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RESUME

La prostate est androgéno-dépendante. L'adénome
prostatique ou hyperplasie bénigne de la prostate
(HBP) a une prévalence histologique extrémement
élevée mais tous les hommes porteurs d’une hyper-
plasie bénigne de la prostate histologique n’en
souffrent pas. L’age et la présence d’androgénes
circulants sont les déterminants les plus importants
de I'apparition d’une HBP. Toutefois, les taux d’an-
drogénes plasmatiques des hommes porteurs
d’une HBP ne sont pas différents de la population
générale. La suppression des androgénes pro-
voque une diminution du volume de la prostate.
L’administration d’androgénes exogénes est suivie
d’une re-croissance prostatique. Mais lors des
études sur la substitution androgénique des
hommes hypogonadiques, le volume de la prostate
n’augmente pas ou peu et semble normal sous trai-
tement. La revue de la littérature permet de penser
que l'adénome prostatique ne représente pas une
contre-indication a la supplémentation androgé-
nique de 'homme présentant un déficit partiel au
total en androgénes. Toutefois la plupart des études
ont exclu les hommes porteurs d’'une HBP, et une
étude spécifique devrait étre entreprise.

Mots clés : Hyperplasie bénigne de la prostate, andro-
pause, traitement androgénique substitutif.
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L. INTRODUCTION

La prostate est androgéno-dépendante. Sa croissance nor-
male nécessite la présence d’androgénes circulants.
L’hormone maéle active au sein du tissu prostatique est la
dihydrotestostérone (DHT) obtenue par conversion, au
sein du tissu prostatique, de la testostérone (T) circulante
par la 5 alpha-réductase. Les hommes atteints de pseudo-
hermaphrodisme male, li€ a un déficit en 5 alpha-réducta-
se, n’ont pas de développement prostatique mais une pros-
tate vestigiale [10].

L’adénome prostatique ou hyperplasie bénigne de la pros-
tate (HBP) est une tumeur bénigne dont la prévalence his-
tologique est extrémement élevée. Les études autopsiques
[4] ont montré la présence de signes histologiques d’HBP
chez 50% des hommes arrivés dans leur cinquiéme décen-
nie et que cette prévalence augmentait régulierement avec
I’age pour atteindre 90% a 80 ans.

Tous les hommes porteurs d’une HBP histologique n’en
souffrent pas. La prévalence des troubles urinaires liés a
Pexistence d’une obstruction cervico-uréthrale secondaire
a PHBP, ou HBP symptomatique, est en France de 8% de
50 a 59ans, 14% de 60 & 69 ans et de 27% de 70 a 79ans
[19].

L’4ge et la présence d’androgenes circulants sont les deux
plus importants déterminants de 1’apparition d’une HBP
chez ’homme [1], la race et I’ethnie semblant aujourd’hui
moins importants. La castration précoce ou I’hypopituita-
risme empéche le développement d’une HBP [11, 15].

Aucune différence n’a été montrée entre le taux d’andro-
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geénes plasmatiques des hommes porteurs d’une HBP et la
population générale [14]. Le taux plasmatique de T diminue
avec 1’4ge chez les hommes porteurs d’HBP comme dans la
population générale. Certains auteurs ont rapporté un taux
de DHT circulante plus élevé dans la population avec HBP
[9, 18].

Le taux plamatique moyen d’oestrogénes (E) augmente
avec I’Age mais aucune différence significative n’a été
retrouvée en comparant des hommes porteurs d’HBP a
d’autres [9].

Les hypothéses actuelles incriminent un déséquilibre relatif
entre le taux circulant de testostérone, qui diminue avec
I’age, et celui d’oestrogénes, qui se maintient, en associa-
tion avec une augmentation conséquente du taux plasma-
tique de la Sex Hormone Binding Globulin (SHBG) [6]. La
présence de DHT est essentielle a la croissance des cellules
prostatiques mais n’est pas directement responsable de leur
prolifération. Celle-ci dépend de la présence de facteurs de
croissance activateurs comme 1I’EGF, le KGF et I'IGFs [6],
normalement équilibrés par des facteurs de croissance inhi-
biteurs comme le TGFB.

II. PROSTATE ET VARIATION DES
ANDROGENES CHEZ IADULTE

La suppression des androgenes par une castration bilatérale
chirurgicale ou traumatique, 1'utilisation d’agonistes du
LHRH ou d’anti-androgénes provoquent une diminution de
volume de la prostate [5]. Cette diminution de volume, qui
peut atteindre 30%, est de 27% avec le finastéride (inhibi-
teur de la 5 alpha-réductase [21]). Parallelement le taux de
PSA total plasmatique diminue de 50% aprés 6 mois de
traitement et cette diminution est stable aprés 3 ans de trai-
tement ; le risque de présenter une rétention aigué d’urine
diminue de 57% et celui d’&tre opéré de 34% [22].

L’administration d’androgénes exogénes ou la suppression
des traitements réalisant une castration médicale est suivi
par une re-croissance prostatique. Toutefois cette croissan-
ce s’arréte lorsque la prostate a atteint sa taille initiale et la
réponse & 1’androgéne ne provoque pas d hypertrophie
prostatique [2].

III. ANDROPAUSE,
ANDROGENOTHERAPIE ET PROSTATE

Toutes les études publiées sur la supplémentation androge-
nique des hommes hypogonadiques rapportent des résultats
concordant [3, 7, 12, 17, 20] :

+ le volume prostatique n’augmente pas ou peu et semble
normal sous traitement,

il n’y a pas d’apparition de troubles mictionnels,

 le PSA augmente peu ou n’augmente pas. Des taux éle-
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vés pouvant faire évoquer I’apparition d’un cancer pros-
tatique ne sont pas atteints.

1. HBP et androgénothérapie

Dans la plupart de ces études, les patients porteurs d’HBP
sont exclus. Morley [17] situe I'incidence de ’'HBP dans
les populations d’hommes traités par androgénes a seule-
ment 1%.

De ce fait il n’est pas possible préciser, & partir de 1’étude la
littérature, I’impact éventuel de la supplémentation andro-
génique sur la prostate d’hommes présentant un déficit par-
tiel ou total en androgénes. Néanmoins, toutes les données
rapportées ci-dessus vont en faveur de 1’absence de toxici-
té prostatique de 1’androgénothérapie.

2. Surveillance prostatique sous androgénothérapie

Considérant que la prostate est une cible privilégiée des
androgenes, la plupart des auteurs [13] recommandent une
surveillance prostatique chez les patients supplémentés en
androgénes. Cette surveillance sera basée sur :

* le toucher rectal (TR),
* le taux de PSA plasmatique,
» I’échographie prostatique endorectale.

La premiére visite de contrdle sera envisagée 3 mois apreés
I’initiation du traitement puis les consultations se tiendront
tous les 6 mois pendant 2 ans, puis tous les ans. Il n’est pas
nécessaire d’envisager une biopsie prostatique pré-théra-
peutique si TR, PSA et échographie sont normaux [16].

3. Prostate, androgénothérapie et caractéristiques de
I’androgéne

Un androgene non convertissable en DHT ou non aromati-
sable en E2 pourrait avoir moins d’impact sur la prostate
[8]. Toutefois, un tel androgéne serait moins intéressant
pour la minéralisation et le systéme cardio-vasculaire.

IV. CONCLUSIONS ET
RECOMMANDATIONS

Cette revue de la littérature permet de penser que
I’adénome prostatique ne peut pas représenter une
contre-indication a la supplémentation androgénique de
Phomme souffrant d’un déficit partiel ou total en
androgéne.

Toutefois les études analysées péchent par le manque de
recul et I’absence quasi constante de patients porteurs
d’HBP dans les populations étudiées. Une étude spéci-
fique chez les hommes porteurs d’une HBP est haute-
ment recommandée, pour analyser :

» Deffet de ’androgénothérapie sur la prostate,
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le risque carcinogénétique,

la survenue de troubles mictionnels ou de complica-
tions obstructives comme une rétention urinaire,

I'impact du traitement sur la qualité de vie liée a la
sphére urinaire.
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ABSTRACT

Benign prostatic hyperplasia, hormones and
androgen therapy.

Pierre COSTA

The prostate is an androgen dependent organ.
Benign prostatic hyperplasia (BPH) has a high pre-
valence in histological studies, but all the affected
men do not present symptoms. Aging and the pre-
sence of androgens are the main determinants of
BPH. However, androgen blood levels were not
higher in patients with BPH than in the general popu-
lation. Suppression of androgens induced a decrea-
se in prostatic volume. Androgen replacement thera-
py resulted in a re-increase of prostatic volume, but
during androgen replacement therapy the prostate
volume was only slightly increased, if any, thus
remaining within normal range.

The present review of the literature indicates that
BPH is not a contra-indication for androgen replace-
ment therapy in men with partial or complete andro-
gen deficiency. However, it must be noticed that in
most of the studies published so far subjects with
BPH have been excluded. A specific study involving
such patients is to be undertaken.

Key Words: Benign prostatic hyperplasia, aging, andro-
gen replacement therapy.




