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 Cancer de la vessie 
  Particularités du diagnostic individuel précoce 
des patients pour le cancer de la prostate en 

neuro-urologie 
A. Ruffion 

Urologie Lyon Sud 

Les questions à se poser 

•  Cancer de la vessie 
–  Epidémiologie dans la population générale 
–  Epidémiologie dans la population des neuro-vessie 
–  Particularités des tumeurs? 
–  Possibilité de diagnostic précoce? 
–  Particularités du traitement 

•  Particularités du diagnostic individuel précoce 
pour le cancer de la prostate 

Cancer de vessie Epidémiologie du « cancer de 
la vessie » en France 

•  5ème cancer en France 
•  Incidence de nouveaux cas 

de cancer estimée à environ 
3,8% globalement 

•  Sex ratio 3 homme/1 femme 
•  Pic d’apparition >60 ans 
•  Facteur de risque majeur: 

Tabac 
•  Le plus souvent carcinome à 

cellules transitionnelles 
(>90% des cas) 

Chopin, D., et al. (2001). Prog Urol 5: 953-960. 

Epidémio carcinome épidermoïde 
•  1.2 à 4.5% de toutes les tumeurs de vessie 
•  En régression en Egypte suite à la lutte contre 

la bilharziose 
•  Age moyen de survenue: 70 ans (en dehors 

régions d’endémie bilharzienne) 
•  Evolution plutôt loco-régionale, mais pronostic 

sombre 
•  Résistance au BCG (?) 
•  Intérêt cytologie urinaire discuté 
•  Fréquence des infections urinaires basses 

associées lors du diagnostic 
Shokeir AA (2004)  BJU Int ; 93: 216-220 

Epidémiologie des tumeurs de 
vessie en neuro-urologie 

Incidence/100 000 

Etude Type Année n n cancer Brute Re-calculée 

Kaufman Prospective 1977 62 6 10000 (10%) 720 

Locke Prospective 1985 25 2 8000 (8%) 438.6 

Esrig Prospective 1992 37 2 5400 (5,4%) 295.9 

Melzak Retrospective 1966 3800 11 280 (0,3%) 

Bejany Retrospective 1987 300 7 2300 (2,3%) 

El-Masri Retrospective 1981 6744 25 370 (0,4%) 

Broecker Retrospective 1981 1052 10 1000 (1%) 

Bickel Retrospective 1991 2900 8 320 (0,3%) 

West Retrospective 1999 33565 130 387 (0,4%) 

Pannek Retrospective 2002 43561 48 110 (0,1%) 

Groah Retrospective 2003 3670 21 572 (0,5%) 

Subramonian Retrospective 2004 1324 4 302 (0,3%) 30.7 

Parra Retrospective 2007 1825 8 438 (0,4%) 

Kalisvaart Retrospective 2009 1319 32 2426 (2,5%) 

Subramonian, K., et al. (2004). BJU Int 93(6): 739-43. 
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Soden et al (2000). Spinal Cord; 
38: 604-610 

•  Revue précise des 
causes de décès de 
patients SCI 

•  195 patients décédés + 
d’un an après BM 

•  Très faible différence 
mortalité CV et cancer 
avec population 
générale (1 seul cancer 
de vessie) 

•  Si l’on rajoute les 
sepsis d’origine urinaire 
aux décès pour « 
problèmes urinaires », 
les causes urinaires 
reviennent en première 
position des causes de 
décès 

Cause de décès (nb 
de mort) 

Cause de décès 
(par ordre de SMR) 

Respiratoires Septicémie (172.3) 

Septicémie Respiratoires (32.5) 

Cancer Embolie pulmonaire 
(26.2) 

Cardio-vasculaires Problèmes urinaires 
(22.8) 

Accidents/suicides A V C (4.9) 

Urinaires Suicide (4.4) 

Yeo et al (1998). Spinal Cord;36: 226-329 

Ce qu’il faut retenir sur l’épidémiologie 
des tumeurs de vessie chez le neuro 

•  Incidence en diminution par rapport aux séries 
« historiques » 

•  Mortalité semble faible: 1 seul décès publié 
•  Mais:  

–  Age moyen de diagnostic jeune (55-58 ans) 
–  Il y a bien un « cancer du neuro-uro »: Fréquence du 

carcinome épidermoïde 
–  Diagnostic tardif (au stade infiltrant) fréquent: 

mortalité probablement sous-évaluée 
–  Lenteur d’apparition 15 à 20 ans après la BM : 

probable sous-évaluation 

Y-a-t-il des facteurs de risque? 
•  Le cathétérisme chronique est un 

facteur de risque avéré 
–  Données des séries historiques: 

•  Majorité de patients avec 
cathétérisme chronique 

•  Anomalies histologiques vues chez les 
patients avec SAD: jusqu’à ¼ des cas 
(métaplasie malpighienne) 

•  Mais: sur le très long terme: 
–  West et al: survenue plus de 27 ans 

après la pose du cathéter 
•  Le sur-risque existe, même si les 

patients urinent par poussée 
abdominale/CI Delnay et al, J Urol 1999 

West DA (1999)  Urol ; 53(2): 292-297 

Existe-t-il d’autres sur-risques? 
•  Agrandissement vessie: 

• Plusieurs case report (une 
cinquantaine) sur toutes les 
dérivations urinaires (même Bricker) 
• Une série pédiatrique récente: 

• 4% de tumeurs 
• Dvpt en moyenne 32 ans après la 
chirurgie 
• Essentiellement sur extrophies 
• Plusieurs cas de tumeurs à 
cellules  transitionnelles chez 
des patients fumeurs 

• Un cas particulier: urétéro-
sigmoidostomie DIRECTE (Coffey): 
50% de transformation maligne à long 
terme: abandonnée 

• Tumeur de vessie et 
cyclophosphamide chez SEP (???) 

Husmann, D. A., et al. (2008). J Pediatr Urol 4(5): 
381-5 

Existe-t-il des moyens de faire un 
diagnostic précoce de ces lésions? 

•  Analyse rétrospective 
•  Cytologie urinaire chez le SCI, en prenant uniquement cyto U 

hautement évocatrice de tumeur, sous-groupe de patients « à risque »: 
–  Se: 71% 
–  Sp: 97% 
–  VPP: 60% 
–  VPN: 98% 

•  Augmentation trop importante des faux positifs si critère de positivité 
de la cytologie urinaire moins strict 

•  Incidence population étudiée: 8% 
•  Pas de précision stades diagnostiqués 
•  Critères de biopsie:larges (symptômes et cyto positive) 
•  Quid de survenue cancer dans le reste de la population non biopsiée ? 
•  Si application série de patients vus sur la période, valeur bien 

inférieure, nb cyto inutiles impressionnant (35000) 

Approche 1: surveillance 
systématique 

Stonehill (1997)  J Urol ; 53(2): 2112-2114 
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•  Etude prospective Programme de diagnostic précoce sur un groupe à 
risque: 
–  Cathé > 10 ans 
–  Fumeurs et cathé > 5 ans 

•  Méthode: cystoscopie +/- biopsies +/- cytologie 
•  Résultat au bout de 6 ans: pas une seule tumeur diagnostiquée 
•  Durant la même période, 4 tumeurs diagnostiquées chez des patients 

non inclus dans le protocole… 
•  Discussion sur cytologie (cf avant) 
•  BTA: réagit avec leucocytes 
•  FDP: faux positifs si inflammation 
•  Recherche hématurie microscopique: problème de l’incidence chez les 

SCI 

Approche 2: groupe à risque 

Yang et al (1999)  Spinal Cord ; 37: 204-207 

Approche 3: Tentative de 
nomogrammes 

•  Zsolt et al: 
–  Mise au point d’un modèle multi-varié pour prédire 

les patients à risque de cancer de vessie 
–  7/142 avec cancer (4.7%) 
–  31 variables entrées 
–  Pas de variable dominante, en dehors du délai 

depuis BM 
–  Problème d’exportation de ce modèle, validation 

prospective nécessaire  

Zsolt A et al (1998). J Spinal Cord Med; 21: 230-238 

Si on établit une surveillance 
les patients sont-ils protégés? 

•  Groah SL et al (2003) 
–  Carc transitionnel: 10; Carc epidermoïde: 8; AdK: 2 
–  Analyse rétrospective des patients ayant survécu plus de 5 

ans comparé aux autres: meilleure surveillance, différences 
de patho neuro,… ? 

–  Survivants: proportion plus importante de tumeurs 
urothéliales; mode mictionnel différent de SAD ou cystocath 
plus long; insuffisance rénale absente dans ce groupe (57% 
dans l’autre), le plus souvent par invasion tumorale (et pas 
par meilleur équilibre neuro-uro) 

–  De façon surprenante, les survivants ont eu moins de 
cystoscopies de contrôle, et moins de biopsies  

Groah SL et al (2003). J Spinal Cord Med; 26: 339-344 

•  Problème des faux positifs cystoscopie (biopsies inutiles+++) 
•  Marqueurs: 

–  Pb N°1= incidence très faible, durée d’évolution 
–  Cytologie n’est pas utile pour T épidermoides 
–  Autres marqueurs (BTA, FDP, hématurie micro): inutilisables du fait colonisation 

bactérienne 
•  Résultats à ce jour des programmes de surveillance systématique ne 

sont pas convaincants 
–  Une seule série en faveur de l’utilisation 
–  Problèmes: 

•  Pas de précision stades diagnostiqués 
•  Quid de survenue cancer dans le reste de la population non biopsiée ? 
•  Si application série de patients vus sur la période, valeur bien inférieure, nb cyto inutiles 

impressionnant (35000) 
•  Recherche sur groupes à risque, nomogrammes prédictifs: insuffisants 

–  Séries plus récentes ne retrouvent pas une sensibilité suffisante 

En résumé, la surveillance est nécessaire 
mais difficile! 

Hess MJ et al (2003). J Spinal Cord Med; 26: 335-338 
Subramonian K et al (2004)  BJU Int : 96: 739-743 
Stonehill (1997)  J Urol ; 53(2): 2112-2114 
Zsolt A et al (1998). J Spinal Cord Med; 21: 230-238 
Yang et al (1999)  Spinal Cord ; 37: 204-207 

Ce qu’il faut retenir 

•  Arguments très en faveur d’une tumeur spécifique 
grave du patient BM après 15 ans d’évolution 

•  Outils diagnostics actuels (cystoscopie,cytologie, 
biopsies) limités et invasifs 

•  Rares études sur protocoles de suivi publiés à ce jour 
n’apportent pas de preuve formelle d’un bénéfice 
(Groah et al 2003:les survivants ont eu moins de 
cystoscopies de contrôle, et moins de biopsies) 

•  Toujours y penser devant hématurie macro, 
changement comportement vésical 

Groah SL et al (2003). J Spinal Cord Med; 26: 339-344 

Particularités du 
traitement? 

•  Chimio-néoadjuvante: inutile dans les T 
épidermoides 

•  Discussion d’une dérivation urinaire 
trans-iléale=le plus simple 

•  Possibilité de faire le traitement 
chirurgical « standard » (remplacement 
vésical branché à l’urètre). 

•  Risque fonctionnel spécifique à discuter 



24/01/2014 

4 

Cancer de prostate et neuro vessie 

Il faut connaître la probabilité de survie d’un patient 
pour pouvoir proposer un programme de diagnostic 

précoce du cancer de la prostate 

Whiteneck et al (1992). Paraplegia;30: 617-630 
Frankel HL et al (1998). Spinal Cord; 36: 266-274 

Tests diagnostic précoce recommandés 
pour le cancer de la prostate 

•  TR seul ne suffit pas (faux négatifs, T 
palpable déjà trop avancée ?) 

•  PSA seul ne suffit pas (?): 10 à 20% de 
tumeurs avec PSA<4ng/ml 

•  Écho endo-rectale: inutile!!!!! 

•  A recommander: TR et PSA si patient >10 à 15 
ans d’espérance de vie 
–  Adapter en fonction handicap neurologique du 

patient 

Le seuil de PSA pour proposer des biopsies 
est-il le même chez le patient neuro-uro que 

dans la population générale ? 

•  Deux écueils théoriques: 
–  PSA plus faible que dans pop contrôle ?  

•  Régression prostatique suite à une atrophie 
neurogène de la prostate si lésion précoce 

–  PSA plus élevés en moyenne 
•  Cathétérismes, infections, reflux intra-

prostatiques, prostatite chronique 

Les faits: le PSA doit être utilisé 
comme chez les patients non BM 

•  371 BM comparés à 371 
patients comparables tirés 
d’une base de dépistage de 
19000 patients 

•  Pas de différence 
significative du taux de 
PSA/contrôles 

•  18 patients PSA>4ng/ml 
–  12 biopsies 
–  5 cancers 

Pramuji et al (2002). J Urol; 167: 1303-1305  
Pannek et al (2003). Urology; 62(5): 845-848  
Alexandrino et al (2004 ). J Urol; 171: 2230-2232 
Konety et al (2000). Urol; 56(1): 82-86  
Alejandrino et al (2004) J Urol ; 171(6 Pt 1):2230-2. 

Précaution avant PBP+++ 

•  Attention: pas de 
BU 
habituellement et 
ATBprophylaxie 
banale 

•  Chez neuro, ECBU 
systématique au 
moins 4 j avant et 
antibiogramme 
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QUIZZ CYSTOSCOPIE 

Eosinophilic cystitis (1/2)  

 Rare condition 
 May happen in children (20%) 
 Sex ratio ≈ 1 M / 9 F 
 Clinical onset: 

Overactive bladder syndrom 
Hematuria 
Pain during micturition 
Hydronephrosis/Bladder retraction 
may occur 

Popescu, O. E., et al. (2009). Arch Pathol Lab Med 133(2): 289-294. 
Abilov, A., et al. (2012). J Pediatr Urol. 
Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 

•  Diagnosis: 
–  Negative signs 

•  Negative urine culture 
•  Negative urine cytology 

–  Extensive eosinophilic 
infiltrate on bladder 
biopsies  

•  Evolution in two phase: 
–  Acute with inflammatory 

lesions both on cystoscopy 
and histology 

–  Chronic with bladder 
retraction, fibrosis in 
histology 

Umemoto, S., et al. (2007). Hinyokika Kiyo 53(1): 71-74. 
Popescu, O. E., et al. (2009). Arch Pathol Lab Med 133(2): 289-294. 
Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 

Eosinophilic cystitis (2/2)  
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Alcaline-Encrusted Cystitis (1/2)  

 Rare condition 
 Epidemiology: 

 Immunocompromised patients (elderly, 
kidney transplantation, severe sepsis…) 
 May happen after an endoscopic 
procedure 

 Secondary to infection with Urea-splitting 
bacteria (mainly Corynebacterium 
Urealyticum) 

Johnson, M. H., et al. (2012). Urology 79(3): e31-32. 
Lieten, S., et al. (2011). BMJ Case Rep 2011. 
Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 

Alcaline-Encrusted Cystitis(2/2)   

Johnson, M. H., et al. (2012). Urology 79(3): e31-32. 
Lieten, S., et al. (2011). BMJ Case Rep 2011. 
Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 

 Clinical onset: 
Cystitis 
Pain during micturition 
Hematuria, Pyuria 

Diagnosis sometimes difficult 
 Cystoscopy: Calcifications may be 
observed on the bladder mucosa 
Urine cultures : specific medium 
(sometimes diagnosis delayed) for 48 to 
72 H 
TDM: calcification around the bladder 
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Female 33 years old who was remitted from the Infertility Consulting Room because she was suspected of having a
bladder endometriosis. She was previously diagnosed of tubal endometriosis. She presents a light micturition
symptoms coinciding with menstruation, although she had never haematuria. After we performed an ultrasound study,
we observed a raised bladder mass, with negative cytology study. We proceeded to bladder cystoscopy study with
anesthesia procedure. We observed a bladder mucosa protuberance due to probable bladder endometriosis and when
we made a resection, we observed its content like chocolate, as the figures 1 and 2 shows. The pathologic finding
confirmed the diagnostic process of bladder endometriosis.
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 Bladder endometriosis (1/2)   

  Endometriosis affects mainly pre 
menopausal women 

 1-5%  on urinary system 
85% bladder 

Menstrual-cycle related symptoms: 
Cystitis 
Pain during micturition 
Hematuria 
OAB syndrom 

Traitement
Le traitement consiste en la prise en charge de l’immunodé-

pression associée à une désinfection des urines, avec une grande
efficacité des fluoroquinolones et du Bactrim®. L’adjonction de
cholinergiques (bétanéchol 30 à 100 mg/j en trois prises, etc.),
qui augmenteraient le taux de guanosine monophosphate

cyclique (GMPc) impliqué dans la phagocytose lysosomiale,
peut aider au contrôle de la maladie [33]. Les atteintes rénales ou
testiculaires sont traitées par chirurgie d’exérèse tout comme les
atteintes vésicales sévères ou résistantes au traitement médi-
cal [33, 35].

■ Amylose vésicale

Étiopathogénie
L’amylose est une maladie de surcharge, définie par l’accu-

mulation dans les tissus d’une glycoprotéine amyloïde. On
distingue deux types d’amylose vésicale : l’amylose primitive
localisée et l’amylose vésicale associée à une maladie amyloïde
généralisée réactionnelle ou héréditaire [36-40].

Amylose vésicale primitive
Il s’agit d’une maladie rare dont l’étiologie demeure mal

élucidée. Certains auteurs évoquent des antécédents d’infections
urinaires récidivantes ou persistantes. En effet, la présence d’une
inflammation chronique pourrait favoriser l’émergence d’un
clone de plasmocytes caractérisé par la sécrétion d’une protéine

“ Point fort

Malakoplakie
Maladie inflammatoire granulomateuse touchant l’adulte
immunodéprimé, elle se manifeste sous forme de
symptômes irritatifs. La cystoscopie retrouve des plaques
jaune-marron et l’histologie met en évidence les deux
entités spécifiques de la maladie : les cellules de von
Hansemann qui contiennent les corps de Michaelis-
Gutman. La guérison passe par la prise en charge de
l’immunodépression et des antibiotiques actifs sur
Escherichia coli, principal germe impliqué.

Figure 5. Endométriose vésicale et urétérale bilatérale chez une jeune femme.
A. Coupe axiale en séquence T2 montrant une lésion d’endométriose de l’uretère pelvien et de son trajet intravésical (flèche blanche) associée à une lésion du
cul-de-sac de Douglas (flèche noire). Il existe également un endométriome de l’ovaire gauche (tête de flèche).
B. Une coupe axiale T2 met en évidence une dilatation bilatérale des uretères (flèches) liée à une atteinte par l’endométriose des uretères pelviens et de la vessie.
Il existe aussi de l’endométriose au niveau des deux ovaires (tête de flèche).
C. Uro-imagerie par résonance magnétique : hydronéphrose bilatérale avec rétrécissement distal des uretères au niveau vésical (flèches).

Cystopathies chroniques ¶ 18-220-A-40

7Urologie

© 2012 Elsevier Masson SAS. Tous droits réservés. - Document téléchargé le 18/05/2012 par Ruffion Alain (165413)

Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 

 Bladder endometriosis (2/2)   

 Diagnosis: 
 MRI +++ 

Se:88%; Sp: 98.9% 
 Cystoscopy may help for 
diagnosis/treatment 
 Upper urinary tract 
evaluation is mandatory ages (11). When imaging findings were correlated

with surgical results, MR imaging was reported to
have a high specificity of 98.9% and a high nega-
tive predictive value of 98.9%, with a moderate
sensitivity of 88% and an accuracy of 97.9% (11).
The authors reported that the main limitation of
MR imaging was in delineating the relationship of
endometriotic masses to the ureteral orifice, a
limitation that has surgical implications.

Endometriotic masses enhance, either homo-
geneously or peripherally, with contrast material
(Fig 9) (16). Bladder endometriosis is rarely iso-
lated, and in the majority of patients, other foci of
endometriosis are present in the pelvis (10).

Treatment of symptomatic bladder endometri-
osis consists of partial cystectomy.

Nephrogenic Adenoma
Despite its name, a nephrogenic adenoma is not a
neoplastic mass but rather a benign reactive pro-
cess that occurs in the urothelium. Chronic irrita-
tion by calculi, infection, injury, or previous sur-
gery incites metaplasia of the urothelium, which
develops papillary and tubular growths. A typical
case might be a patient with a history of undergo-
ing repeated biopsies for urothelial carcinoma,
with the reparative process causing a nephrogenic
adenoma. Nephrogenic adenomas involve the
lamina propria but spare the muscle layer. Irrita-
tive voiding symptoms or hematuria are the most
common symptoms (18,19). Patient age ranges
from 26 to 80 years; men are three times more

Figure 9. Endometriosis. (a, b) Axial T1-weighted (a) and fat-suppressed T1-weighted (b) MR images
show high-signal-intensity foci (arrow) within a soft-tissue mass in the vesicouterine space, projecting into the
bladder lumen. (c) Axial T2-weighted MR image shows the lesion is predominantly low signal intensity (ar-
row), a finding consistent with fibrosis. (d) Axial gadolinium-enhanced fat-suppressed T1-weighted image
shows homogeneous enhancement of the lesion (arrow).
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Wong-You–Cheong, J. J., et al. (2006). Radiographics 26: 1847-1868. 
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 Malakoplakia (1/2)   

Drouin, S. J., et al. (2010) EMC. 
 Long J.P. et al. (1993). J Urol; 150: 1518-1520  

 Epidemiology: 
Immunocompromised patients (elderly, kidney 
transplantation, severe sepsis…) 
Sex ratio :4W / 1M 

 Impairment of mononuclear phagocytosis and lysosomal 
hydrolysis function 
 Clinical onset: 

 Bladder symptoms in 70% of the cases: 

Cystitis 
Pain during micturition 
Hematuria 
OAB syndrom 

 Other localisations: 
Cutaneous lesions, digestive system 

 Malakoplakia(2/2)   

 Diagnosis: 
 Cystoscopy 
 Biopsy: Macrophages 
(von Hansemann cells) 
with tiny basophilic 
inclusions (Michaelis 
Gutmann bodies) 

amyloïde [41, 42]. Elle se caractérise par des dépôts extracellulaires
glycoprotéiques composés d’une glycoprotéine P et d’une
fraction protéique AL dérivée des chaînes légères lambda ou
kappa [36-40]. Elle touche autant l’homme que la femme,
d’environ 50 ans, et se manifeste le plus souvent par une
hématurie macroscopique, parfois par une hématurie microsco-
pique ou des symptômes irritatifs [41, 42].

Les examens radiologiques peuvent montrer une lacune
vésicale ou une simple irrégularité de la paroi, parfois une
urétérohydronéphrose unilatérale. La topographie des lésions
vésicales révélées par l’endoscopie est variable, fréquemment
multiple mais rarement plurifocale. Il s’agit de lésions polypoï-
des jaunâtres, à larges bases serties d’œdème, souvent difficiles
à différencier de lésions carcinomateuses. Elles se situent au
dôme, sur le trigone ou les parois latéropostérieures.

Le diagnostic de certitude repose sur l’analyse histologique
qui montre des dépôts extracellulaires éosinophiles dans la sous-
muqueuse, la musculeuse et les parois vasculaires, spécifique-
ment colorés par le rouge Congo (Fig. 7). L’immunohistochimie
permet de définir le type de protéine impliqué (AL ou AA). Pour
parler d’amylose primitive localisée pseudotumorale, il convient
d’éliminer toute atteinte systémique associée.

Plusieurs attitudes thérapeutiques ont été proposées. Pour des
petites lésions, l’électrocoagulation ou la destruction laser
semble appropriée. En cas de lésions plus importantes, on peut
être amené à effectuer une résection transurétrale, une cystec-
tomie partielle, voire totale. Les instillations endovésicales de
DMSO ou la colchicine per os n’ont pas fait la preuve de leur
efficacité.

Son évolution est marquée par un risque élevé de récidive
locale, sans évidence de transformation maligne [40]. Par
conséquent, elle nécessite une surveillance cystoscopique
régulière [43].

Amylose vésicale secondaire

Elle se caractérise par la présence d’une protéine amyloïde de
type AA et rentre dans le cadre soit d’amylose héréditaire, soit
d’amylose systémique réactionnelle à une maladie inflamma-
toire chronique (spondylarthrite ankylosante, polyarthrite
rhumatoïde, maladies inflammatoires cryptogénétiques de

l’intestin type maladie de Crohn, Gougerot-Sjögren). Elle se
différencie de la forme primitive par des hématuries plus
abondantes, parfois cataclysmiques, et par un plus grand
nombre d’atteintes des orifices urétéraux et de complications sur
le haut appareil [44].

■ Cystite chronique à l’Endoxan®

Surtout décrite dans sa forme aiguë, dans le cadre des
hématuries macroscopiques abondantes qu’elle peut déclencher,
la cystite à l’Endoxan® (cyclophosphamide) existe aussi sous
une forme chronique. Elle est la conséquence directe d’un
traitement prolongé par cyclophosphamide per os [45-49]. La
plupart des cas surviennent au bout d’au moins 1 an de
traitement [50], mais certaines formes ont été décrites plus
précocement (16 semaines) [51].

Le cyclophosphamide est hydroxylé dans le foie et transformé
en métabolites actifs et en acroléine, métabolite cytotoxique.
Les lésions de cystite sont dues à l’accumulation de ce métabo-
lite dans la vessie [52].

Figure 6. Malakoplakie.
A. Granulome macrophagique dense du chorion.
B. Détail des cellules macrophagiques de von Hansemann contenant des corps de Michaelis-Gutman.

Figure 7. Amylose. Dépôts de substance amyloïde dans le chorion
vésical (amylose AL pseudotumorale).
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 Protein AA isolated 
 Treatment depending of the cause 
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Given the nonspecific cystoscopic and imaging
appearances of malacoplakia that may simulate
those of neoplasms, biopsy is essential for appro-
priate conservative management. Treatment regi-
mens include antibiotics, ascorbic acid, and a
cholinergic agonist.

Cystitis Cystica
and Cystitis Glandularis

Cystitis cystica and cystitis glandularis are com-
mon chronic reactive inflammatory disorders,
which occur in the setting of chronic irritation
(23). Metaplasia of the urothelium is incited by
irritants such as infection, calculi, outlet obstruc-
tion, or even tumor (28). The urothelium then
proliferates into buds (nests of von Brunn), which
grow down into the connective tissue beneath the
epithelium in the lamina propria. The buds then
differentiate into cystic deposits of cystitis cystica
or into intestinal columnar mucin-secreting
glands (goblet cells) resulting in cystitis glandu-
laris (Fig 15) (13). The histologic features of both
cystitis cystica and cystitis glandularis are usually
present, rather than either in its pure form. Mucin
may be extravasated into the stroma and may
cause these entities to be misdiagnosed as adeno-
carcinoma (13). Florid proliferation results in
nodular masses in the lamina propria. Atypia and
muscle invasion are not features and, if present,
should suggest the diagnosis of adenocarcinoma.

Cystitis glandularis also occurs in association
with pelvic lipomatosis and is believed to result
from bladder obstruction and chronic infection.
Bladder exstrophy is also associated with diffuse
cystitis glandularis. Although there are reports of
adenocarcinoma developing in cystitis glandularis

of the intestinal type only, the association is rare
(13,28). However, patients with this condition
should be closely monitored.

Cystitis glandularis and cystitis cystica can oc-
cur at any age, and there is reported prevalence
of 2.4% in children with urinary tract infections
(29). A slight male predominance is reported.
Symptoms are those of chronic irritation, such as
frequency, dysuria, urgency, and hematuria. In
rare cases, mucus may be secreted in the urine.

At cystoscopy, the mucosa usually has a cob-
blestone pattern. In addition, cystitis glandularis
may develop into a papillary or polypoid mass
(Fig 16), a form that mimics carcinoma, with a
predilection for the bladder neck and trigone
(30,31). In young patients, their age should raise
the suspicion that the lesion might be nonneo-
plastic, but biopsy is necessary for a definitive di-
agnosis.

Figure 15. Cystitis cystica and cystitis glandularis.
Photomicrograph (original magnification, !150; H-E
stain) shows nests of von Brunn with cystic changes
(straight arrow), typical of cystitis cystica, and mucin-
filled goblet cell metaplasia (curved arrow), typical of
cystitis glandularis.

Figure 16. Cystitis cystica and cystitis glandu-
laris. Cystoscopic photograph shows cobblestone
appearance of the mucosa with a focal polypoid
mass (arrow).

Figure 17. Cystitis cystica and cystitis glandularis.
Oblique view of the bladder obtained during intrave-
nous urography shows a lobulated contour of the blad-
der, with a nodular filling defect (arrow).
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metaplasia lesions 
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 May be the consequence of a 
chronic inflammation 
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of a fistula between the colon 
and the bladder 
 Usually benign, but extensive 
metaplasia requires regular 
follow up 
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(Fig 16), a form that mimics carcinoma, with a
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(30,31). In young patients, their age should raise
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(straight arrow), typical of cystitis cystica, and mucin-
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Figure 16. Cystitis cystica and cystitis glandu-
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il faut souligner l’atteinte intramuqueuse exclusive. On observe
dans le chorion superficiel, et en cas de forme floride, dans le
chorion profond, une prolifération d’îlots de von Brunn kystisés
en leur centre (Fig. 3A). Le diagnostic différentiel peut se poser
avec la variante en « nids » et la variante microkystique du
carcinome urothélial. La cystite kystique n’est pas une lésion
précancéreuse et peut s’accompagner de cystite glandulaire. Le
traitement consiste tout simplement à supprimer le facteur
causal irritatif.

Cystite glandulaire ou métaplasie
glandulaire

Il s’agit de la réponse métaplasique de l’épithélium transi-
tionnel en réaction à une irritation chronique qui touche
surtout l’homme d’une cinquantaine d’années [13, 15, 16]. Elle est
retrouvée dans 75-80 % des cas de lipomatose pelvienne [17].

Deux formes histologiques ont été rapportées : la forme
« glandulaire » typique, simple flexion mucineuse de l’épithé-
lium, et la forme « intestinale », caractérisée par la présence de
glandes de type colique souvent mucipares, formées de structu-
res tubulaires bordées de cellules unistratifiées [13, 15, 16]. Les
tubules s’ouvrent dans la lumière et sont en continuité avec
l’urothélium qui peut rester normal. Ils peuvent proliférer en
volumineux amas dans la forme pseudotumorale (ou floride) [18,

19] (Fig. 3B, C).
La plupart du temps, les cystites glandulaires sont strictement

asymptomatiques [13, 15, 16]. Deux modes de présentation ont été
rapportés dans les rares cas de formes symptomatiques : irritatif

(dysurie, douleur sus-pubienne, pollakiurie) ou hématurique.
L’imagerie est peu contributive en dehors de la forme floride et
elle doit surtout rechercher une lipomatose pelvienne asso-
ciée [17, 18]. En endoscopie, les lésions, grosses bulles œdématiées
d’aspect pseudotumoral, prédominent au niveau du trigone.

“ À retenir

Schémas thérapeutiques
• Cystite incrustante

Instillations de solution de Thomas
C 120 mM de gluconate de sodium + 92 mM d’acide

citrique + 200 mM d’acide malique
C 25 % de solution à diluer dans de l’eau distillée
C mise en place d’une sonde de Foley 22 Ch, deux

voies, à demeure
C instillations en continu à 20 ml/h à 20 cmH2O
C pendant plusieurs semaines, jusqu’à disparition

radiologique ou endoscopique des plaques
Instillations d’acide citrique
C solution contenant de l’acide citrique monohydraté,

de l’oxyde de magnésium et du carbonate de
sodium

C à diluer dans 1 l d’eau distillée
C irrigation par une sonde de Foley, sur 1 h, à répéter

pendant plusieurs jours
• Cystite glandulaire : instillations d’héparine de bas
poids moléculaire
C 10 000 UI d’héparine de bas poids moléculaire dans

50 ml d’héparine
C à instiller en 20 min
C instillation par une sonde de Foley 22 Ch, retirée

après
C tous les jours pendant 8 à 15 j

• Amylose vésicale : instillations de DMSO
C instillation de 25 ml de diméthylsulfoxyde + 25 ml

d’eau stérile
C par une sonde vésicale 22 Ch
C à vessie vide
C en 1 h
C 1 fois par semaine pendant 8 à 10 semaines

Figure 3. Cystite kystique et glandulaire.
A. Nombreux îlots de von Brunn kystisés siégeant dans le chorion sous un
urothélium normal.
B. Cystite glandulaire : prolifération de tubes siégeant dans le chorion
superficiel et bordés de cellules en métaplasie colique.
C. Grappes d’îlots de von Brunn et métaplasie intestinale avec sécrétion de
mucus dans la lumière vésicale.
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