atmosphères avec 

undiamètre de 90 CH (30 mm).[76] 

c.3. Prothèses endo urétrales: 

Thérapeutiques palliatives, se placent sous anesthésie locale, du col de la vessie jusqu'au 

verumontanum sans atteindre le sphincter strié. Parmi ces prothèses on a : la spirale de FABIEN, 

le prostakat, lesstents urétraux, les cathéters intra-urétraux.[77] 

c.4. Le Laser trans urétral : 

Application limitée, elle utilise l'effet thermique de son rayonnement qui produit une 

destruction tissulaire par nécrose de coagulation et de volatilisation. [78] 

c.5. Thermothérapie Prostatique 

c.6. Ultrasons avec aspiration prostatique trans urétrale 

3. Indications : 

Dépendent de l'importance de la gêne fonctionnelle, du degré de retentissement sur 

l'appareil urinaire, de l'état général du patient, du volume de l'adénome et des habitudes de 

l'urologue. [80,81] 

3.1. Traitements médicaux : 

Proposés dans un certain nombre de cas : 

 Patient ayant un petit adénome à symptomatologie peu gênante - contre- indication à la 

chirurgie 

 Sujet parkinsonien pour lequel l'indication chirurgicale est particulièrement risquée du 

fait de la qualité de son sphincter strié. 
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 Sujet en très mauvais état général, en particulier s'il présente une insuffisance cardiaque 

ou respiratoire majeure. [81] 

3.2. Traitements Chirurgicaux : 

Proposés dans un certain nombre de cas: 

 Gros adénomes à répercussion sur les voies urinaires supérieures (urétéro-

hydronéphrose, diverticules vésicaux, important résidu post-mictionnel, vessie de lutte) ; 

 insuffisance rénale liée à l'HBP ; 

 infections urinaires récidivantes 

 adénomes avec rétention urinaire complète persistante après ablation de la sonde ; 

 adénome avec saignement important (par blessure de l'urètre ou de la vessie après un 

sondage). [80] 

V. Perspectives : 

Quelques perspectives découlent de cette étude :  

 La réalisation d’une étude incluant des examens urodynamiques ainsi que la mesure de la 

vitesse de croissance du volume prostatique chez les sujets nouvellement diagnostiqués 

de DT2;  

 L’analyse de l’influence des médicaments hypoglycémiants sur le volume prostatique des 

diabétiques;  

 La recherche des facteurs génétiques, environnementaux et structurels de la prostate 

pouvant être considérés comme des facteurs de risque ou des facteurs protecteurs pour 

l’hbp dans la population diabétique.  
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L’hypertrophie bénigne de la prostate représente la première pathologie urologique dans 

le monde liée à la vieillesse. 

Le diagnostic de l’HBP repose sur un faisceau d’arguments cliniques, radiologiques et 

biologiques 

L’association épidémiologique DT2 et l’HBP est mondialement reconnue, mais elle 

présente des particularités selon les différentes aspects cliniques et paracliniques. 

Ce travail a mis en évidence pour la première fois la relation entre le diabète et 

l’hypertrophie bénigne de la prostate à Marrakech, en effet dans notre série, il s’est avéré que les 

sujets diabétiques ont un score IPSS souvent bas et un volume prostatique plus élevé.  

Les HBP asymptomatiques ne requièrent pas de traitement. Les HBP « cliniques » doivent 

être traitées en tenant compte de plusieurs paramètres que sont le retentissement fonctionnel, la 

présence de complications et le terrain. En réponse à chaque situation, le praticien dispose d’un 

large éventail thérapeutique allant de l’éducation du patient au traitement médical, en passant 

par les techniques chirurgicales classiques aux thérapies mini-invasives. 

Enfin des perspectives ont été ressorties tel l’élargissement de l’étude de la relation entre 

d’autres paramètres biologiques du diabète ainsi que les facteurs génétiques, environnementaux 

et structurels avec l’hypertrophie bénigne de la prostate.  
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Résumé 

Notre travail est une étude prospective portant sur 100 patients ayant un diabète sucré et  

présentant des symptômes du bas appareil urinaire présumés en rapport avec une hypertrophie 

bénigne de la prostate, et colligés dans les services d’Endocrinologie et d’Urologie de l’Hôpital 

Militaire Avicenne (HMA) de Marrakech sur une période  de 18 mois allant de mars 2020 jusqu’au 

mois d’août 2021.  

Dans notre étude, l’âge moyen était de 63,62 ans, 98% des patients étaient des militaires 

et 63% des patients étaient originaires de Marrakech. 

Sur le plan clinique, les symptômes de l’HBP ont été classés selon le score IPSS, 80% le 

score était léger, modéré dans 8% et sévère dans 12%. 

L’indice situé entre 25 et 30 (surpoids) était le plus fréquent avec un taux de 60%. Le tour 

de taille était élevé dans 18% des cas, la tension artérielle était élevée dans 10 cas. 

87% avaient une augmentation du volume prostatique au toucher rectal, avec 85%  ayant 

une augmentation régulière du volume, La prostate était souple dans 85%, dure dans 1% des cas 

et pierreuse dans 1% des cas. 

A l’échographie, le volume moyen estimé à l’échographie était de 31,6 ml avec des 

extrêmes allant de 12 ml à 90 ml, le volume était normal dans 8% et élevé dans 92%.  

Sur le plan biologique, le taux de PSA sérique était normal <4ng/ml) dans 98% des cas et 

élevé dans 2% des cas. L’HbA1c était élevée dans 72% des cas et normale dans 28%. 
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Abstract 

Our work is a prospective study on 100 patients with diabetes mellitus and presenting 

symptoms of the lower urinary tract presumed to be related to benign prostatic hypertrophy, and 

collected in the Endocrinology and Urology departments of the Avicenne Militairy Hospital (HMA) 

in Marrakech over a period of 18 months from March 2020 until August 2021. 

In our study, the mean age was 63.62 years, 98% of the patients were military and 63% of 

the patients were from Marrakech. 

Clinically, the symptoms of BPH were classified according to the IPSS score, 80% the score 

was mild, moderate in 8% and severe in 12%. 

The index between 25 and 30 (overweight) was the most common with a rate of 60%. 

Waist circumference was high in 18% of cases, blood pressure was high in 10 cases. 

87% had an increase in prostate volume on digital rectal examination, with 85% having a 

regular increase in volume. The prostate was flexible in 85%, hard in 1% of cases and stony in 1% 

of cases. 

On ultrasound, the mean volume estimated on ultrasound was 31.6 ml with extremes 

ranging from 12 ml to 90 ml, the volume was normal in 8% and high in 92%. 

Biologically, the serum PSA level was normal (<4 ng/ml) in 98% of cases and high in 2% of 

cases. HbA1c was elevated in 72% of cases and normal in 28%. 
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 ملخص
عملنا عبارة عن دراسة استباقية لمائة مريض مصاب بداء السكري و أعراض المسالك 

البولية السفلية التي يفُترض أنها مرتبطة بتضخم البروستاتا الحميد، وتم جمعها في مصلحتي 

امراض الغدد و جراحة المسالك البولية في المستشفى العسكري ابن سينا في مراكش على مدى 

 .2021 حتى أغسطس 2020 شهرًا من مارس 18

٪ 63٪ من المرضى كانوا عسكريين و 98 سنة، 63.62في دراستنا ، كان متوسط العمر 

 .من المرضى قاطنين بمراكش

٪ 8٪ ومتوسطة في 80سريرياً، تم تصنيف أعراض تضخم البروستاتا الحميد خفيفة في 

 .٪12وشديدة في 

٪ من الحالات، 18و كان محيط الخصر مرتفعاً في  ٪.60كان وزن المرضى زائدا في 

 . حالات10بينما كان ضغط الدم مرتفعاً في 

٪ لديهم زيادة 85كان لديهم زيادة في حجم البروستاتا في فحص المستقيم، مع  87٪

٪ 1٪ من الحالات، وحجرية في 1٪، قاسية في 85كانت البروستاتا مرنة في  منتظمة في الحجم.

 .من الحالات

 مل مع حدود قصوى تتراوح من 31.6في الموجات فوق الصوتية، كان متوسط الحجم 

 . ٪92 ٪ ومرتفعًا في 8 مل، وكان الحجم طبيعياً في 90 مل إلى 12

 نانوغرام 4بيولوجياً، كان مستوى المستضد البروستاتي النوعي في الدم طبيعياً (أقل من 

٪ من الحالات. كان الهيموغلوبين السكري مرتفعا  في 2٪ من الحالات ومرتفعاً في 98/مل) في 

 .٪28٪ من الحالات وطبيعي في 72
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 الطبيب قسم
 

 العَظِيمْ  ہللِ  قَسِمُ أُ     

 .مِهنَتِي في اللهّ  أراقبَ  أن

  والأحَوال الظروف كل في وَارهَاطأ في كآفّةِ  الإنسان حَيَاةَ  أصُونَ  وأن

 .والقَلق والألَم والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن إنِْقَاذِها في وُسْعِي ةً بَاذِلَ 

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، للِنّاسِ  أحَفَظ وأن  . سِرَّ

 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي مسخرةً كُلَ  الله، رَحْمَةِ  وسائِلِ  من الدوَام عَلى أكونَ  وأن
 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

 .لأذَاه لا..الإنسَان لنَِفْعِ  المُسَخَرِ  العِلْمِ  طَلبَِ  على أثَُباِرَ  وأن

 زَميلٍ  لكُِلِّ  اً تأخ وأكون يَصغُرنِي، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقّرَ  وأن

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ  الطُبّيّة المِهنَةِ  في 

 وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولهِِ  الله تُجَاهَ  يشينهَا مِمّا نَقيّةً  

  .شهيد أقول ما على والله
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