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Altérations moléculaires du CaP 

– Séquentielles et additionnelles 

– Parfois induites par les traitements 

– Pouvant dépendre de facteurs génétiques 

– Parfois exclusives 

 

Classification moléculaire 

 

Stratification des tumeurs et des patients 

éligibles à certaines thérapeutiques 
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Altérations moléculaires 

Fonction du stade développement et progression 
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Gènes de fusion 
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TMPRSS2-ERG gene Positive 

TMPRSS2–ERG gene fusion prevalence and class are significantly different in prostate cancer of caucasian, african-

american and japanese patients 

The Prostate 

Altérations moléculaires 

Fonction de facteurs génétiques 
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Altérations moléculaires 
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Classification moléculaire 





• AR-      Src, neuroendocrine 

 

• AR+     AR, androgènes 

     del PTEN   PI3K 

 
GFusion +       PARP1, DNA PK 

 
GFusion -     

  SPINK1 EGFR 

      

Altérations moléculaires         cibles 
Détermination des altérations moléculaires 

Possibilité de ciblage 

Stratification en fonction des tumeurs et séquences évolutives 



 Transdifférentiation neuroendocrine 

 



   Conséquences 
– Traitement 



   Conséquences 
– Traitement 

Santoni M, BBA 2014 



 
Gene-
Fusion 
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RA/ERG Signature + 

Copy number (240) 80% 
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Altérations moléculaires         cibles 




