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Introduction  

1. EpidŽmiologie du cancer de l'estomac:  

 1.1. EpidŽmiologie actuelle:  

MalgrŽ une importante diminution de son incidence, le cancer de l'estomac reste un probl•me majeur 

de santŽ publique dans le monde, avec 988 000 nouveaux cas recensŽs en 2008, soit 7,8% des 

nouveaux cas de cancers dŽcrits. Durant cette m•me annŽe, 736 000 patients sont dŽcŽdŽs d'un 

cancer gastrique, soit 9,7% des dŽc•s par cancer. Le cancer de l'estomac reprŽsente ainsi le 

quatri•me cancer le plus frŽquent dans le monde, apr•s les cancers du poumon, du sein et les 

cancers colorectaux, et la deuxi•me cause de mortalitŽ par cancer, apr•s le cancer du poumon 1.  

Cependant il existe de grandes disparitŽs ˆ travers le monde, puisque le cancer de l'estomac 

reprŽsente la premi•re localis ation cancŽreuse dans diffŽrents pays asiatiques (CorŽe du Sud, 

Japon), avec une incidence standardisŽe par l'‰ge de 30 nouveaux cas pour 100 000 habitants/an, 

alors que cette incidence est bien moindre aux Etats-Unis (4 cas pour 100 000 habitants/ an) et en 

Europe (9.4 cas pour 100 000  habitants/an), o• le ca ncer de l'estomac n'est que le huiti•me  cancer le 

plus frŽquent.  

De m•me, le taux de mortalitŽ par cancer de l'estomac varie ˆ travers le monde, de fa•on similaire ˆ 

l'incidence. Ce taux est le plus ŽlevŽ en Asie de l'Est (30,7 et 11,3 dŽc•s pour 100 000 habitants/an 

en CorŽe du Sud respectivement chez les hommes et chez les femmes) et le plus faible aux Etats-

Unis (3,2 et 1,6 dŽc•s pour 100 000 habitants/ans respectivement chez les hommes et chez les  

femmes)2.  

En France, le cancer de l'estomac reprŽsente la quatri•me cause de cancer digestif avec 6 440 

nouveaux cas diagnostiquŽ et 4 756 dŽc•s en 20123. 
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 1.2. Evolution au cours du temps:  

Jusque dans les annŽes 1990, le cancer de l'estomac reprŽsentait la principale cause de dŽc•s par 

cancer dans le monde, avec 627 600 cas de dŽc•s dŽnombrŽs par an4. Toutefois, ˆ  partir des annŽes 

1980, on observe dans les pays industrialisŽs, puis dans le reste du monde, une diminution 

progressive de la mortalitŽ par cancer de l'estomac. Ainsi, entre 1980 et 2000, la mortalitŽ par cancer 

de l'estomac a diminuŽ de pr•s de 60% au Japon (Fig 1A) et a ŽtŽ divisŽe par deux en Europe (Fig 

1B)  ainsi qu'en France (Fig 1C).  

Figure 1.  Evolution de la mortalitŽ par cancer de l'estomac.!

!

Cette diminution de la mortalitŽ est principalement attribuable ˆ une diminution de l'incidence du 

cancer de l'estomac (Figure 2), liŽe ˆ une moindre exposition ˆ c ertains facteurs de risque, plut™t qu'ˆ 

une amŽlioration de la survie liŽe aux nouvelles thŽrapeutiques proposŽes. Ceci est d'ailleurs illustrŽ 

par l'Žvolution au cours du temps de la survie ˆ 5 ans des patients atteints de cancer de l'estomac, qui 

reste stable en Europe entre 1999 et 20075 (Figure 3). 
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Figure 2.  Evolution dans le temps de l'incidence du cancer de l'estomac en France 

 

 

Figure 3.  Taux de survie globale ˆ 5 ans entre 1999 et 2007 en Europe  
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2. Facteurs de risque de cancer de l'estomac:  

De nombreux facteurs environnementaux, gŽnŽtiques et un certain nombre d'affections ont ŽtŽ 

incriminŽs dans le dŽveloppement des cancers gastriques. Parmi ces diffŽrents facteurs, l'infection par 

Helicobacter Pylori est la plus ŽtudiŽe. 

 2.1. Infection par Helicobacter Pylori : 

Helicobacter pylori (Hp) est une bactŽrie ˆ Gram nŽgatif spiralŽe, dŽcouverte par Marshall et Warren 

en 19846 et retrouvŽe au niveau de la muqueuse gastrique. Plusieurs Žtudes ŽpidŽmiologiques 

prospectives rŽalisŽes ˆ parti r de donnŽes sŽrologiques ont montrŽ l'existence d'un lien entre cette 

infection par Hp et la survenue d'un cancer de l'estomac6Ð9, aboutissant ˆ la reconnaissance d'Hp 

comme facteur Žtiologique principal du cancer gastrique par l'Agence Internationale de Recherche 

contre le Cancer (International Agency for Research on Cancer (IARC)). Le risque relatif de 

dŽvelopper un cancer gastrique chez les sujets infectŽs par Hp est ainsi multipliŽ par 2.36 (IC ˆ 95%: 

1.98 - 2.81) par rapport ˆ une population non infectŽe, selon une mŽta -analyse regroupant 12 Žtudes 

cas-tŽmoins10. Ce risque est d'autant plus grand que l'infection a eu lieu dans l'enfance, avec un 

risque relatif d'observer un cancer gastrique 10 ans apr•s une sŽrologie positive d'HP de 5.93 (IC a 

95%: 3.41 - 10.3) par rapport ˆ une population dont la sŽrologie Žtait nŽgative. 

Outre ces Žtudes ŽpidŽmiologiques, le r™le carcinog•ne d'Hp a Žgalement ŽtŽ dŽmontrŽ par des 

Žtudes chez l'animal. Watanabe et al ont ainsi dŽmontrŽ que l'inoculation orale d'Hp ˆ  des Gerbilles 

de Mongolie, prŽservŽes de toute exposition ˆ d'autres carcinog•ne s par ailleurs, induit le 

dŽveloppement d'un adŽnocarcinome gastrique dans 37% des cas apr•s un  an d'infection11.   

Il est toutefois important de noter que tous les patients infectŽs par Hp ne dŽvelopperont pas de 

cancer gastrique au cours de leur vie. C'est le cas en Tha•lande et en Inde, o• une grande majoritŽ de 

la population est infectŽe par Hp, mais o• l'incidence du cancer gastrique est faible.  Cette variabilitŽ 

dans l'association entre infection par Hp et survenue de cancer gastrique s'explique par l'existence de 

diffŽrentes souches d'Hp dont la virulence pour provoquer les lŽsions inflammatoires muqueuses prŽ-

cancŽreuses varie en fonction des cytokines produites (CagA et VacA)12Ð15.  
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 2.2. Facteurs environnementaux  

La responsabilitŽ de facteurs environnementaux est suggŽrŽe par l'incidence variable du cancer 

gastrique ˆ l'intŽrieur d'un m•me pays  et par des Žtudes chez les migrants, rŽvŽlant que le risque de 

cancer gastrique est Žquivalent ˆ celui de la population d'accueil dŽs la deuxi•me gŽnŽration. Parmi 

les facteurs environnementaux incriminŽs, les facteurs alimentaires semblent jouer un r™le important 

dans la carcinogŽn•se gastrique.  

  2.2.a. Facteurs alimentaires 

Une alimentation riche en sel chez les patients et chez l'animal est associŽe ˆ une augmentation du 

risque de gastrite atrophique, lŽsion prŽnŽoplasique favorisant le dŽveloppement ultŽrieur d'un cancer 

de l'estomac16Ð18. Par ailleurs, une alimentation riche en sel augmente la colonisation de la muqueuse 

gastrique par Hp, ce qui augmente encore le risque de cancer gastrique19. 

Les aliments riches en nitrites sont Žgalement reconnus comme favorisant la carcinogen•se 

gastrique. Ces nitrites sont retrouvŽs de fa•on importante dans certains aliments, soit naturellement 

(radis, carotte, cŽleri, Žpinard) ou du fait des procŽdŽs de fabrication (salaison, fumaison, conserve), 

soit en raison de la conversion de nitrates en nitrites par des bactŽries lors de la conservation des 

aliments ˆ une tempŽrature supŽrieure ˆ 2 degrŽs. La modification des con ditions de prŽservation et 

de stockage des aliments, avec le dŽveloppement de la rŽfrigŽration, a considŽrablement diminuŽ la 

quantitŽ de nitrites des aliments consommŽs aujourd'hui dans les pays dŽveloppŽs, ce qui est une 

des hypoth•ses avancŽes pour expl iquer la diminution de l'incidence des cancers de l'estomac dans 

les pays riches20.  

A l'inverse, une alimentation riche en fruits et lŽgumes frais semble diminuer le risque de cancer 

gastrique. Cet effet bŽnŽfique est principalement liŽ ˆ la prŽsence de vitamine C et E, qui agiraient 

comme anti-oxydants naturels et limiteraient l'accumulation de nitrites gastriques21,22. Une Žtude 

chinoise a ainsi dŽmontrŽ une rŽduction du risque de 80% de dŽvelopper une tumeur gastrique chez 

les personnes ayant un taux sŽrique ŽlevŽ d'acide ascorbique23. 

Outre ces Žtudes cas-tŽmoins, les Žtudes de cohortes portant sur les migrants apportent des donnŽes 

supplŽmentaires concernant l'impact des habitudes alimentaires sur le risque de dŽvelopper un 

cancer de l'estomac. Ces migrations sont responsables d'un changement de mode de vie et par 
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consŽquent de rŽgime alimentaire, alors que les autres facteurs de risque de cancer gastrique sont 

conservŽs. Haenszel et al. ont ainsi pu montrer que des Japonais  ayant migrŽ aux Etats-Unis 

prŽsentaient une rŽduction significative de la mortalitŽ par cancer de l'estomac par comparaison ˆ la 

population vivant au Japon.24 

  2.2.b. Tabac et alcool 

Une consommation prolongŽe de tabac est associŽe de fa•on significative ˆ une Žvolution vers la 

dysplasie et le cancer gastrique (risque de cancer gastrique multipliŽ par 1.45)25. Le risque de cancer 

gastrique augmente avec la durŽe et l'intensitŽ du tabagisme et diminue 10 ans apr•s son arr•t.  

Les diffŽrentes Žtudes ŽpidŽmiologiques n'ont, par contre, pas rŽussi ˆ mettre en Žvidence une 

quelconque corrŽlation entre consommation d'alcool et cancer de l'estomac26. 

 2.3. Facteurs gŽnŽtiques  

L'agrŽgation de plusieurs cas de cancers gastriques au sein d'une m•me famille sugg•re l'implication 

de mutations gŽnŽtiques dans la carcinogŽn•se gastrique.  Des Žtudes cas-tŽmoins retrouvent ainsi 

un risque de cancer gastrique multipliŽ par 2 ou 3 chez des apparentŽs au premier degrŽ de patients 

ayant eux m•me un cancer gastrique 27. 

  2.3.a. Cancer gastrique familial diffus 

La mutation germinale du g•ne CDH1, responsable de la perte de fonction de la protŽine d'adhŽsion 

cellulaire E-CadhŽrine, est en cause dans les cas de cancers gastriques familiaux hŽrŽditaires de type 

diffus. Cette pathologie rare, reprŽsentant 3% de l'ensemble des cancers gastriques, est caractŽrisŽe 

par un mode de transmission autosomique dominant avec une pŽnŽtrance ŽlevŽe, probablement de 

l'ordre de 70% ˆ 60 ans. Chez les individus porteurs de la mutation CDH1, une gastrecto mie totale 

prophylactique doit •tre systŽmatiquement envisagŽe du fait de l'absence d'efficacitŽ dŽmontrŽe d'une 

surveillance endoscopique, de l'absence de traitement mŽdical prŽventif et du pronostic sombre du 

cancer de l'estomac. 

  2.3.b. Autres facteurs gŽnŽtiques: 

Les patients prŽsentant un syndrome HNPCC (Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer) et 

possŽdant une mutation du g•ne MSH2 (syst•me de rŽparation de l'ADN) ont un risque accru de 
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dŽvelopper un cancer de l'estomac (risque relatif de 19 (IC ˆ  95%: 6.2 - 59.9))28. De m•me, les 

patients ayant une polypose adŽnomateuse familiale (PAF) avec mutation du g•ne APC prŽsentent un 

risque de transformation maligne des polypes gastriques.  

 2.4. Conditions prŽcancŽreuses:  

  2.4.a. Gastrite chronique atrophique et maladie de Biermer: 

L'origine de la gastrite atrophique est multifactorielle mais gŽnŽralement associŽe ˆ une infection par 

Hp. Plus rarement la gastrite atrophique est liŽe ˆ l'existence d'une maladie de Biermer. Dans tous les 

cas, cette atrophie gastrique peut Žvoluer vers une mŽtaplasie intestinale, aboutissant dans 11% des 

cas au dŽveloppement d'un cancer gastrique. Chez les patients atteints d'une maladie de Biermer, le 

risque de cancer gastrique est ainsi augmentŽ d'un facteur trois29. 

  2.4.b. Achlorhydries iatrog•nes  

La prise au long cours d'histamine, d'inhibiteurs des rŽcepteurs H2 ou d'inhibiteurs de la pompe ˆ 

protons favorise Žgalement le dŽveloppement d'une gastrite atrophique, mais uniquement en cas 

d'infection concomitante par Hp. De fa•on i ndirecte, ces traitements au long cours peuvent donc 

favoriser le dŽveloppement d'un cancer gastrique. 

  2.4.c. Maladie de MŽnŽtrier 

Il existe une association entre gastrite hypertrophique (ou maladie de MŽnŽtrier) et cancer gastrique, 

dŽcrite chez 10 ˆ 15 % des patients porteurs d'une maladie de MŽnŽtrier30. 

  2.4.d. AntŽcŽdent de gastrectomie partielle 

 Plusieurs Žtudes sugg•rent une augmentation du risque de cancer sur l'estomac restant apr•s 

gastrectomie partielle, avec une incidence annuelle de l'ordre de 3%. L'augmentation du risque de 

cancer gastrique apr•s gastrectomie partielle reste cependan t extr•mement faible pendant les 15 

premi•res annŽes postopŽratoires, puis devient significatif 31, qui plus est en cas de reconstruction de 

type Finsterer (Billroth II) (figure 4) dans laquelle le reflux biliaire semble important. 
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Figure 4.  Reconstruction de type Billroth II apr•s gastrectomie partielle  

 

3. PrŽsentation clinique et bilan diagnostique  

 3.1. PrŽsentation clinique:  

Le cancer de l'estomac n'est symptomatique qu'ˆ un stade avancŽ, ce qui explique le diagnostic 

gŽnŽralement tardif de cette pathologie. Les sympt™mes les plus frŽquemment retrouvŽs sont une 

perte de poids et des douleurs Žpigastriques qui sont non spŽcifiques du cancer gastrique. Cette perte 

de poids rŽsulte plus d'une rŽduction des apports alimentaires liŽe ˆ une satiŽtŽ prŽcoce, une 

anorexie, des nausŽes et des vomissements, qu'ˆ une augmentation du cataboli sme.  Elle peut 

Žgalement •tre en rapport avec une dysphagie, plus frŽquemment rencontrŽe dans les tumeurs de la 

jonction oeso-gastrique ou du cardia que dans les cancers antro-pyloriques. 

Un saignement extŽriorisŽ par une hŽmatŽm•se ou un mŽlŽna est rŽvŽlateur d'un cancer gastrique 

dans 20% des cas. Une anŽmie par carence martiale tŽmoignant d'un saignement occulte peut aussi 

•tre observŽe.  

L'examen physique reste, lui aussi, peu contributif avant un stade avancŽ du cancer de l'estomac.  La 

prŽsence d'un ganglion sus-claviculaire gauche (de Troisier), d'un nodule pŽriombilical de carcinose 

pŽritonŽale (nodule de sÏur Marie Joseph), d'ascite ou d'une masse ovarienne (tumeur de 

KrŸkenberg) tŽmoigne d'une dissŽmination mŽtastatique lymphatique ou pŽritonŽale de la tumeur. 
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De fa•on anecdotique, un patient ayant un cancer de l'estomac peut prŽsenter un syndrome 

paranŽoplasique tel qu'un acanthosis nigricans32, une kŽratose sŽborrhŽique diffuse33, une anŽmie 

hŽmolytique microangiopathique34, une glomŽrulonŽphrite membrano-prolifŽrative35, une 

dermatomyosite, un syndrome d'hypercoagulation (syndrome de Trousseau)36. 

 3.2. Bilan diagnostique  

  3.2.a. Diagnostic positif 

Lorsque le diagnostic de cancer de l'estomac est suspectŽ, le premier examen ˆ rŽaliser est une 

endoscopie oeso-gastro-duodŽnale confirmant le diagnostic dans plus de 95% des cas37. Au cours de 

cette endoscopie, plusieurs biopsies (au moins huit) de la lŽsion doivent •tre rŽalisŽes, ce qui permet 

d'amŽliorer la prŽcision diagnostique de cet examen38, de dŽfinir le type histologique et le degrŽ de 

diffŽrenciation de la tumeur, ainsi que de rechercher une hyperexpression de HER2 en 

immunohistochimie, nŽcessaire au choix du type de chimiothŽrapie ˆ utiliser.  

L'endoscopie oeso-gastro-duodŽnale permet Žgalement de localiser la lŽsion par rapport ˆ la jonction 

oeso-gastrique et au pylore, et d'effectuer des biopsies antrales ˆ la recherche d'une infection par 

Helicobacter pylori. 

  3.2.b. Bilan d'extension prŽopŽratoire 

Une fois le diagnostic de cancer de l'estomac Žtabli, il est nŽcessaire de rŽaliser un bilan d'extension 

prŽcis de la maladie afin d'opter pour la stratŽgie thŽrapeutique la plus adaptŽe au stade d'Žvolution 

du cancer.  

Ce bilan d'extension consiste en: 

 - Un scanner thoraco-abomino-pelvien: nŽcessaire au bilan de rŽsecabilitŽ de la tumeur, il 

permet d'Žvaluer principalement l'extension aux organes de voisinage et l'existence de mŽtastases 

hŽpatiques ou pulmonaires. NŽanmoins, sa faible prŽcision dans l'Žvaluation de l'extension pariŽtale 

de la tumeur (estimŽe selon les sŽries entre 51 et 67%) et dans la dŽtection de ganglions 

mŽtastatiques (sensibilitŽ entre 48% et 91%) justifie la rŽalisation d'autres examens39Ð41. Le scanner 

thoraco-abdomino-pelvien est peu sensible pour la dŽtection de petits nodules de carcinose 

pŽritonŽale, qui sera le plus souvent ŽvoquŽe en cas d'ascite associŽe.  
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 - Echo-endoscopie: compl•te le bilan d'extension obtenu par le scanner, avec une prŽcision 

bien supŽrieure pour l'Žvaluation de l'extension pariŽtale (prŽcision estimŽe entre 75% et 92%)42Ð44  et 

la dŽtection de mŽtastases ganglionnaires (prŽcision estimŽe entre 55% et 87%)43,44. Sa prescription 

nÕest pas systŽmatique si la tumeur est vue au scanner, parait bien limitŽe en endoscopie, ne 

dŽpassant pas les limites de lÕestomac et le patient opŽrable, en raison du faible impact dŽcisionnel 

dans cette situation. Elle est surtout utile en cas de cancer de type diffus et notamment dans les linites 

o• elle peut pa rfois seule parvenir ˆ poser le diagnostic (infiltration sous muqueuse Žtendue avec 

biospsies muqueuses restŽes nŽgatives). Elle peut •tre Žgalement indiquŽe pour sÕassurer, avant une 

rŽsection endocopique par mucosectomie, du caract•re superficiel dÕune lŽsion muqueuse. 

En fonction des rŽsultats obtenus sur les examens prŽcŽdemment dŽcrits, d'autres examens 

complŽmentaires pourront •tre prescrits:  

- Une IRM hŽpatique ou une Žchographie abdominale afin de mieux caractŽriser certaines lŽsions 

hŽpatiques suspectes au scanner. 

- Une cÏlioscopie exploratrice en cas de volumineuse lŽsion avec des doutes sur une carcinose 

pŽritonŽale ou des lŽsions suspectes d'•tre des mŽtastases hŽpatiques pŽriphŽriques. 

L'utilisation de la cÏlioscopie exploratrice dans le bi lan d'extension des cancers de l'estomac a permis 

de diagnostiquer une carcinose pŽritonŽale chez 3% ˆ 37% des patients et des mŽtastases 

hŽpatiques chez 2 ˆ 25% des patients 45Ð47, et a ainsi modifiŽ la prise en charge de ces patients. Elle 

doit •tre proposŽe avant toute dŽcision thŽrapeutique lorsqu'il existe une forte probabilitŽ de carcinose 

(tumeur volumineuse, altŽration importante de lÕŽtat gŽnŽral) ou un doute ˆ lÕimagerie (nodules ascite). 
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4. ModalitŽs thŽrapeutiques:  

Jusqu'en 2005, le traitement ˆ visŽe curative du cancer de l'estomac reposait exclusivement sur la 

chirurgie. Progressivement, cette prise en charge a inclus les traitements pŽri-opŽratoires tels que la 

radio-chimiothŽrapie postopŽratoire et la chimiothŽrapie prŽ- et/ou postopŽratoire. 

 4.1. Traitement chirurgical  

La base du traitement chirurgical du cancer de l'estomac repose sur les m•mes principes que toute 

chirurgie carcinologique: exŽr•s e monobloc de la lŽsion assurant des marges de rŽsection saines, et 

curage ganglionnaire permettant un staging anatomopathologique optimal. Pour rŽpondre ˆ ces 

exigences, la localisation tumorale, son extension pariŽtale et son type histologique doivent •t re 

prŽcisŽs au cours du bilan prŽopŽratoire. En fonction de ces ŽlŽments, le type de rŽsection ainsi que 

le type de curage ganglionnaire ˆ rŽaliser varient.  

Quelle que soit le type d'exŽr•se chirurgicale prŽvue, toute intervention dŽbute par l'exploration de la 

cavitŽ abdominale ˆ la recherche d'une contre indication ˆ la gastrectomie ˆ visŽe curative : Ascite 

carcinomateuse, carcinose pŽritonŽale ou mŽtastases hŽpatiques. 

 4.1.a. Gastrectomie totale: 

Lorsque la tumeur se prŽsente sous forme de linite, ou lorsqu'elle est situŽe au niveau du cardia ou du 

fundus (figure 5), une gastrectomie totale doit •tre rŽalisŽe afin d'assurer des marges de rŽsection 

distale, et surtout proximale, d'au moins 5 cm par rapport ˆ la tumeur.  
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Figure 5:  Anatomie de l'estomac 

 

La voie d'abord par laparotomie gŽnŽralement rŽalisŽe est une incision mŽdiane allant de la xypho•de 

jusqu'ˆ 2 cm en dessous de l'ombilic, permettant une bonne exposition de la rŽgion hiatale. Une 

incision bi-sous costale Žtendue vers la gauche est parfois prŽfŽrŽe par certaines Žquipes. 

La rŽsection dŽbute toujours par un dŽcollement colo-Žpiplo•que qui, en plus d'initier la libŽration de 

l'estomac, permet d'Žvaluer les rapports de la tumeur avec les organes situŽs postŽrieurement 

(pancrŽas et mŽsoc™lon transverse). A droite, ce dŽcollement se termine par le repŽrage puis la 

ligature-section de la veine gastro-Žpiplo•que droite ˆ son abouchement avec la veine colique 

supŽrieure droite dans le tronc gastro-colique de HenlŽ. A gauche, le dŽcollement se poursuit au delˆ 

de l'angle colique gauche, qui est dŽcrochŽ, jusqu'aux vaisseaux courts, qui seront contr™lŽs un ˆ un 

puis sectionnŽs au contact de la rate apr•s ligature. Ce geste termine la libŽration de la grande 

courbure gastrique (figure 6). 
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Figure 6:  LibŽration de la grande courbure gastrique: DŽcollement colo-Žpiplo•que, dŽcrochage de 
l'angle colique gauche et section des vaisseaux courts 

 

On poursuit ensuite la dissection ˆ droite au delˆ du pylore, jusqu'ˆ repŽrer l'art•re gastroŽpiplo•que 

droite qui sera liŽe puis sectionnŽe au bord supŽrieur du pancrŽas (figure 7A). De m•me, on lie puis 

sectionne l'art•re gastrique droite (ancienne art•re pylorique) au bord supŽrieur du premier 

duodŽnum, afin de libŽrer le pylore et le premier duodŽnum (figure 7B). Le premier duodŽnum peut 

alors •tre sectionnŽ ˆ 1cm en aval du pylore ˆ l'aide d'une pince ˆ agrafage linŽaire.  

 

Figure 7.  LibŽration du premier duodŽnum par ligature-section des vaisseaux gastro-Žpiplo•ques 
droits (A) puis des vaisseaux gastriques droits (B) 
 

Apr•s libŽration de la partie basse de l'estomac, on se porte sur le tronc cÏliaque afin d'individualiser 

l'art•re gastrique gauche qui sera liŽe ˆ son origine, de m•me que la veine gastrique gauche. Le reste 

de la petite courbure gastrique est libŽrŽ en sectionnant le petit epiploon au bord infŽrieur du foie 
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gauche jusqu'au pilier droit du diaphragme (figure 8). L'Ïsophage  abdominal est alors dissŽquŽ de la 

membrane phrŽno-oesophagienne puis sectionnŽ ˆ 2cm en amont du cardia.  

 

Figure 8.  LibŽration de la petite courbure gastrique 

Le rŽtablissement de continuitŽ apr•s gastrectomie totale se fait par l'intermŽdiaire d'une anse en Y 

selon Roux (figure 9). Cette anse montŽe pourra •tre passŽe en prŽcolique ou en transmŽsocolique 

selon les Žquipes. 

 

Figure 9.  RŽtablissement de la continuitŽ digestive apr•s gastrectomie totale par une anse en Y 
montŽe selon Roux en transmŽsocolique 

 

 



! !

 27!

 4.1.b. Gastrectomie des 4/5•me : 

La gastrectomie des 4/5•me , ou gastrectomie subtotale, est la rŽsection chirurgicale de rŽfŽrence 

pour les tumeurs de si•ge antro -pylorique non linitiques. Les Žtapes de cette gastrectomie subtotale 

sont identiques ˆ celles d'une gastrectomie totale, ˆ l'exception de la libŽration de la grande courbure 

gastrique qui se limite au dŽcollement colo-Žpiplo•que jusqu'ˆ la section de l'art•re gastro -Žpiplo•que 

gauche, sans section des vaisseaux courts. La ligne de section gastrique se situe par consŽquent 

entre, ˆ droite, le haut de la petite courbure gastrique, et ˆ gauche le premier vaisseau court . La 

reconstruction est faite, soit comme prŽcŽdemment par une anse en Y selon Roux, soit selon 

Finsterer (Billroth II) 

Pour les tumeurs de l'antre gastrique, ce type de rŽsection procure une survie comparable ˆ une 

gastrectomie totale48,49, mais avec un meilleur rŽsultat fonctionnel. 

 4.1.c. Type de curage ganglionnaire 

Outre des marges de rŽsection saines, la gastrectomie ˆ visŽe carcinologique doit permettre un 

curage ganglionnaire optimal afin d'Žvaluer au mieux le pronostic du patient et lui proposer la stratŽgie 

thŽrapeutique la plus adaptŽe. Afin de ne pas mŽconnaitre des ganglions envahis lors de la 

gastrectomie, et ainsi sous estimer la tumeur (effet Will Rogers ou Stage Migration), la Japanese 

Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) a dŽfini 16 relais ganglionnaires, rŽpartis en trois 

groupes, caractŽrisant le drainage lymphatique de l'estomac. Ces seize relais ganglionnaires sont 

dŽcrits dans le tableau 1 et reprŽsentŽs dans les figures 10 et 11. En fonction de la localisation 

tumorale, un m•me relais ganglionnaire peut •tre placŽ dans des groupes  diffŽrents. Ainsi le relais 

ganglionnaire n¡1 (ganglion para-cardiaque droit), constitue l'un des premiers relais ganglionnaires 

(groupe N1) dans le cas d'un adŽnocarcinome du cardia, alors qu'il sera classŽ dans le groupe N2 en 

cas d'adŽnocarcinome de la rŽgion antro-pylorique.  
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Tableau 1.  Distribution anatomique des relais ganglionnaires selon la classification JRSGC 

 

 

 

Figure 10.  Localisation des relais ganglionnaires pŽri-gastriques 

Relais n¡ Localisation ganglionnaire Relais n¡ Localisation ganglionnaire 

1 para cardiaque droite 9 tronc coeliaque 

2 para cardiaque gauche 10 hile splŽnique 

3 petite courbure 11 art•re splŽnique  

4 grande courbure 12 pŽdicule hŽpatique 

5 supra pylorique 13 rŽtro pancrŽatique 

6 sous pylorique 14 racine du mŽsent•re  

7 art•re coronaire stomachique  15 colica media 

8 art•re hŽpatique commune  16 latŽro aortique 
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Figure 11.  Localisation des relais ganglionnaires N2 et N3 

En association avec ces trois groupes ganglionnaires, trois types de curages ont ŽtŽ dŽcrits: le curage 

lymphatique D1 correspondant ˆ l'exŽr•se du groupe N1, le curage D2 correspondant ˆ l'exŽr•se des 

groupes N1+N2 et le curage de type D3 correspondant ˆ l'exŽr•se des groupes N1+N2+N3. MalgrŽ 

un bŽnŽfice thŽorique ˆ un curage lymphatique plus Žtendu , les deux principaux essais contr™lŽs 

randomisŽs comparant un curage de type D1 ˆ un curage de type D2 (Dutch D1D2 trial et MRC trial) 

ne rŽv•lent aucune diffŽrence de survie globale entre les 2 groupes50,51. Cette absence de diffŽrence 

est liŽe ˆ une morbi -mortalitŽ augmentŽe en cas de curage de type D2, surtout causŽe par la 

rŽalisation d'une splŽno-pancrŽatectomie gauche, qui vient contre-balancer la diminution du risque de 

rŽcidive par rapport ˆ un curage de type D1 52. Au vu de ces rŽsultats, les diffŽrentes sociŽtŽs 

savantes fran•aises s'intŽressant au cancer de l'estomac (SNFGE, FFCD, UniCancer, GERCOR, 

SFCD, SFED et la SFRO) recommandent un curage de type D2 modifiŽ (ou D1,5) qui comporte un 

curage de type D2 sans splŽnopancrŽatectomie53. Dans le cas de cancer de stade I, ou de patients ˆ 

risque opŽratoire ŽlevŽ, un curage de type D1 peut •tre prŽfŽrŽ afin de limiter la morbiditŽ 

postopŽratoire. 
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 4.2. Traitement s pŽri -opŽratoires  

MalgrŽ une chirurgie carcinologique, permettant l'obtention de marges de rŽsection saines, et la 

rŽalisation d'un curage lymphatique Žtendu, le cancer de l'estomac reste grevŽ d'un pronostic sombre, 

avec un taux de rŽcidive de 40 ˆ 90% et une survie ˆ 5 ans de 20% ˆ 30% en moyenne 5,54. 

Afin d'amŽliorer le pronostic de ces patients, diffŽrentes stratŽgies thŽrapeutiques pŽri-opŽratoires ont 

ŽtŽ ŽtudiŽes. 

  4.2.a. Radio-chimiothŽrapie postopŽratoire : 

En 2001, l'essai Intergroup 0116 (INT-0116) est la premi•re Žtude contr™lŽe randomisŽe, incluant 556 

patients opŽrŽs d'un cancer de l'estomac, qui a dŽmontrŽ l'intŽr•t d'une radio-chimiothŽrapie 

adjuvante sur la survie globale par rapport ˆ une rŽsection seule (survie ˆ 5 ans de 36 mois vs 27 

mois; p=0,005)55. Depuis la publication de ces rŽsultats, la radio-chimiothŽrapie adjuvante est devenu 

le traitement de rŽfŽrence des adŽnocarcinomes gastriques rŽsŽquŽs aux Etats-Unis, bien que de 

vives critiques aient ŽtŽ Žmises concernant un taux important de rŽsection avec curage lymphatique 

de type D0 (54%) ou D1 (36%) rŽalisŽs dans cette Žtude, plut™t que le curage D2 recommandŽ. Une 

rŽŽvaluation ˆ 10 ans des rŽsultats de l'essai Intergroup 0116 confirme ces rŽsultats56 (bŽnŽfice de 

survie globale et sans rŽcidive pour la radio-chimiothŽrapie adjuvante, respectivement HR=1,32; 

p=0,046 et HR=1.51; p<0,001), tout comme une Žtude de cohorte corŽenne de 990 patients opŽrŽs 

d'un adŽnocarcinome gastrique, cette fois-ci avec un curage de type D2. Toutefois, une nouvelle 

Žtude contr™lŽe, randomisŽe comparant la radiochimiothŽrapie adjuvante ˆ la chimiothŽrapie 

adjuvante seule par capecitabine et cisplatine ne retrouve aucun bŽnŽfice ˆ la radiochimiothŽrapie, et 

remet donc en question cette stratŽgie thŽrapeutique employŽe aux Etats-Unis57. 

  4.2.b. ChimiothŽrapie pŽri-opŽratoire : 

En Europe, la chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire est devenue le standard de soins depuis 2005 et la 

publication de l'essai MAGIC58. Cette Žtude contr™lŽe, randomisŽe a, en effet, dŽmontrŽ un bŽnŽfice ˆ 

la rŽalisation de trois cycles de chimiothŽrapie prŽopŽratoire et trois cycles de chimiothŽrapie 

postopŽratoire par epirubicine, cisplatine et fluorouracile par rapport ˆ une chirurgie seule (Survie ˆ  5 

ans de 36% vs 23%; p=0,009). Ces rŽsultats ont ŽtŽ par la suite confirmŽs par l'Žtude fran•aise 

FNCLCC94012-FFCD970359, avec l'utilisation d'une chimiothŽrapie par cisplatine et fluorouracile. 
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5. Anatomopathologie:  

Selon les recommandations du ThŽsaurus de CancŽrologie Digestive, le compte rendu 

anatomopathologique d'un cancer de l'estomac doit comporter de fa•on systŽmatique l'Žtude du type 

histologique selon la classification de Lauren et/ou de l'OMS, ainsi que le stade histologique TNM. 

De nombreuses classifications histologiques ont ŽtŽ proposŽes pour les adŽnocarcinomes gastriques, 

se basant soit sur des crit•res purement histologiques et cytologiques descriptifs, soit sur des crit•res 

de mode d'extension. Parmi elle, les classifications de Lauren et de l'OMS sont les plus utilisŽes. 

 5.1. Classification de Lauren  

Cette classification, utilisŽe depuis 1965, est la plus ancienne et se base ˆ la fois sur des crit•res  

histologiques et architecturaux, et sur des crit•res de mode d'extension 60. Elle distingue trois types 

histologiques diffŽrents : 

 - La forme intestinale qui prŽsente une structure d'adŽnocarcinome tubulŽ ou papillaire bien 

diffŽrenciŽ, ˆ architecture compacte, bien limitŽe en pŽriphŽrie. 

 - La forme diffuse caractŽrisŽes par des cellules isolŽes mucosŽcrŽtantes, mal limitŽes en 

pŽriphŽrie. 

 - La forme mixte, regroupant les tumeurs inclassables situŽes entre les deux formes 

prŽcŽdentes. 

 5.2. Classification OMS 

Cette classification se base sur le degrŽ de diffŽrenciation tumorale en trois grades (bien, 

moyennement ou peu diffŽrenciŽ) associŽes ˆ des donnŽes architecturales, permettant ainsi la 

description de quatre principaux types histologiques: 

 - L'adŽnocarcinome papillaire composŽ de saillies ŽpithŽliales digitiformes avec axes fibreux 

 - L'adŽnocarcinome tubulŽ, composŽ de tubules ramifiŽs inclus dans un stroma fibreux 

 - L'adŽnocarcinome mucineux dont plus de 50% des cellules apparaissent en petits groupes 

flottants dans des lacs de mucine. 

 - L'adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes (ADCI) comportant un contingent majoritaire 

(plus de 50% de la tumeur) de cellules isolŽes ou de petits groupes de cellules dissŽminŽes dans un 

stroma particuli•rement fibreux et contenant de la mucine en intracytoplasmique. 
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L'utilisation conjointe de ces 2 classifications est ˆ l'origine de confusions concernant l'interprŽtation 

de certains rŽsultats d'Žtudes, le type ADCI de la classification OMS Žtant gŽnŽralement associŽ au 

type histologique diffus de la classification de Lauren. Ainsi les rŽsultats de plusieurs Žtudes analysant 

les caractŽristiques cliniques et la valeur pronostique des adŽnocarcinomes de type diffus ont ŽtŽ 

extrapolŽs aux adŽnocarcinomes ˆ cellules indŽpendantes. Or, bien que le type ADCI fasse partie de 

l'ensemble des tumeurs considŽrŽes comme diffus selon la classification de Lauren, il est important de 

noter que l'ensemble des tumeurs de type diffus ne sont pas des ADCI61.  

L'intŽr•t de ces classifications est toutefois de fa ire la distinction entre plusieurs types histologiques 

dont les caractŽristiques histologiques, mais Žgalement ŽpidŽmiologiques sont diffŽrentes. Henson et 

al. ont ainsi observŽ que l'incidence spŽcifique des adŽnocarcinomes ˆ cellules indŽpendantes, et 

dans une moindre mesure les adŽnocarcinomes de type diffus de Lauren, Žtait en augmentation, 

contrairement ˆ l'incidence globale des adŽnocarcinomes gastriques, suggŽrant donc que ces types 

histologiques auraient des facteurs de risque et une pathogŽnie distincts62. 

 5.3. Classification TNM  

L'analyse histologique de la pi•ce opŽratoire permet Žgalement l'Žvaluation de l'extension de la 

tumeur aux diffŽrentes couches de la paroi gastrique, mais aussi ˆ l'extension ganglionnaire et ˆ 

distance. Cette Žvaluation est rŽsumŽe par la classification TNM, dont la septi•me Ždition a ŽtŽ 

publiŽe en 2009 (Annexe I). 
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6. Facteurs pronostiques:  

Bien que les stratŽgies thŽrapeutiques aient ŽvoluŽes depuis plus de 10 ans, le pronostic des 

adŽnocarcinomes gastriques reste sombre avec un taux de survie globale ˆ 5 ans de 25% 5 tous 

stades confondus. Cependant ce taux de survie varie grandement en fonction de certains facteurs 

pronostiques dont l'influence sur la survie diff•re selon les Žtudes. Ces facteurs pronostiques peuvent 

•tre liŽs au patient, au traitement et/ou ˆ la tumeur.  

Le seul facteur liŽ au patient, communŽment retenu dans les diffŽrentes Žtudes comme pouvant 

influencer la survie globale, est l'‰ge du patient. Un ‰ge avancŽ (dont le cut-off varie de 60 ˆ 70 ans 

selon les Žtudes) est ainsi reconnu comme pouvant impacter de fa•on nŽgative la survie globale, et 

dans une moindre mesure la survie sans rŽcidive, des patients atteints de cancer gastrique. 

Concernant les facteurs pronostiques liŽs au traitement, diffŽrentes variables ont ŽtŽ ŽvoquŽes 

comme pouvant influencer la survie globale: le type de curage ganglionnaire, le rapport entre le 

nombre de ganglions mŽtastatiques et le nombre de ganglions prŽlevŽs, le type de gastrectomie 

rŽalisŽe. Toutefois, le principal facteur pronostique liŽ au traitement reste la radicalitŽ de la rŽsection 

chirurgicale, des marges de rŽsection envahies microscopiquement (rŽsection R1) ou 

macroscopiquement (rŽsection R2) Žtant tr•s pŽjorative sur la survie globale.  

Enfin, les caractŽristiques propres de la tumeur peuvent aussi influencer le pronostic des patients 

ayant un adŽnocarcinome de l'estomac. Le principal facteur pronostique liŽ ˆ la lŽsion reste le stade 

TNM histologique, rŽsumant ˆ lui seul le degrŽ d'extension pariŽtale mais aussi l'extension 

ganglionnaire et ˆ distance de la tumeur. L'influence du type histologique sur la survie globale reste, 

quant ˆ elle, controversŽe.  

En effet, alors que l'impact nŽgatif du type histologique diffus de la classification de Lauren semble 

dŽsormais bien Žtabli63, la valeur pronostique du type histologique ADCI reste dŽbattue. D'une part, 

en fonction des Žtudes, le pronostic du type histologique ADCI semble meilleur64,65, Žquivalent66Ð68 ou 

pire69,70 que les autres types d'adŽnocarcinomes gastriques (adŽnocarcinome non ˆ cellules 

indŽpendantes ou non-ADCI). D'autre part, certaines Žtudes71Ð73 Žvoquent une potentielle 

chimiorŽsistance des ADCI, ce qui pourrait influencer la survie d•s lors que la chimiothŽrapie pŽri-

opŽratoire constitue la stratŽgie thŽrapeutique de rŽfŽrence pour tous les adŽnocarcinomes 

gastriques. 
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Objectifs de l'Žtude:  

L'objectif de cette Žtude est d'Žvaluer l'impact du type histologique "adŽnocarcinome ˆ cellules 

indŽpendantes" sur la survie de patients opŽrŽs ˆ visŽe curative d'un cancer de l'estomac, et de 

dŽterminer si les facteurs pronostiques indŽpendants de survie des patients ayant soit un 

adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes, soit un adŽnocarcinome ˆ cellules non indŽpendantes 

diff•ren t, notamment en ce qui concerne la chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire. 
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Patients et mŽthode:  

1. Patients:  

Cette Žtude nationale multicentrique rŽtrospective s'appuie sur la base de donnŽes ADCI ŽlaborŽe par 

le groupe de travail FREGAT (French Eso-GAstric Tumours) au sein de la FŽdŽration de Recherche 

EN CHirurgie (FRENCH) dirigŽe par le Pr Christophe Mariette. Cette base de donnŽes ADCI regroupe 

3010 patients consŽcutifs traitŽs entre Janvier 1997 et Janvier 2010, dans 19 services de Chirurgie 

ViscŽrale et Digestive en France (Annexe II), pour un adŽnocarcinome de l'Ïsophage, de la jonction 

Ïsogastrique ou de l 'estomac. Le recueil de donnŽes concernant ces patients a ŽtŽ effectuŽ ˆ l'aide 

d'un formulaire papier standardisŽ s'intŽressant aux param•tres cliniques, morphologiques, 

biologiques, chirurgicaux, anatomopathologiques, postopŽratoires et de survie (Annexe III). Parmi ces 

3010 patients, 1799 prŽsentaient un adŽnocarcinome gastrique sans envahissement de la jonction 

Ïsogastrique, considŽrŽ comme rŽsŽcable sur les donnŽes prŽopŽratoires et traitŽ par gastrectomie 

totale ou subtotale ˆ visŽe curative. Ces 1799  patients constituent notre population d'Žtude. 

 

2. Bilan prŽopŽratoire:  

Le bilan prŽopŽratoire effectuŽ dans chaque centre investigateur comportait un examen clinique 

complet avec recueil des antŽcŽdents mŽdicaux et chirurgicaux, un examen physique comprenant le 

recueil du poids, de la taille et de l'Indice de Masse Corporelle (IMC). La perte de poids d'un patient 

Žtait ŽvaluŽe par le pourcentage de perte de poids par rapport ˆ son poids de forme, et un patient Žtait 

considŽrŽ comme dŽnutri en cas de perte de poids supŽrieure ˆ 10% sur 6 mois.  

Les examens complŽmentaires rŽalisŽs comprenaient de fa•on systŽmatique une endoscopie oeso-

gastro-duodŽnale avec biopsies de la tumeur et un scanner thoraco-abdomino-pelvien. Selon les 

recommandations du ThŽsaurus National de CancŽrologie Digestive (TNCD)53, une Žcho-endoscopie 

haute et/ou une Tomographie par Emission de Positrons (TEP-scan) pouvaient complŽter ce bilan.  
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Une Žvaluation prŽ-thŽrapeutique du stade TNM de la tumeur gastrique (cTNM) Žtait alors effectuŽe 

en se basant sur les donnŽes du scanner et Žventuellement de l'Žcho-endoscopie en suivant les 

recommandations suivantes: 

 - A partir des rŽsultats du scanner abdominal, on considŽrait comme de stade T1-T2 toute 

tumeur dont l'Žpaisseur dans la paroi gastrique Žtait supŽrieure ˆ 1cm ou supŽrieure 50% de la paroi 

gastrique non tumorale. Une tumeur de stade T3 Žtait dŽfinie comme une tumeur envahissant la 

sŽreuse gastrique et une tumeur de stade T4 comme une tumeur envahissant un organe de 

voisinage42. Des ganglions Žtaient suspects d'•tre pathologiques lorsque leur diam•tre Ž tait supŽrieur 

ou Žgal ˆ 10mm.  

 - A partir des rŽsultats de l'Žcho-endoscopie haute, une tumeur Žtait considŽrŽe de stade T1 si 

l'envahissement Žtait limitŽ ˆ la muqueuse, de stade T2 si la tumeur atteignait la musculeuse sans la 

dŽpasser, de stade T3 si  l'envahissement intŽressait la sŽreuse et de stade T4 si la tumeur 

envahissait des organes adjacents. Des mŽtastases ganglionnaires Žtaient suspectŽes si les 

ganglions observŽs prŽsentaient les caract•res suivants: diam•tre supŽrieur ou Žgal ˆ 10mm, forme 

arrondie, structure homog•ne et hypo -Žchog•ne, contours bien limitŽs.  

Le dossier de chaque patient Žtait ensuite discutŽ en RŽunions de Concertation Pluridisciplinaire 

(RCP) de cancŽrologie, propres ˆ chaque centre hospitalier, et regroupant chirurgiens di gestifs, 

gastro-entŽrologues, oncologues, radiologues et anatomopathologistes, afin de confirmer la 

rŽsŽcabilitŽ de la tumeur gastrique et de dŽcider de la rŽalisation ou non d'une chimiothŽrapie 

prŽopŽratoire. 

Etait dŽfinie comme linite gastrique tout Žpaississement et/ou rigiditŽ de la totalitŽ ou d'une partie de 

la paroi gastrique observŽ au cours du bilan prŽopŽratoire ou lors de la chirurgie d'exŽr•se. 
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3. Traitement s pŽri -opŽratoire s: 

Depuis la publication des 2 essais prospectifs randomisŽs MAGIC58 et FNCLCC94012-FFCD970359, 

une chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire par cisplatine et fluorouracil, associŽe ou non ˆ de l'Žpirubicine, est 

recommandŽe par le TNCD pour tout adŽnocarcinome du bas oesophage, de la jonction 

oesogastrique ou de l'estomac rŽsŽcable de stade supŽrieur ˆ T1N0M0. La chimiothŽrapie 

prŽopŽratoire et postopŽratoire utilisŽe depuis 2005 varie selon les centres participant, mais comporte 

systŽmatiquement une bithŽrapie associant le fluorouracil avec le cisplatine ou l'oxaliplatine. Dans 

certains centres, le traitement comporte en plus de l'Žpirubicine ou du taxot•re.  

Avant 2005, le traitement de rŽfŽrence de tout adŽnocarcinome gastrique Žtait la chirurgie premi•re 

associŽe, en fonction des rŽsultats anatomopathologiques et de l'Žtat gŽnŽral du patient, ˆ une 

chimiothŽrapie postopŽratoire de type FOLFOX ou 5-FU/Cisplatine, ou ˆ une radiochimiothŽrapie 

postopŽratoire. 

Dans cette Žtude, nous avons considŽrŽ les patients comme ayant re•u une chimiothŽrapie prŽ-

opŽratoire ˆ partir du moment o• ils ont re•u une cure de chimiothŽrapie prŽopŽratoire et quel que soit 

le nombre de cycles de chimiothŽrapie prŽopŽratoire et postopŽratoire re•us par la suite. Les patients 

ayant re•u uniquement  une chimiothŽrapie postopŽratoire sans chimiothŽrapie nŽoadjuvante seront 

inclus dans le sous groupe "chimiothŽrapie postopŽratoire" quel que soit le nombre de cycles de 

chimiothŽrapie postopŽratoire re•us. 
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4. ProcŽdures chirurgicales:  

L'exŽr•se ch irurgicale de la tumeur gastrique Žtait rŽalisŽe dans un dŽlai de quatre ˆ huit semaines 

apr•s la fin de la chimiothŽrapie nŽoadjuvante lorsque celle-ci Žtait rŽalisŽe, et entre deux ˆ quatre 

semaines apr•s la consultation prŽopŽratoire lorsque la chirurgie Žtait prŽconisŽe d'emblŽe. 

Quelle que soit l'intervention proposŽe, celle-ci dŽbutait systŽmatiquement par une exploration de la 

cavitŽ abdominale ˆ la recherche d'une carcinose pŽritonŽale ou de mŽtastases hŽpatiques. La 

prŽsence d'ascite ou de carcinose localisŽe et rŽsŽcable Žtait enregistrŽe dans la base de donnŽes. 

Comme dŽcrit en introduction, une gastrectomie des 4/5•me (ou subtotale) Žtait rŽalisŽe en cas de 

tumeur antro-pylorique, lorsque cette rŽsection permettait d'obtenir une marge de rŽsection saine d'au 

moins 5 cm entre la limite de rŽsection proximale et le bord supŽrieure de la tumeur. Pour la 

reconstruction, un montage de type Billroth II (ou Finsterer) Žtait gŽnŽralement effectuŽ. Dans le cas 

contraire ou en cas de tumeur du fundus ou du corps de l'estomac, une gastrectomie totale Žtait 

prŽfŽrŽe, avec reconstruction par une anse en Y selon Roux. Lorsqu'une carcinose pŽritonŽale 

localisŽe et rŽsŽcable  Žtait observŽe ou lorsque la tumeur envahissait un organe de voisinage, une 

rŽsection en bloc Žtait rŽalisŽe ˆ visŽe curative. 

Selon le TNCD et en accord avec les recommandations de la SociŽtŽ de Recherche Japonaise pour 

l'Etude du Cancer de l'Estomac (Japanese Research Society for the Study of Gastric Cancer - 

JRSGC), le curage ganglionnaire recommandŽ en cas de gastrectomie totale ˆ visŽe curative Žtait un 

curage de type D2 modifiŽ, appelŽ Žgalement "D1,5", (sans splŽnectomie ni pancrŽatectomie distale), 

et de type D2, en cas de gastrectomie des 4/574. En fonction de l'Žtat gŽnŽral du patient et de 

l'extension tumorale, un curage ganglionnaire de type D1 a pu •tre effectuŽ dans certains cas. A 

dŽfaut d'un contr™le valable du type de curage ganglionnaire effectuŽ par chaque chirurgien dans 

cette Žtude rŽtrospective multicentrique, nous avons arbitrairement considŽrŽ comme curage 

ganglionnaire D1 tout curage permettant l'analyse anatomopathologique de 15 ˆ 24 ganglions et 

comme curage D2 tout curage permettant l'analyse de plus de 25 ganglions. Une rŽsection 

chirurgicale Žtait dŽfinie comme palliative lorsque l'une des marges de rŽsection Žtait 

microscopiquement (R1) ou macroscopiquement (R2) envahie. 
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5. Analyse anatomopathologique:  

Chaque pi•ce opŽratoire a ŽtŽ examinŽe par un anatomopathologiste spŽcialisŽ dans les tumeurs 

digestives. La classification histologique utilisŽe pour distinguer les diffŽrents types de cancer 

gastrique rencontrŽs dans cette Žtude suit la classification OMS75. Le diagnostic d'adŽnocarcinome ˆ 

cellules indŽpendantes Žtait basŽ sur la prŽsence de cellules tumorales isolŽes contenant de la 

mucine. Dans la majoritŽ des cas, ce contingent de cellules indŽpendantes Žtait dŽcrit comme 

majoritaire (plus de 50% de l'ensemble des cellules tumorales). Lorsque la proportion de cellules 

indŽpendantes au sein de la tumeur ne pouvait •tre prŽcisŽe, du fait du caract•re rŽtrospectif et 

multicentrique de l'Žtude, on considŽrait comme adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes, les 

adŽnocarcinomes de type diffus de la classification de Lauren60 ayant un contingent dŽcrit de cellules 

anaplastiques ou de cellules indŽpendantes. 

L'analyse du compte rendu anatomopathologique permettait en outre de rŽcupŽrer les donnŽes 

suivantes: nombres de ganglions analysŽs et nombre de ganglions envahis, envahissement des 

marges de rŽsection chirurgicale et degrŽ de diffŽrenciation tumorale. Le stade histologique TNM de 

chaque lŽsion Žtait dŽfini selon la 7eme Ždition de la classification TNM/UICC76 (Annexe I).  Une 

rŽsection curative (R0) Žtait dŽfinie par l'absence de rŽsidu tumoral macroscopique et microscopique 

sur les marges de rŽsection. Une rŽsection R1 prŽsentait un rŽsidu tumoral microscopique au niveau 

d'une des marges de rŽsection et la rŽsection Žtait considŽrŽe comme R2 en cas de rŽsidu tumoral 

macroscopique signalŽ par le chirurgien dans son compte rendu opŽratoire. 

 

6. Suivi postopŽratoire:  

Les complications mŽdicales et chirurgicales ainsi que la mortalitŽ postopŽratoire ˆ J30 et J90 ont ŽtŽ 

relevŽes, et classŽes selon la classification de Dindo et Clavien77 (Annexe IV). 

Sur les 1799 patients analysŽs, le suivi ˆ long terme (au delˆ de 90 jours) manquait pour seulement 

deux patients. Ce suivi consistait, pour la majoritŽ des centres, en un examen clinique, le prŽl•vement 

des marqueurs tumoraux (ACE), et la rŽalisation d'une imagerie mŽdicale (soit un scanner thoraco-
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abdomino-pelvien, soit une Žchographie abdominale associŽe ˆ une radiographie du thorax) tous les 

six mois pendant au moins cinq ans, selon les recommandations fran•aises du TNCD.  

 

7. Analyses statistiques:  

Les variables continues ont ŽtŽ dŽcrites en mŽdiane [minimum - maximum]. Les variables nominales 

quant ˆ elles sont exprimŽes en effectifs et pourcentages.  

La comparaison de variables nominales a ŽtŽ effectuŽe selon un test paramŽtrique du Chi2  lorsque 

chaque effectif thŽorique du tableau de contingence Žtait supŽrieur ˆ 5 ou par le test exact de Fisher 

(non-paramŽtrique) dans le cas contraire. Pour les variables continues, un test t de Student pour 

comparaison de sŽries indŽpendantes a ŽtŽ rŽalisŽ. Les taux de survie, incluant les dŽc•s 

postopŽratoires, ont ŽtŽ ŽvaluŽs par la mŽthode de Kaplan-Meier. Le dŽlai de survie Žtait mesurŽ ˆ 

partir de la date de premi•re consultation dans le centre de rŽfŽrence, jusqu'au dŽc•s quel qu'en soit 

la cause, ou jusqu'ˆ la derni•re date de suivi lorsque le dŽc•s n'Žtait pas observŽ ˆ la date de point du 

10 Mars 2010. Afin de comparer ces courbes de survie et d'identifier les facteurs pronostiques de 

survie globale, en analyse univariŽe, nous avons effectuŽ des tests du Log-Rank. Par la suite, une 

analyse multivariŽe a ŽtŽ rŽalisŽe par l'intermŽdiaire d'un mod•le de Cox par Žtape (stepwise 

procedure), afin de dŽgager les facteurs pronostiques indŽpendants de survie globale et d'Žliminer de 

potentiels facteurs confondants. Ce mod•le de Cox par Žtape comportait lors de l'Žtape initiale, 

l'ensemble des variables reconnues comme facteurs potentiellement pronostiques lors de l'analyse 

univariŽe (p<0.2) , apr•s Žlimination de variables redondantes. Une valeur de p infŽrieure ˆ 0.2 Žtait 

dŽfinie comme valeur seuil pour l'entrŽe dans le mod•le. Toutes les analyses statistiques ont ŽtŽ 

effectuŽes ˆ l'aide du logiciel SPSS version 19.0 (SPSS I nc. Chicago, IL). Une valeur de p!  0,05 Žtait 

considŽrŽe comme statistiquement significative dans l'ensemble des analyses statistiques. 
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RŽsultats  

1. CaractŽristiques dŽmographi ques des patients  

Le tableau 2 rŽsume les caractŽristiques dŽmographiques de la population ŽtudiŽe et met en Žvidence 

les facteurs pronostiques de survie globale en analyse univariŽe.  

Parmi les 1799 patients porteurs d'un adŽnocarcinome gastrique analysŽs dans cette Žtude, la 

majoritŽ Žtait des hommes (64,3%) et l'‰ge mŽdian Žtait de 67 ans [21 - 100]. Une dŽnutrition Žtait 

observŽe chez 333 patients (21,1%) et on observait des co-morbiditŽs importantes (Score ASA 3 ou 

4) chez 449 patients (24,9%). Apr•s rŽalisation du bila n d'extension prŽopŽratoire, une majoritŽ des 

lŽsions Žtait classŽe stade TNM clinique III (47,7%), et un aspect de linite Žtait observŽ ˆ la 

fibroscopie et/ou au scanner abdomino-pelvien chez 241 patients (13,4%).  

En analyse univariŽe, les variables prŽopŽratoires apparaissant comme statistiquement associŽes ˆ 

une survie globale moindre Žtaient un ‰ge supŽrieur ˆ 60 ans (p<0,001), une dŽnutrition prŽopŽratoire 

(p<0,001), un score ASA ŽlevŽ (p<0,001), un stade TNM clinique ŽlevŽ (p<0,001) et un aspect de 

linite gastrique (p<0,001). De fa•on intŽressante, les patients ayant re•u une chimiothŽrapie 

prŽopŽratoire, et considŽrŽs comme inclus dans une stratŽgie thŽrapeutique de chimiothŽrapie pŽri-

opŽratoire, prŽsentaient une survie globale plus courte que les patients opŽrŽs d'emblŽe (27,3 mois 

vs. 36,7 mois) sans pour autant que cette diffŽrence soit statistiquement significative (p=0,172). 
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Tableau 2 : CaractŽristiques prŽopŽratoires des patients analysŽs - Analyse univariŽe des facteurs 
pronostiques prŽopŽratoire de survie globale. 

Variable  N=1799(%) Survie mŽdiane         p  
  Mois           IC 95%  
Sexe     0.337 
     Homme 1157 (64.3) 34.2 30  - 38.5  
     Femme   642 (35.7) 35.2 28.2  - 42.1  
Age (annŽes)     <0.001 
     <= 60 1198 (66.6) 43.0 30.9  -  55.1  
     > 60   601 (34.4) 31.8 30  - 35.6  
DŽnutrition      <0.001 
     Non 1322 (79.9) 41.9 34.3  - 49.4  
     Oui 
     NC 

  333 (21.1) 
    144 

19.2 16.6  - 21.8  

Score ASA      <0.001 
     1 
     2 

518 (28.8) 
  832 (46.2) 

42.6 
39.2 

30.9  - 
29.3  - 

54.2 
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     3 
     4 

  418 (23.2) 
  31 (1.7) 

23.2 
12.2 

19.3  - 27  

Stade cTNM prŽthŽrapeutique      <0.001 
     I 
    II 

   470 (26.1) 
396 (22) 

na 
43.3 

 
27.4  - 

 
59.2 

 

    III 
    IV 

   858 (47.7) 
   75 (4.2) 

23.0 
11.1 

21.1  - 
8.1  - 

24.9 
14 

 

Aspect de linite      <0.001 
     Non 1558 (86.6) 41.1 35.0  - 47.3  
     Oui   241 (13.4) 17.7 15.2  - 20.1  
ChimiothŽrapie prŽopŽratoire      0.172 
     Non 1509 (83.9) 36.7 31.9  - 41.4  
     Oui   290 (16.1) 27.3 23.3  - 31.2  
 
NC: Non CommuniquŽ 
na: MŽdiane de survie non atteinte 
Score ASA: Score de l'American Society of Anesthesiology 

 

2. Prise en charge chirurgicale et rŽsultats postopŽratoires:  

Concernant la technique chirurgicale employŽe, la rŽpartition entre gastrectomie totale et gastrectomie 

des 4/5•me semblait ŽquilibrŽe, avec 979 gastrectomies totales (54,4%) rŽalisŽes contre 820 

gastrectomies des 4/5e (45.6%) (Tableau 3).  Lors de l'exploration chirurgicale, de l'ascite ou une 

carcinose localisŽe Žtait observŽe chez 127 patients (7,1%) et des mŽtastases ˆ distance Žtaient 

trouvŽes chez 67 patients (3,7%). La tumeur semblait envahir un organe adjacent et nŽcessitait donc 

une rŽsection Žlargie dans 251 cas (14,6%). 

Concernant les suites opŽratoires, 74 patients sont dŽcŽdŽs durant le premier mois apr•s la chirurgie 

et 27 autres durant les deux mois suivants, aboutissant ˆ un taux de mortalitŽ ˆ un mois et trois mois 

postopŽratoire de 4,1% et 5,6% respectivement. De m•me, 664 patients (36,9%) et 814 patients 
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(45,2%) ont prŽsentŽ des complications mŽdicales ou chirurgicales durant le premier et les trois 

premiers mois postopŽratoires. Selon la classification de Dindo et Clavien, les complications 

survenues durant le premier mois postopŽratoire Žtaient de grade I ou II chez 328 patients (18,2%) et 

de grade III ou IV chez 262 patients (14,6%). 

Parmi les variables peropŽratoires et postopŽratoires dŽcrites dans cette Žtude, l'analyse univariŽe 

mettait en Žvidence comme facteurs de mauvais pronostic sur la survie globale un envahissement 

tumoral d'un organe adjacent (p<0,001), la dŽcouverte de mŽtastase ˆ distance (p<0,001) et la 

prŽsence d'ascite et/ou de carcinose localisŽe (p<0,001). De m•me, la rŽalisation d'une gastrectomie 

totale (p=0,001), d'un curage ganglionnaire limitŽ de type D1 (p<0,01), la survenue d'une complication 

postopŽratoire dans les 90 jours (p<0,001) et la rŽalisation d'une chimiothŽrapie postopŽratoire 

(p=0,027) avaient une influence nŽgative sur la survie globale. 

Tableau 3: Facteurs pronostiques de survie globale per- et postopŽratoire en analyse univariŽe. 

Variable  N= 1799 (%) Survie mŽdiane      p 
  mois  IC 95%  
Envahissement d'un organe adjacent      <0.001 
     Non 1548 (85.4) 41.3 34.6  - 48  
     Oui   251 (14.6) 14.6 12.4  - 16.8  
MŽtastase ˆ distance      <0.001 
     Non 1732 (96.3) 36.9 32.5  - 41.2  
     Oui   67 (3.7) 10.5 8.5  - 12.5  
Ascite / Carcinose     <0.001 
     Non 1672 (92.9) 39.2 34.1  - 44.2  
     Oui 127 (7.1) 11.6 10     - 13.2  
Gastrectomie     0.001 
     Totale 979 (54.4) 30.2 25.9  - 34.6  
     Subtotale 820 (45.6) 39.3 29.2  - 49.3  
Etendue du curage ganglionnaire     <0.001 
    D1 (entre 15 et 24 gg prŽlevŽs)  
    D2 (plus de 25 gg prŽlevŽs) 
    DonnŽes manquantes 

  383 (21.3) 
1230 (68.4) 
  186 (10.3) 

26.6 
40.1 

21.5  - 
34.3  -  

31.8 
46 

 
 

Complications postopŽratoires     <0.001 
     Non 985 (54.8) 43.2 36.2  - 50.1  
     Oui 814 (45.2) 24.9 20.8  - 29  
ChimiothŽrapie postopŽratoire     0.027 
     Non 1174 (65.3) 40.8 33.7  - 47.9  
     Oui   625 (34.7) 28.9 25.5  - 32.3  
gg: ganglions 

!

!

!
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3. Analyse histologique  

Parmi les 1799 patients inclus, un adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes (ADCI) Žtait trouvŽ chez 

899 patients (50,0%)  contre 900 patients prŽsentant un adŽnocarcinome non ˆ cellules 

indŽpendantes (non-ADCI) (tableau 4). Pour 19,5% des patients, la tumeur gastrique Žtait considŽrŽe 

ˆ l'analyse histologique comme un cancer  gastrique superficiel (Early Gastric Cancer des Japonais) 

c'est ˆ dire pT0, pTis ou pT1. Une tumeur d'Žvolution intrapariŽtale plus avancŽe (pT3 ou pT4) Žtait 

trouvŽe chez 858 patients (47,7%). Dans la majoritŽ des cas, un envahissement ganglionnaire Žtait 

observŽ (64,6%), et 201 patients (11,2%) prŽsentaient une lŽsion mŽtastatique. La rŽsection Žtait 

considŽrŽe comme R0 chez 1528 patients (85,0%). 

Tableau 4: Facteurs pronostiques histologiques de survie globale en analyse univariŽe 

Variable  N= 1799 (%) Survie mŽdiane      p 
  mois  IC 95%  
Stade pT      <0.001 
     pT0 27 (1.5) na    
     pTis 28 (1.6) na    
     pT1 296 (16.5) na    
     pT2 
     pT3 
     pT4 

590 (32.8) 
604 (33.6) 
254 (14.1) 

55.4 
21 

16.3 

42  - 
19.1  - 
13.5  - 

68.7 
22.8 
19.1 

 

Stade pN     <0.001 
     pN0 637 (35.4) 148.1    
     pN1 572 (31.8) 37.7 32.1  - 43.4  
     pN2 372 (20.7) 18.8 17  - 20.6  
     pN3 218 (12.18) 15.2 12.5  -   17.8  
Stade pM     <0.001 
     pM0 1598 (88.8) 42.2 35.5  - 48.2  
     pM1 201 (11.2) 11.7 10.1  - 13.3  
Stade pTNM     <0.001 
     Stade I 541 (30.1) na    
     Stade II 310 (17.2) 54.3 13.8  -  94.9  
     Stade III 742 (41.2) 22.8 20.9  - 24.8  
     Stade IV 206 (11.5) 11.7 10.2  - 13.1  
Type histologique     <0.001 
     Non-ADCI 900 (50) 51.1 39.2  - 63.1  
     ADCI 899 (50) 26.2 23  - 29.4  
Marge de rŽsection     <0.001 
     R0 1528 (84.9) 47 39.4  - 54.7  
     R1  
     R2 

186 (10.3) 
85 (4.7) 

15.4 
9 

13.4  - 
5.9  - 

17.3 
12.1 

 

na: Survie mŽdiane non atteinte!!
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En analyse univariŽe, six variables histologiques Žtaient considŽrŽes comme ayant un impact 

significativement dŽlŽt•re sur la survie globale: une marge de rŽsection chirurgicale envahie (R1 ou 

R2) (p<0,001), un stade pT (p<0,001), pN (p<0,001) et pM (p<0,001) ŽlevŽ, de m•me qu'un stade 

global pTNM ŽlevŽ (p<0,001). Le type histologique "adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes" Žtait 

Žgalement retrouvŽ comme facteur de mauvais pronostic sur la survie globale (p<0,001). Ainsi, la 

mŽdiane de survie des patients prŽsentant un cancer non-ADCI Žtait de 51 mois comparŽe ˆ 26 mois 

pour les patients ayant une tumeur ADCI. (Figure 12) 

 

Non-ADCI 900 684 512 368 281 223 
ADCI 899 657 395 260 191 147 

 

Figure 12:  Courbes de survie des patients porteurs d'un adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendantes 
(ADCI) ou non. Le nombre de sujets ˆ risque ˆ chaque intervalle est indiquŽ dans le tableau sous le 
graphique. 
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4. Comparaison des groupes ADCI et non -ADCI 

Dans le groupe ADCI la proportion de femmes (40,1%) Žtait plus importante que dans le groupe non-

ADCI (31,7%; p<0,001). Afin de mieux comprendre le pronostic pŽjoratif du type histologique ADCI en 

analyse univariŽe, nous avons comparŽ la prŽvalence des principaux facteurs considŽrŽs comme 

pronostiques de survie, entre les groupes ADCI et non-ADCI (Tableau 5). 

Les patients porteurs d'une tumeur ADCI Žtaient ainsi plus jeunes (p<0,001), avec moins 

frŽquemment des co-morbiditŽs sŽv•res (p<0,001) mais prŽsentaient plus souvent une dŽnutrition 

prŽ-thŽrapeutique (p=0,022). Un aspect de linite, une tumeur classŽe en histologie pT3 ou pT4, un 

envahissement ganglionnaire ou pŽritonŽal Žtaient Žgalement plus frŽquemment observŽs chez les 

patients porteurs d'un ADCI. Par consŽquent, les rŽsections chirurgicales dans ce dernier groupe 

Žtaient plus frŽquemment considŽrŽes comme palliatives (R1 ou R2), et une chimiothŽrapie 

postopŽratoire Žtait plus souvent indiquŽe. 
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Tableau 5: RŽpartition des facteurs pronostiques de survie globale entre les groupes ADCI et non-
ADCI 

Variable  Non-ADCI 
N=900 

ADCI 
N=899 

p 

Sexe masculin  618 (68.7) 539 (59.9) <0.001 
Age > 60 ans  697 (77.4) 502 (55.8) <0.001 
Score ASA    <0.001 
     1 
     2 
     3 
     4 

212 (23.5) 
430 (47.8) 
238 (26.4) 
 20  (2.3) 

      306 (34) 
      402 (44.7) 
      180 (20) 
       11  (1.3) 

 

DŽnutrition (donnŽes manquantes dans 144 cas)  150 (17.9) 183 (22.4) 0.022 
Stade prŽthŽrapeutique cTNM    <0.001 
     Stade I 
     Stade II 
     Stade III 
     Stade IV 

275 (30.6) 
211 (23.4) 
387 (43) 

27 (3) 

195 (21.7) 
185 (20.6) 
471 (52.4) 

48 (5.3) 

 

Aspect de linite  19 (2.1) 222 (24.7) <0.001 
ChimiothŽrapie prŽ-opŽratoire 131 (14.6) 159 (17.7) 0.071 
Envahissement d'organes adjacents  107 (11.9) 144 (16) 0.011 
MŽtastases ˆ distance  34 (3.8) 33 (3.7) 0.905 
Ascite / Carcinose  39 (4.3) 88 (9.8) <0.001 
Gastrectomie totale 433 (48.1) 546 (60.7) <0.001 
Curage ganglionnaire de type D2  
(donnŽes manquantes dans 186 cas) 

580 (73.1) 650 (79.3) 0.004 

Complications postopŽratoires (90 jours) 427 (47.4) 387 (43) 0.061 
ChimiothŽrapie postopŽratoire 251 (27.9)    374 (41.6) <0.001 
Stade pT    <0.001 
     pT0 - pTis - pT1 212 (23.5)   139 (15.5)  
     pT2 338 (37.5) 252 (28)  
     pT3     243 (27)    361 (40.2)  
     pT4   107 (14.8)      147 (21.1)  
Stade pN    <0.001 
     pN0     396 (44) 241 (26.8)  
     pN1 290 (32.2) 282 (31.4)  
     pN2     162 (18) 210 (23.4)  
     pN3  52  (5.8) 166 (18.5)  
Stade pM1   79  (8.8) 122 (13.6) 0.001 
Stade pTNM    <0.001 
     Stade I 334 (37.1) 207 (23)  
     Stade II 179 (19.9) 131 (14.6)  
     Stade III 308 (34.2) 434 (48.3)  
     Stade IV 79 (8.8) 127 (14.1)  
RŽsection R1 -R2 89 (9.9) 182 (20.2) <0.001 
    
 
Score ASA: Score de l'American Society of Anesthesiology 

 

Ces diffŽrences entre les groupes ADCI et non-ADCI pourraient jouer le r™le de facteurs confondants 

et ainsi expliquer le r™le pronostique pŽjoratif du type histologique ADCI retrouvŽ en analyse 

univariŽe. Afin de prŽciser le r™le pronostique propre du type histologique sur la survie globale des 

patients porteurs d'un adŽnocarcinome gastrique, nous avons rŽalisŽ une analyse multivariŽe incluant 
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l'ensemble de ces facteurs potentiellement confondants, ainsi que les facteurs pronostiques dŽcrits 

dans les chapitres prŽcŽdents. 

 

5. Analyse multivariŽe des facteurs pronostiques indŽpendants de survie 

globale  

En analyse multivariŽe, le type de gastrectomie rŽalisŽe (totale ou subtotale) ne ressortait pas comme 

Žtant un facteur pronostique indŽpendant de survie globale, de m•me que la rŽalisation ou non d'une 

chimiothŽrapie prŽopŽratoire (tableau 6). A l'inverse, la chimiothŽrapie postopŽratoire qui semblait •tre 

un facteur de mauvais pronostic en analyse univariŽe, Žtait identifiŽ comme facteur de bon pronostic 

en analyse multivariŽe (HR=6,16; p=0,002). 

L'ensemble des 12 autres variables constituant le mod•le final de Cox restait associŽ, de fa•on 

statistiquement significative ˆ une survie globale amoindrie. Ainsi, le type  histologique ADCI restait un 

facteur indŽpendant de faible survie globale en analyse multivariŽe (HR=1,182 ; p=0,041).   

Tableau 6 : Analyse multivariŽe des facteurs pronostiques de survie globale sur la sŽrie globale 

Variable  X2 HR IC 95% p 
Age >60 ans  10.225 1.330 1.117 - 1.584 0.001 
Score ASA  20.531 1.265 1.143 - 1.401 <0.001 
Denutrition  17.760 1.432 1.212 - 1.692 <0.001 
ChimiothŽrapie prŽopŽratoire 3.437 1.207 0.989 - 1.474 0.064 
Aspect de linite  5.133 1.252 1.031 - 1.521 0.023 
Envahissement d'organes adjacents  9.780 1.360 1.122 - 1.650 0.002 
Type de gastrectomie (totale vs subtotale) 0.048 1.018 0.869 - 1.193 0.826 
Type de curage ganglionnaire (D1 vs D2)  8.640 0.770 0.647 - 0.917 0.003 
Complications postopŽratoires   (90 jours ) 15.443 1.334 1.155 - 1.540 <0.001 
ChimiothŽrapie postopŽratoire  7.137 0.802 0.683 - 0.943 0.008 
Tumeur ADCI  4.182 1.182 1.007 - 1.387 0.041 
Stade pT  25.990 1.243 1.143 - 1.352 <0.001 
Stade pN  153.842 1.638 1.515 - 1.771 <0.001 
Stade pM  4.326 1.257 1.013 - 1.560 0.038 
RŽsection incompl•te (R1 ou R2)  18.469 1.372 1.188 - 1.585 <0.001 
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6. Facteurs pronostiques distincts des tumeurs ADCI et non -ADCI 

Puisque le type histologique ADCI constitue un facteur significatif et indŽpendant de mauvais 

pronostic pour la survie globale, et puisque son mode de rŽvŽlation (caractŽristiques des patients, 

stade histologique au moment du diagnostic) diff•re d e celui du type histologique non-ADCI, nous 

avons tentŽ de dŽterminer si ces deux types histologiques ne possŽdaient pas des facteurs 

pronostiques propres.  

Pour cela nous avons rŽalisŽ une analyse multivariŽe en sous-groupes en fonction du type 

histologique (tableau 7).  

Dans le groupe non-ADCI, les facteurs indŽpendants de mauvais pronostic dŽgagŽs par l'analyse 

multivariŽe Žtaient un score ASA ŽlevŽ, l'existence d'une dŽnutrition prŽthŽrapeutique, un curage 

ganglionnaire limitŽ (type D1), l'existence de complications postopŽratoires, un stade histologique pT 

et pN ŽlevŽ, et des marges de rŽsection envahies (rŽsection de type R1 ou R2). La rŽalisation d'une 

chimiothŽrapie nŽoadjuvante constituait Žgalement un facteur de mauvais pronostic, alors que la 

rŽalisation d'une chimiothŽrapie postopŽratoire Žtait associŽe ˆ une meilleure survie globale. 

Dans le groupe des patients ayant une tumeur ADCI, les facteurs indŽpendants de mauvais pronostic 

diffŽraient en partie. Ainsi, un ‰ge supŽrieur ˆ 60 ans, un aspect de linite et l'envahissement d'un 

organe adjacent constituaient des facteurs pronostiques importants. Au contraire, l'administration 

prŽoperatoire ou postopŽratoire de chimiothŽrapie n'influen•ait pas, de mani•re statistiquement 

significative, la survie globale des patients opŽrŽs d'un ADCI gastrique.   
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Tableau 7: Analyse multivariŽe des facteurs pronostiques indŽpendants de survie globale dans les 
sous-groupes de patients ayant un adŽnocarcinome ˆ cellules indŽpendante (ADCI) ou non (non-
ADCI) 

!
 

Groupe  Variable  X2 HR IC 95% p 

      
 Age >60 ans 0.809 1.149 0.849 - 1.553 0.368 
 Score ASA  14.532 1.343 1.154 - 1.563 <0.001 
 DŽnutrition  17.913 1.767 1.358 - 2.300 <0.001 
 ChimiothŽrapie prŽopŽratoire  6.575 1.515 1.103 - 2.082   0.010 
 Aspect de linite 0.028 0.947 0.503 - 1.784 0.867 
 Envahissement d'organe adjacent 1.850 1.232 0.912 - 1.664 0.174 
 Type de gastrectomie (totale vs subtotale) 1.115 1.131 0.900 - 1.423 0.291 
 Curage ganglionnaire (D1 vs D2)  4.802 0.752 0.583 - 0.970 0.028 
Non-ADCI Complication postopŽratoire (90 jours)  8.600 1.399 1.118 - 1.750 0.003 
 ChimiothŽrapie postopŽratoire  7.660 0.692 0.534 - 0.898 0.006 
 Stade pT  7.186 1.180 1.045 - 1.331 0.007 
 Stade pN  69.007 1.729 1.520 - 1.968 <0.001 
 Stade pM 1.809 1.281 0.893 - 1.837 0.179 
 RŽsection incompl•te (R1 ou R2)  13.151 1.518 1.211 - 1.902 <0.001 
      
 Age >60 ans  14.133 1.513 1.219 - 1.877 <0.001 
 Score ASA  5.231 1.179 1.024 - 1.358 0.022 
 DŽnutrition  5.249 1.291 1.038 - 1.606 0.022 
 ChimiothŽrapie prŽopŽratoire  0.205 1.062 0.819 - 1.376 0.651 
 Aspect de linite  5.406 1.291 1.041 - 1.601 0.020 
 Envahissement d'organe adjacent  9.960 1.500 1.166 - 1.930 0.002 
 Type de gastrectomie (totale vs subtotale) 0.841 0.900 0.718 - 1.128 0.359 
 Curage ganglionnaire (D1 vs D2)  4.350 0.774 0.609 - 0.985 0.037 
ADCI Complication postopŽratoire (90 jours)  7.036 1.297 1.070 - 1.572 0.008 
 ChimiothŽrapie postopŽratoire 1.609 0.873 0.708 - 1.077 0.205 
 Stade pT  22.094 1.336 1.184 - 1.508 <0.001 
 Stade pN   84.998 1.592 1.442 - 1.757 <0.001 
 Stade pM 2.169 1.229 0.934 - 1.617 0.141 
 RŽsection incompl•te (R1 ou R2)  6.070 1.272 1.050 - 1.539 0.014 
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Discussion  

MalgrŽ l'amŽlioration constante des outils diagnostiques et l'Žvolution de la prise en charge 

thŽrapeutique du cancer de l'estomac en Europe, depuis 2005, le pronostic de ce cancer reste 

sombre, avec un taux de survie ˆ cinq ans, tous  stades confondus, de seulement 25%5. De plus, alors 

que l'incidence globale des adŽnocarcinomes gastriques semble diminuer en Europe depuis plusieurs 

annŽes, l'incidence spŽcifique des adŽnocarcinomes ˆ cellules indŽpendantes (ADCI) est en 

constante augmentation, reprŽsentant jusqu'ˆ 45% des cancers gastriques dans certaines sŽries 

occidentales rŽcentes62. De par son pronostic supposŽ plus sombre, cette augmentation de la 

proportion d'ADCI parmi les adŽnocarcinomes gastriques a donc ŽtŽ ŽvoquŽe comme potentiellement 

responsable de l'absence d'amŽlioration de la survie, observŽe depuis 25 ans en Occident. 

Cependant, peu d'Žtudes soutiennent cette hypoth•se, en particulie r en Europe o• une seule Žtude 

rŽtrospective cas-tŽmoins est disponible sur le sujet78.  

En se basant sur l'analyse d'une large cohorte multicentrique de 1799 patients, opŽrŽs ˆ visŽe 

curative d'un cancer de l'estomac entre Janvier 1997 et Mars 2010, nous confirmons la valeur 

pronostique pŽjorative du type histologique ADCI sur la survie globale (HR=1.182; p=0,041), qui 

persiste en analyse multivariŽe apr•s ajustement sur les autres principaux facteurs de  risque de 

mortalitŽ que sont la dŽnutrition, l'aspect de linite, la radicalitŽ de la rŽsection, l'extension tumorale 

intrapariŽtale (stade pT), l'envahissement ganglionnaire (stade pN) et la prŽsence de mŽtastases ˆ 

distance. 

Les rŽsultats publiŽs concernant la valeur pronostique des diffŽrents types histologiques rencontrŽs 

dans les cancers gastriques apparaissent contradictoires et semblent influencŽs par la classification 

histologique utilisŽe (classification de Lauren60 ou classification de l'OMS75) et par le stade d'Žvolution 

du cancer de l'estomac (cancer superficiel ou cancer invasif). 

Ainsi, alors que l'ensemble des publications sÕaccordent sur le caract•re pŽjoratif de l'adŽnocarcinome 

gastrique de type diffus de la classification de Lauren63,79, incluant le type histologique ADCI de la 

classification OMS, la valeur pronostique propre de ce dernier reste discutŽe. 
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Dans les Žtudes s'intŽressant uniquement aux cancers gastriques superficiels (Early Gastric Cancer), 

principalement rŽalisŽes en Asie, il est rŽguli•rement rapportŽ que le pronostic du type histologique 

ADCI est plus favorable que celui des autres types histologiques67,80Ð83. Cette diffŽrence semble 

pouvoir s'expliquer par une plus faible diffusion intrapariŽtale des ADCI superficiels, plus souvent 

limitŽe ˆ la muqueuse gastrique, et par un plus faible taux d'envahissement ganglionnaire, mais aussi 

par la survenue de ce type histologique chez des patients plus jeunes84.  

Au contraire, pour les patients ayant un cancer gastrique invasif, la valeur pronostique du type 

histologique ADCI reste controversŽe. De nombreuses Žtudes asiatiques ont ainsi mis en Žvidence 

que les ADCI Žtaient plus souvent diagnostiquŽs ˆ un stade tardif, avec une plus g rande proportion de 

tumeurs envahissant la sous-sŽreuse (pT3) voire la sŽreuse (pT4) et un plus fort taux d'extension 

ganglionnaire80,85Ð87. Chen-Li et al. ont montrŽ que parmi 4 759 adŽnocarcinomes gastriques invasifs 

ŽtudiŽs, la proportion de tumeurs classŽes pT3 ou pT4 Žtaient plus importante dans le groupe ADCI 

(76,3% vs. 72,9%; p<0,001). De m•me, plus de 3 ganglions mŽtastastiques avaient ŽtŽ observŽs 

chez 41,2% des patients porteurs d'un ADCI contre 34% dans le groupe non-ADCI, dans cette m•me 

Žtude (p<0,001). Par ailleurs, une carcinose pŽritonŽale Žtait plus frŽquemment dŽcouverte lors de la 

chirurgie chez les patients avec un cancer de type ADCI. En lien avec ces rŽsultats, la majoritŽ des 

Žtudes asiatiques dŽmontraient que le type histologique ADCI Žtait associŽ ˆ des tumeurs de stade 

TNM plus ŽlevŽ, ce qui aboutissait plus frŽquemment ˆ des rŽsections chirurgicales incompl•tes et ˆ 

une survie globale amoindrie en analyse univariŽe64,68,70,80,85. 

Bien que les caractŽristiques des adŽnocarcinomes gastriques semblent diffŽrer entre les pays 

asiatiques et les pays occidentaux88Ð90, les cinq Žtudes rŽalisŽes en Europe et aux Etats-Unis 

retrouvent des rŽsultats semblables aux Žtudes asiatiques concernant les caractŽristiques cliniques et 

histologiques des ADCI66,78,91Ð93. De fa•on similaire ˆ ces Žtudes, nous mettons Žgalement en 

Žvidence une association forte entre le type histologique ADCI et un faible taux de rŽsection curative 

R0 (79,8% vs 90,1% ; p<0,001), ainsi quÕune survie globale mŽdiane plus faible chez ces patients (26 

mois vs 51 mois ; p<0,001) en analyse univariŽe. Cette diminution observŽe de la survie mŽdiane par 

rapport aux patients non-ADCI sÕexplique, au moins en partie, par une plus grande proportion de 

tumeurs envahissant les organes adjacents (16% vs 11,9%, p=0,011), par des tumeurs plus souvent 

linitiques (24,7% vs 2,1% ; p<0,001) mais aussi par une extension ganglionnaire (73,2% vs 56% ; 

p<0,001) et pŽritonŽale (9,8% vs 4,3% ; p<0,001) plus frŽquente.  
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Cependant, malgrŽ lÕinclusion dans l'analyse multivariŽe de tous ces facteurs potentiellement 

confondants, le type histologique ADCI y conserve son caract•re pŽjoratif sur la survie globale, 

soulignant la valeur pronostique forte et indŽpendante du type histologique sur la survie globale des 

patients opŽrŽs ˆ visŽe curative dÕun cancer de lÕestomac. Ce rŽsultat est en accord avec lÕŽtude 

unicentrique rŽtrospective cas-tŽmoins rŽalisŽe par Piessen et al. a partir dÕune sŽrie de 180 

patients94, mais Žgalement avec deux sŽries asiatiques dans lesquelles lÕanalyse multivariŽe montre 

un r™le dŽlŽt•re du type histologique ADCI sur la survie globale, m•me si  ces rŽsultats nÕŽtaient pas 

statistiquement significatifs (HR=1.263; p=0.068 dans lÕŽtude publiŽe par Zhang64, et HR=1.171; 

p=0.081 dans lÕŽtude publiŽe par Jiang95). 

Parmi les cinq Žtudes disponibles Žvaluant lÕimpact pronostique du type histologique ADCI sur la 

survie globale et utilisant une analyse multivariŽe afin de limiter les biais potentiels induits par certains 

facteurs confondants, seule une provient dÕune Žquipe occidentale. Ce travail rŽalisŽ par Taghavi et 

al. ˆ partir dÕune base de donnŽes SEER (Surveillance, Epidemiology, and End Results) regroupant 

17 registres de cancŽrologie, soit 10 246 patients suivis pour adŽnocarcinome de lÕestomac entre 

2004 et 2007, ne trouve aucune association entre le type histologique ADCI et une moindre survie, 

que ce soit en analyse univariŽe ou en analyse multivariŽe91. Cette discordance entre nos rŽsultats et 

cette Žtude peut sÕexpliquer par diffŽrents facteurs. Tout dÕabord, lÕanalyse de plusieurs registres de 

cancŽrologie limite le recueil exhaustif de donnŽes et par consŽquent lÕinclusion dans lÕanalyse 

multivariŽe de certains facteurs pronostiques reconnus tels que la radicalitŽ de la rŽsection (R0 vs 

R1/R2), lÕŽtendue du curage ganglionnaire rŽalisŽ (D1 vs D2) et lÕexistence de complications 

postopŽratoires. Ensuite les tumeurs des patients inclus dans cette Žtude amŽricaine nÕont pas toutes 

ŽtŽ rŽsŽquŽes, ce qui restreint la comparabilitŽ avec notre population. Enfin, les stratŽgies 

thŽrapeutiques employŽes aux Etats-Unis et dans cette Žtude (principalement la radio-chimiothŽrapie 

postopŽratoire96) diff•rent de celles utilisŽes en France et en Europe et analysŽes dans notre sŽrie 

(chirurgie dÕemblŽe ou chimiothŽrapie pŽriopŽratoire58,59). 

 Parmi les autres facteurs pronostiques indŽpendants de survie globale trouvŽs dans notre Žtude, trois 

correspondent ˆ des caractŽristiques propres au patient  : lÕ‰ge supŽrieur ˆ 60 ans (HR=1,33, 

p=0,001), un score ASA ŽlevŽ (HR=1.265, p<0,001) et lÕexistence dÕune dŽnutrition prŽopŽratoire 

(HR=1.432 ; p<0,001). Alors que lÕ‰ge est gŽnŽralement considŽrŽ comme un facteur pronostique de 

survie globale et inclus systŽmatiquement dans les analyses multivariŽes, les 2 autres facteurs 
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pronostiques nÕont jamais ŽtŽ pris en compte dans aucune Žtude avec analyse multivariŽe, ni dans 

aucun score pronostique ou nomogramme Žvaluant la survie des patients opŽrŽs pour cancer 

gastrique97,98. Pourtant cette dŽnutrition, retrouvŽe chez 21% des patients ayant un cancer dans 

lÕŽtude  de Kruizenga et dans des proportions identiques dans notre travail, est reconnue comme 

associŽe ˆ une augmentation de la mortalitŽ apr•s chirurgie oncologique dans plusieurs travaux 99Ð102. 

Les prochaines Žtudes cherchant ˆ identifier les facteurs pronostiques de survie globale et sans 

rŽcidive devront donc sÕattacher ˆ recueillir les donnŽes concernant le statut nutritionnel et les 

comorbiditŽs des patients, comme nous lÕavons rŽalisŽ ici. 

 

Dans lÕanalyse multivariŽe que nous avons rŽalisŽe sur lÕensemble des patients ŽtudiŽs, il est 

intŽressant de noter que la chimiothŽrapie adjuvante appara”t comme Žtant un facteur indŽpendant de 

bon pronostic comparŽe ˆ la chirurgie seule (HR=0,802  ; p=0,008). Cet effet bŽnŽfique est Žgalement 

retrouvŽ dans deux mŽta-analyses rŽcentes effectuŽes sur donnŽes individuelles103,104, avec des 

Hazard Ratio comparables ˆ celui de notre Žtude (HR=0.85 dans la mŽta -analyse de Diaz-Nieto, et 

HR=0,82 dans la mŽta-analyse de Paoletti). Les rŽsultats de l'essai CLASSIC105, Žtude contr™lŽe 

randomisŽe de phase 3, dŽmontrant le bŽnŽfice d'une chimiothŽrapie adjuvante par capecitabine et 

oxaliplatine ˆ la suite d'une gastrectomie avec curage ganglionnaire D2 p ar rapport ˆ la chirurgie 

seule, confortent Žgalement notre rŽsultat sur l'intŽr•t d'une chimiothŽrapie adjuvante apr•s 

gastrectomie pour adŽnocarcinome. 

Bien que la chimiothŽrapie pŽriopŽratoire soit devenue le traitement de rŽfŽrence de 

l'adŽnocarcinome gastrique rŽsecable de stade TNM supŽrieur au stade Ia53, le bŽnŽfice propre de la 

chimiothŽrapie prŽopŽratoire et de la chimiothŽrapie postopŽratoire n'a jamais ŽtŽ ŽvaluŽ. Dans les 2 

essais de phase 3 Žvaluant cette stratŽgie thŽrapeutique par rapport ˆ une gastrectomie seule58,59, 

40% des patients inclus dans le groupe chimiothŽrapie pŽriopŽratoire ont re•u l'ensemble de la 

sŽquence thŽrapeutique (chimiothŽrapie nŽoadjuvante puis chirurgie puis chimiothŽrapie adjuvante), 

aboutissant ˆ un bŽnŽfice sur la survie ˆ 5 ans de moins de 15%, pour l'ensemble des patients 

ŽtudiŽs (Žtude en intention de traiter). Il n'existe, ˆ ce jour, aucune analyse per -protocole Žvaluant le 

bŽnŽfice en survie des patients ayant re•u uniquement la chimiothŽrapie prŽopŽratoire.  
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Dans notre Žtude rŽtrospective, nous mettons en Žvidence un bŽnŽfice de la chimiothŽrapie 

postopŽratoire par rapport ˆ la chimiothŽrapie prŽopŽratoire. Cette observation peut •tre due ˆ 

diffŽrents biais en lien avec le caract•re rŽtrospectif de notre Žtude. Ainsi, seuls les patients en bon 

Žtat gŽnŽral et n'ayant pas rencontrŽ de complication postopŽratoire sŽv•re Žtaient ˆ m•me de 

recevoir une chimiothŽrapie adjuvante, sŽlectionnant de ce fait les meilleurs candidats ˆ une survie 

prolongŽe. Par consŽquent, le bŽnŽfice propre de la chimiothŽrapie adjuvante au cours d'une 

stratŽgie thŽrapeutique de chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire doit •tre confirmŽ dans les Žtudes ˆ venir, 

en Žvaluant notamment l'intŽr•t d'une chimiothŽrapie nŽoadjuvante seule par rapport ˆ une 

chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire (analyse per protocole). 

Les diffŽrences observŽes dans l'ŽpidŽmiologie, le type de patients atteints, le mode de rŽvŽlation et 

les caractŽristiques tumorales entre les adŽnocarcinomes ˆ cellules indŽpendantes et les autres types 

histologiques d'adŽnocarcinomes, la valeur pronostique indŽpendante du type histologique ADCI sur 

la survie globale et les diffŽrences gŽnŽtiques et molŽculaires dŽcrites106 entre les diffŽrents types 

histologiques d'adŽnocarcinomes gastriques soutiennent le concept selon lequel les ADCI devraient 

•tre considŽrŽs comme une entitŽ distincte parmi les adŽnocarcinomes gastriques. A la lumi•re de ce 

nouveau concept, nous avons rŽalisŽ deux analyses multivariŽes afin de dŽgager des facteurs 

pronostiques propres et indŽpendants de survie globale parmi les sous-groupes ADCI et non-ADCI.  

De fa•on intŽressante, alors que les facteurs pronostiques classiques, tel que le statut nutritionnel 

prŽthŽrapeutique, l'Žtendue du curage ganglionnaire, l'existence de complications postopŽratoires, 

l'extension tumorale intrapariŽtale (pT) et ganglionnaire (pN), et la radicalitŽ de la rŽsection 

apparaissent effectivement comme ayant un impact sur la survie globale dans les 2 sous-groupes 

(ADCI et non-ADCI), certains facteurs n'ont une valeur pronostique statistiquement significative que 

dans l'un des deux groupes. Ainsi, l'aspect de linite (HR=1,291; p=0,02), l'envahissement d'un organe 

adjacent (HR=1,500; p=0,002) et l'‰ge supŽrieur ˆ 60 ans (HR=1.513; p<0.001) n'alt•rent la survie 

que pour les patients ayant un ADCI. Au contraire, la prescription d'une chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire 

ne semble influencer la survie que chez les patients prŽsentant un adŽnocarcinome non ADCI (de 

fa•on pŽjorative pour la chimio prŽoperatoire et bŽnŽfique pour la chimiothŽrapie post-opŽratoire). 

Dans notre Žtude, la rŽalisation d'une chimiothŽrapie prŽopŽratoire n'influence donc pas de fa•on 

nŽgative la survie des patients ayant un ADCI, comme l'avait suggŽrŽ l'Žtude rŽtrospective 

multicentrique de Messager et al71 en comparant la survie globale de patients opŽrŽs d'un ADCI et 
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traitŽ, ou non, par une chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire. Ces rŽsultats contradictoires peuvent tout 

d'abord s'expliquer par l'inclusion, dans l'analyse de Messager, de patients porteurs d'un 

adŽnocarcinome de la jonction oeso-gastrique, lŽsion considŽrŽe comme diffŽrente des tumeurs 

gastriques dans certains travaux rŽcents78. De plus, certains facteurs pronostiques importants tels que 

l'‰ge, l'envahissement d'organes de voisinage et l'Žtendue du curage ganglionnaire n'ont pas ŽtŽ 

inclus dans le mod•le de Cox utilisŽ dans l'Žtude prŽcŽdente. Nous avons Žgalement prŽfŽrŽ inclure 

sŽparŽment les diffŽrentes composantes du stade histologique TNM plut™t que le stade global, du fait 

d'inadŽquations entre certains stades histologiques et le pronostic de survie dŽmontrŽes dans 

plusieurs Žtudes107,108. Enfin, bien que dans notre travail, la chimiothŽrapie prŽopŽratoire ne semble 

pas apporter un bŽnŽfice de survie au patient porteur d'un ADCI,  il nÕy pas d'effet pŽjoratif observŽ, 

au contraire du groupe contr™le non-ADCI. Toutefois, du fait du caract•re rŽtrospectif de notre Žtude, 

nous ne pouvons pas exclure la prŽsence de plusieurs biais de sŽlection et d'attribution des 

traitements qui ont pu orienter les rŽsultats prŽsentŽs ici, malgrŽ la rŽalisation d'analyses multivariŽes 

limitant leurs effets. Afin de dŽterminer au mieux la sensibilitŽ des ADCI ˆ la chimiothŽrapie prŽ- et 

postopŽratoire, une Žtude prospective randomisŽe multicentrique a ŽtŽ initiŽe par le groupe FREGAT 

(NCT01717924109) dont les inclusions ont dŽbutŽ.    
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Conclusion  

Bien que l'adŽnocarcinome gastrique ˆ cellules indŽpendantes soit plus frŽquemment diagnostiquŽ 

chez des patients dŽnutris, sous forme de linite et ˆ un stade plus avancŽ que les autres types 

histologiques d'adŽnocarcinome gastrique, notre Žtude dŽmontre la valeur pronostique indŽpendante 

de ce type histologique sur la survie globale des patients opŽrŽs d'un cancer gastrique ˆ visŽe 

curative. Du fait de son pronostic spŽcifique, mais Žgalement de son ŽpidŽmiologie et des 

caractŽristiques molŽculaires et gŽnŽtiques qui lui sont propres, ce type histologique doit •tre 

considŽrŽ comme une pathologie distincte parmi les cancers gastriques, avec ses propres facteurs 

pronostiques.  

Les prochains travaux portant sur la chimiosensibilitŽ des adŽnocarcinomes gastriques et sur les 

bŽnŽfices apportŽs par la chimiothŽrapie (nŽo)adjuvante devront donc tenir compte de ces diffŽrences 

dans les crit•res de s tratification ˆ retenir. Par ailleurs, alors que la chimiothŽrapie pŽri -opŽratoire 

constitue le traitement de rŽfŽrence de tout adŽnocarcinome gastrique rŽsŽcable, l'absence de 

bŽnŽfice observŽ dans ce travail, chez les patients atteint d'un adŽnocarcinome ˆ cellules 

indŽpendantes, incite au dŽveloppement de nouvelles stratŽgies thŽrapeutiques spŽcifiques de 

l'ADCI. Les effets de ces nouvelles thŽrapeutiques devront alors •tre ŽvaluŽe en tenant compte des 

facteurs pronostiques propres ˆ l'ADCI dŽcrits dans notre Žtude.   
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Annexes  

 
ANNEXE I: Classification anatomopathologique  UICC TNM 2009 (7•me  Ždition) 76 

T Tumeur primitive  
Tis Tumeur intra-ŽpithŽliale sans invasion de la lamina propria 
T1 Tumeur limitŽe ˆ la muqueuse ou ˆ la sous -muqueuse (= cancer superficiel) 
     T1a Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculaire muqueuse  
     T1b Tumeur envahissant la sous-muqueuse 
T2 Tumeur Žtendue ˆ la musculeuse  
T3 Tumeur envahissant la sous-sŽreuse 
T4  
     T4a Tumeur perforant la sŽreuse 
     T4b Tumeur envahissant un organe de voisinage 
 

N AdŽnopathies rŽgionales  
Nx Ganglions non ŽvaluŽs ou moins de 15 ganglions examinŽs 
N0 Pas d'envahissement ganglionnaire 
N1 1 ˆ 2 ganglions rŽgionaux mŽtastatiques  
N2 3 ˆ 6 ganglions rŽgionaux mŽtastatiques  
N3 Plus de 6 ganglions rŽgionaux mŽtastatiques 
     N3a 7 ˆ 15 ganglions rŽgionaux mŽtastatiques  
     N3b Plus de 15 ganglions rŽgionaux mŽtastatiques 
 

M MŽtastases ˆ distance  
M0 Pas de mŽtastase 
M1 MŽtastase ˆ distance  
 

Stade TNM 
Stade 0 Tis N0 M0 
Stade IA T1 N0 M0 
Stade 1B T1 N1 M0 

T2 N0 M0 
Stade IIA T1 N2 M0 

T2 N1 M0 
T3 N0 M0 

Stade IIB T1 N3 M0 
T2 N2 M0 
T3 N1 M0 
T4a N0 M0 

Stade IIIA T2 N3 M0 
T3 N2 M0 
T4a N1 M0 

Stade IIIB T3 N3 M0 
T4a N2 M0 
T4b N0,N1 M0 

Stade IIIC T4a N3 M0 
T4b N2,N3 M0 

Stade IV Tous T, Tous N, M1 
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ANNEXE II: Liste des services de Chirurgie ViscŽrale participant ˆ l'Žtude ADCI  

Centre Hospitalier  Investigateurs  
CHU d'Angers - Angers Dr Antoine Hamy 

Dr Jean-Pierre Arnauld 
Dr DorothŽe Brachet 

Clinique Jules Verne - Nantes Dr Jean-Michel Balon 
Dr Sylvain Fabre 

CHU de N”mes - N”mes Pr Frederic Borie 
Dr Michel Prudhomme 

CHU de Toulouse - Toulouse Pr Nicolas Carrere 
Dr Damien Louis 

CHU Nord Marseille - Marseille Pr Xavier Benoit D'Journo 
Dr Pascal-Alexandre Thomas 

Institut Paoli Calmette - Marseille Pr Jean-Robert Delpero 
Dr JŽr™me Guiramand 

CHU d'Amiens - Amiens Pr Jean-Marc Regimbeau 
Dr Abdenaceur Dhari 

CHU de Strasbourg - Strasbourg Pr Cecile Brigand 
Dr Manuel Fernandez 

CHU de Clermont-Ferrand - Clermont-Ferrand Dr Renaud Flamein 
Dr Brigitte Gillet 
Dr Benjamin Mathieu 
Dr Denis Pezet 

CHU de Montpellier - Montpellier Dr Aude Glaise 
Dr Bertrand Millat 

CHU de Lille Pr Christophe Mariette 
Pr Mathieu Messager 
Dr Marie Guilbert 
Dr Florence Vandois 

CHU de Tours - Tours Dr Noel Huten 
Dr Kevin Kraft 

CHU de Rouen - Rouen Dr Francois Michot 
Dr Basile Tsilividis 

CHU Ambroise ParŽ - Boulogne-Billancourt Pr FrŽdŽrique Peschaud 
CHU de Lyon - Lyon Pr Jean-Yves Mabrut 

Dr Virginie Pichot-Delahaye 
CHU Lariboisi•re - Paris Pr Marc Pocard 
Institut Gustave Roussy - Villejuif Dr Diane Goere 

Dr Amine Souadka 
CHU de Rennes - Rennes Dr Bernard Meunier 

Dr ThimothŽe ThiŽbot 
CHU Saint-Antoine - Paris Pr Francois Paye 

Dr Jeremie Lefevre 
CHU Lyon Sud - Lyon Pr Olivier Glehen 
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ANNEXE III: Formulaire  de l'Žtude ADCI du groupe FREGAT - FRENCH 

Cahier de recueil de donnŽes du protocole ADCI : !
Le contingent ˆ cellules indŽpendantes a-t-il une influence sur le pronostic et la stratŽgie 

de traitement dans les adŽnocarcinomes du tube digestif supŽrieur ?  
ƒtude multicentrique, rŽtrospective, cas-tŽmoin 

 

Instructions de remplissage 
 

- Tous les patients vus dans le centre entre janvier 1997 et janvier 2010 doivent •tre inclus 
- Porteurs dÕun adŽnocarcinome de lÕÏsophage, de la jonction Ïsogastrique ou de lÕestomac,   

ˆ cellules indŽpendantes ou non 
- RŽsŽquŽs ou non 
- Des donnŽes prŽcises et compl•tes sont nŽcessaires pour une analyse de qualitŽ 
- Cocher la rŽponse juste 
- En cas de donnŽe non prŽcisŽe, mettre NP 
- LÕensemble de la fiche papier doit •tre complŽtŽ, au stylo ˆ bille, soit 6 pages recto-verso 
- Les classifications ˆ utiliser sont dŽtaillŽes dans les annexes du texte long  

 
Partie 1 DonnŽes prŽ thŽrapeutiques 

 
Nom centre :  NumŽro patient : 
 

¥ Identification du patient  
 

3 premi•res lettres Nom :  3 premi•res lettres PrŽnom : 
 

Sexe Homme = 1 / Femme = 2 :  Date de naissance (jj/mm/aaaa) : 
 

ATCD personnel    ATCD familiaux de 
cancer de cancer digestif :   digestif :   
 
PrŽciser en clair (Type histologique, annŽe, traitement) :  PrŽciser en clair (Localisation, type histologique, ‰ge 
         au diagnostic) : 

¥ Localisation  
 

"  Îsophage (De 15 ˆ  35cm des arcades dentaires) 
 Distance du p™le supŽrieur de la lŽsion par rapport aux AD : 
 
"  Jonction oesogastrique (De 35 ˆ 45 cm des AD) 
 Distance du p™le supŽrieur de la lŽsion par rapport aux AD : 

Type de Siewert (I, II ou III, cf. annexes) 
 
"  Estomac (Au-delˆ de 45 cm des AD)  
  
Antre  Petite courbure  Grande courbure  Fundus  Pylore  Pangastrique  

 
¥ Au moment du diagnostic 

 
Date de la premi•re consultation (jj/mm/aaaa) : 
 
Score OMS 0, 1, 2, 3 ou 4 :  Score ASA 1, 2, 3, 4 ou 5 : 
 
% perte de poids (rapport de la perte de poids sur le poids initial en kg) : 
"  De 0 ˆ 10%   "  De 11 ˆ 15%  "  De 16 ˆ 20%  "  Plus de 20% 

S t - A N T O I N E      

      

      

oui  non  oui  non  

  

  

 

     

  



! !

 66!

 
     Marqueurs 
ACE (Normale <10)  en µg/L : Ca 19.9 (Normale<37)  en ku/L :  
 

¥ Classification tumorale prŽthŽrapeutique 
c TNM (en Žchoendoscopie ou ˆ dŽfaut en TDM) :  
Hauteur tumorale (Transit, ˆ dŽfaut fibroscopie ou TDM) en cm :  
Aspect de linite prŽopŽratoire :  
 

Si mŽtastase au diagnostic, localisation: 
Foie  Poumon  Carcinose et/ou ascite  Autre  Si autre prŽciser en clair :   

 
¥ Biopsie prŽthŽrapeutique Date  jj/mm/aaaa :   

 
Le diagnostic dÕADCI a-t-il ŽtŽ posŽ lors des biopsies  
 
 

Partie 2 Traitement 
 
 

2.1. Traitement  nŽoadjuvant (si non : passer ˆ la question 2.2) 
 

RadiothŽrapie  Dose de radiothŽrapie (Gy) : 
 
ChimiothŽrapie     Nombre de cycles  

 
Protocole de chimiothŽrapie en clair:  
Date de dŽbut jj/mm/aaaa  Date de fin jj/mm/aaaa  

 
TolŽrance (cf. classification NCI-CTAE Version 2): 

# Bonne (toutes les toxicitŽs sont de grade I ou II)  
 

 # Mauvaise : au moins une toxicitŽ de grade III ou IV   
Si oui prŽciser : 
 

Bilan post traitement nŽoadjuvant 
 

TDM    Echo 
 

Date :     Date : 
 

RŽponse compl•te     RŽponse compl•te   
 

RŽgression $ 30%     RŽgression $ 30%   
 

Stabilisation     Stabilisation    
(RŽgression <30%   (rŽgression <30%  
ou augmentation < 20%)                ou augmentation < 20%) 

   
Progression     Progression 
(Augmentation $ 20%)               (Augmentation $ 20%) 

 
Biopsies endoscopiques 
Date :        Positives 

 

        

T  N  M  

  

oui  non  

     

oui  non  

oui  non  

oui  non    

oui  non    

          

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  oui  non  

          

oui  non  oui  non  

oui  non  oui  non  

oui  non  
oui  non  

oui  non  oui  non  

oui  non  

     oui  non  

oui  non  
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Passage ˆ un traitement mŽdical exclusif PrŽciser : 
 

2.2. Chirurgie   (si non passer ˆ question 2.4)                          
!  (Joindre une copie du compte rendu opŽratoire) +++ 

 
Date de la chirurgie (jj/mm/aaaa) Chirurgie exploratrice sans 
        exŽr•se 
 

Abord abdominal 
 
Abord thoracique 

Constatations opŽratoires 
Extension aux organes de voisinage   Si oui, prŽciser : 
MŽtastases  

Ascite et/ou Carcinose 
Chirurgie ˆ visŽe curative 
 
DÕune fa•on gŽnŽrale la stratŽgie chirurgicale a-t-elle ŽtŽ modifiŽe en peropŽratoire par rapport ˆ ce 
qui Žtait prŽvu ?  Si oui PrŽciser :  
 
Si oui, en rapport avec lÕhistologie ˆ cellules indŽpendantes ?  
Si oui prŽciser : 
 

Gastrectomie 
 

Curage  Si oui, Žtendue (D1, D1.5, D2, D3)  

 
Oesophagectomie 

 

Anastomose 
 
Curage 
 

Oesogastrectomie totale  
 

Autre geste associŽ Si oui, prŽciser : 
 

Traitement par CHIP peropŽratoire   Si oui, prŽciser type, dose : 
 

Nombre de jours d'hospitalisation (J0 = date intervention): 
 

Complications prŽcoces (% ˆ 30 jours)  
 

 (Prendre en compte uniquement les complications ayant allongŽ la durŽe de sŽjour)  
DŽc•s  PrŽciser : 
 

MorbiditŽ chirurgicale MorbiditŽ mŽdicale  
 

"  Clavien I : Complications mineures, de rŽsolution rapide et/ou spontanŽe 
PrŽciser : 
"  Clavien II : Complications mettant potentiellement en jeu le pronostic vital et nŽcessitant !
  "  2a un traitement mŽdical  

"  2b un traitement chirurgical ou une procŽdure thŽrapeutique invasive 
PrŽciser : 
"  Clavien III : Complications responsables dÕune invaliditŽ ou nŽcessitant une rŽsection dÕorgane!
PrŽciser : 

oui  non  

     oui  non  

oui  non  Laparotomie  Laparoscopie  

oui  non  Thoracotomie  Thoracoscopie  

oui  non  

oui  non  
LocalisŽe   GŽnŽralisŽe  oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  Totale  Partielle  

oui  non    

oui  non  Transthoracique  Transhiatale  

Intrathoracique basse  Intrathoracique haute  Cervicale  

Curage abdominal  Curage thoracique  Curage cervical  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

  

oui  non  

oui  non  

oui  non  oui  non  
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"  Clavien IV : Complication entra”nant le dŽc•s.!
PrŽciser : 

 
Complications tardives (>30  et %̂ 60 jours)  

 

 DŽc•s   PrŽciser : 
 

MorbiditŽ chirurgicale  MorbiditŽ mŽdicale  
  PrŽciser : 

"  Clavien I : Complications mineures, de rŽsolution rapide et/ou spontanŽe 
PrŽciser : 
"  Clavien II : Complications mettant potentiellement en jeu le pronostic vital et nŽcessitant !

"  2a un traitement mŽdical  
"  2b un traitement chirurgical ou une procŽdure thŽrapeutique invasive 

PrŽciser : 
"  Clavien III : Complications responsables dÕune invaliditŽ ou nŽcessitant une rŽsection dÕorgane!
PrŽciser : 
"  Clavien IV : Complication entra”nant le dŽc•s.!
PrŽciser : 

 
 

2.3. Traitement adjuvant  
 

RadiothŽrapie  Dose de radiothŽrapie (Gy) : 
 

ChimiothŽrapie         Nombre de cycles : 
 
Protocole de chimiothŽrapie :    

 
Date de dŽbut jj/mm/aaaa  Date de fin jj/mm/aaaa  
 

TolŽrance (cf. classification NCI-CTAE Version 2): 
 

Bonne (toutes les toxicitŽs sont de grade I ou II)  
 Mauvaise : au moins une toxicitŽ de grade III ou IV   

Si oui prŽciser : 
 

Traitement par CHIP post opŽratoire 
 Si oui, prŽciser type, dose : 
 

2.4. Traitement par chimio (radio) thŽrapie ˆ visŽe exclusive 
 (Pas de rŽsection chirurgicale du primitif) 

 
# RadiothŽrapie   Dose de radiothŽrapie (Gy) : 

 
# ChimiothŽrapie de premi•re ligne   Nombre total de cycles : 
 

Protocole de chimiothŽrapie : 
 
Date de dŽbut jj/mm/aaaa  Date de fin jj/mm/aaaa  
 

TolŽrance (cf. classification NCI-CTAE Version 2): 
 

Bonne (toutes les toxicitŽs sont de grade I ou II)  
 

oui  non  

oui  non  

oui  non  oui  non  

oui  non  

  oui  non  

oui  non    

          

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

  oui  non  

  oui  non  

          

oui  non  
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 Mauvaise : au moins une toxicitŽ de grade III ou IV   
 

Si oui prŽciser : 
 
 

Meilleure rŽponse morphologique obtenue si ŽvaluŽe :     
 
RŽponse 
compl•te 

 RŽgression 
> 30% 

 Stabilisation (RŽgression <30% ou 
augmentation < 20%) 

 Progression 
(Augmentation $ 20%) 

 

 
Date de la progression ayant amenŽ ˆ un changement de traitement : 

 
 
# Passage ˆ une 2•me ligne  

PrŽciser type de traitement, doses, durŽe : 
Meilleure rŽponse morphologique obtenue si ŽvaluŽe:     

 
RŽponse 
compl•te 

 RŽgression 
> 30% 

 Stabilisation (RŽgression <30% ou 
augmentation < 20%) 

 Progression 
(Augmentation $ 20%) 

 

 
Date de la progression ayant amenŽ ˆ un changement de traitement : 

 
# Passage ˆ une 3•me ligne  

PrŽciser type de traitement, doses, durŽe : 
Meilleure rŽponse morphologique obtenue si ŽvaluŽe: 

 
RŽponse 
compl•te 

 RŽgression 
> 30% 

 Stabilisation (RŽgression <30% ou 
augmentation < 20%) 

 Progression 
(Augmentation $ 20%) 

 

 
Date de la progression ayant amenŽ ˆ un changement de traitement : 
 
Commentaires Žventuels (pauses thŽrapeutiques, Žv•nements, autres lignes de traitement etcÉ) : 

 - 
 - 
 - 
 

 
Partie 3 Anatomopathologie (si patient rŽsŽquŽ, sinon passer ˆ la Partie 4) 

 
 
pT  pN  pM  
 
Marge proximale envahie Marge distale envahie 
 
Marge latŽrale envahie 
 
Contingent ˆ cellules indŽpendantes  
 

Minoritaire (<50%)  Majoritaire ($ ˆ 50%) 
 
 Pourcentage en clair % 

 
Le terme Ç linite È est-il utilisŽ pour dŽcrire la lŽsion en anatomopathologie ?  
 

DiffŽrenciation : 

oui  non  

     

oui  non  

     

oui  non  

     

oui  non  oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  oui  non  

  

oui  non  
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"  Peu   "  Moyennement  "  Bien  "  Non prŽcisŽ 
 
Nombre de ganglions analysŽs :  Nombre de ganglions envahis : 
 
Uniquement pour les localisations gastriques : 
 

Classification OMS 2000 :      Classification de Lauren : 
 

"  AdŽnocarcinome tubuleux         "  Carcinome Žpidermo•de              "  Forme intestinale (ADC tubuleux ou  
"  AdŽnocarcinome papillaire       "  Carcinome ˆ petites cellules villeux bien diffŽrenciŽ) 
"  AdŽnocarcinome mucineux       "  Carcinome indiffŽrenciŽ  "  Forme diffuse, moins diffŽrenciŽe,  
(collo•de muqueux)             "  Autre    infiltrante, comprenant notamment le 
"  ADCI (cellules en bague ˆ ch‰ton)     ADCI 
"  Carcinome adŽno-squameux     "  Forme mixte ou inclassabl 
 
 

Grade de rŽgression tumorale (Si traitement nŽoadjuvant cf. annexes) :    RŽsection : 
 
 

 
!  NB : Joindre une copie du compte rendu dÕanatomopathologie +++ 
 
 

Partie 4 Suivi : RŽcupŽrer absolument des derni•res nouvelles prŽcises datant de moins de 6 mois. 
 

Date derni•res nouvelles (jj/mm/aaaa) : 
 

Poursuite Žvolutive    RŽcidive  
 

 
Si oui, date (jj/mm/aaaa)  
 
Site de premi•re rŽcidive : 

# LocorŽgionale (RŽcidive anastomotique ou sur site opŽratoire) 
 
# A distance  

 
MŽtastase hŽpatique  Autres sites extra abdominaux  AdŽnopathies ˆ distance  

 
PŽritonŽale  

 
# Mixte (LocorŽgionale et ˆ distance) 

 
Traitement :  

 
 PrŽciser le type de traitement en premi•re ligne, doses, durŽe : 
 

Passage ˆ une 2•me ligne  
 

PrŽciser type de traitement, doses, durŽe :     
 
Passage ˆ une 3•me ligne 
 

   PrŽciser type de traitement, doses, durŽe : 
 

    

TRG1  TRG2  TRG3  TRG4  TRG5  R0  R1  R2  

     

oui  non  oui  non  

     

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  

oui  non  
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DŽc•s  Date dŽc•s (jj/mm/aaaa) :oui  non       

DŽc•s dž au cancer  DŽc•s intercurrent  Si dŽc•s intercurrent, prŽciser  
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ANNEXE IV: Classification des complications postopŽratoires selon Dindo et Clavien:  
 
Grade DŽfinition  

Grade I Tout Žcart par rapport au cours normal postopŽratoire sans nŽcessitŽ d'un traitement 
pharmacologique, chirurgical, endoscopique ou d'une intervention radiologique. 
Les schŽmas thŽrapeutiques admis sont les suivants: mŽdicaments comme 
antiŽmŽtiques, antipyretiques, antalgiques, diurŽtiques, Žlectrolytes et physiothŽrapie. 
Ce grade comprend Žgalement les abc•s de parois ouverts et ŽvacuŽs au lit du 
patient. 

Grade II NŽcessite un traitement pharmacologique autre que ceux citŽs pour les complications 
de grade I. 
Les transfusions sanguines et la nutrition parentŽrale totale sont Žgalement incluses 

Grade III NŽcessite une intervention chirurgicale, endoscopique ou radiologique 

          - IIIa Intervention sans anesthŽsie gŽnŽrale 

          - IIIb Intervention sous anesthŽsie gŽnŽrale 

Grade IV Survenue d'une complication mena•ant le pronostic vital (incluant les complications 
du syst•me nerveux central) et nŽcessitant une prise en charge en unitŽ de soins 
intensifs. 

          - IVa DŽfaillance d'un seul organe (incluant la dialyse) 

          - IVb DŽfaillance multiviscŽrale 

Grade V DŽc•s du patient  
 

!

!
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Serment d'Hippocrate  

 Ç Au moment d'•tre admis ˆ exercer la mŽdecine, je promets et je jure d'•tre fid•le aux lois de  

l'honneur et de la probitŽ. Mon premier souci sera de rŽtablir, de prŽserver ou de promouvoir la santŽ 

dans tous ses ŽlŽments, physiques et mentaux, individuels et sociaux. 

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volontŽ, sans aucune discrimination selon 

leur Žtat ou leurs convictions. J'interviendrai pour les protŽger si elles sont affaiblies, vulnŽrables ou 

menacŽes dans leur intŽgritŽ ou leur dignitŽ. M•me sous la contrainte, je ne ferai pas usage de mes 

connaissances contre les lois de l'humanitŽ. 

J'informerai les patients des dŽcisions envisagŽes, de leurs raisons et de leurs consŽquences.  

Je ne tromperai jamais leur confiance et n'exploiterai pas le pouvoir hŽritŽ des circonstances pour 

forcer les consciences. 

Je donnerai mes soins ˆ l'indigent et ˆ quiconque me le demandera. Je ne me laisserai pas  influencer 

par la soif du gain ou la recherche de la gloire. 

Admis dans l'intimitŽ des personnes, je tairai les secrets qui me seront confiŽs. Re•u ˆ  l'intŽrieur des 

maisons, je respecterai les secrets des foyers et ma conduite ne servira pas ˆ  corrompre les moeurs. 

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne 

provoquerai jamais la mort dŽlibŽrŽment. 

Je prŽserverai l'indŽpendance nŽcessaire ˆ l'accomplissement de ma mission. Je n'entreprendrai rien 

qui dŽpasse mes compŽtences. Je les entretiendrai et les perfectionnerai pour assurer au mieux les 

services qui me seront demandŽs. 

J'apporterai mon aide ˆ mes confr•res ainsi qu'ˆ leurs familles dans l'adversitŽ.  

Que les hommes et mes confr•res m'accordent leur estime si je suis fid•le ˆ mes promesses ;  que je 

sois dŽshonorŽ et mŽprisŽ si j'y manque. È 

 



RŽsumŽ 
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Contexte:  Le mauvais pronostic des adŽnocarcinomes gastriques ˆ cellules indŽpendantes (ADCI) 
reste discutŽ et la potentielle chimiorŽsistance de ce type histologique, ŽvoquŽe par certains travaux, 
remet en question l'utilitŽ d'une chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire pour ces tumeurs. 
Objectif s: Evaluer l'impact sur la survie, du type histologique ADCI, chez des patients opŽrŽs d'un 
adŽnocarcinome gastrique et identifier si les facteurs pronostiques indŽpendants, incluant la 
rŽalisation d'une chimiothŽrapie pŽri-opŽratoire, diff•rent entre les tumeurs ADCI et non -ADCI. 
MŽthodes:  1799 patients consŽcutifs opŽrŽs d'un adŽnocarcinome gastrique entre 1997 et 2010 dans 
19 centres fran•ais ont ŽtŽ inclus dans cette Žtude multicentrique rŽtrospective. Un curage 
ganglionnaire de type D2 modifiŽ (D1,5)  Žtait rŽalisŽ pour les tumeurs du fundus et de type D2 Žtait 
rŽalisŽ pour les tumeurs antro-pyloriques. Le diagnostic d'ADCI reposait sur la prŽsence, sur la pi•ce,  
de cellules tumorales isolŽes contenant de la mucine. 
RŽsultats:  Une gastrectomie totale Žtait rŽalisŽe chez 979 (54,4%) patients. Une tumeur de type 
ADCI a ŽtŽ diagnostiquŽe chez 899 (50%) patients. Les patients ayant un ADCI Žtaient plus 
frŽquemment des femmes, d'‰ge jeune, dŽnutris, avec un score ASA plus faible et une tumeur plus 
ŽvoluŽe que les patients prŽsentant une tumeur non-ADCI. La survie mŽdiane des patients non-ADCI 
Žtait de 51 mois contre 26 mois pour les patients ADCI (p<0,001). En analyse multivariŽe, le type 
histologique ADCI restait un facteur indŽpendant de mauvais pronostic (HR=1,182). Les facteurs 
pronostiques propres au type histologique ADCI, non retrouvŽs dans le groupe non-ADCI, Žtaient un 
‰ge supŽrieur ˆ 60 ans, un aspect de linite, et l'envahissement d'organes adjacents ˆ l'estomac. A 
l'inverse des tumeurs non-ADCI, le fait de recevoir une chimiothŽrapie prŽ- ou postopŽratoire 
n'influen•ait pas s ignificativement la survie globale des patients opŽrŽs d'un ADCI. 
Conclusion:  Le type histologique ADCI est de mauvais pronostic, poss•de ses facteurs pronostiques 
propres et semble peu sensible aux chimiothŽrapies pŽriopŽratoires. Les tumeurs ADCI et non-ADCI 
devraient donc •tre considŽrŽes comme des entitŽs distinctes dans les futurs essais thŽrapeutiques. 
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Background: Specific prognosis and chemoresistance of signet-ring cell (SRC) gastric 
adenocarcinoma have been reported and debated,!questioning utility of perioperative chemotherapy 
for these tumors. 
Objective: To assess the impact of SRC on survival in resected gastric adenocarcinoma and to 
assess if prognostic factors of SRC and Non-SRC adenocarcinoma including the use of perioperative 
chemotherapies do differ.  
Methods: 1799 adenocarcinoma consecutively treated from 1997 to 2010 in 19 French centers by 
subtotal or total gastrectomy were included in a retrospective study. A D2 lymphadenectomy was 
performed for antropyloric tumors and a modified D2 for upper tumors. The diagnosis of SRC was 
based on the presence, on resected specimen, of isolated carcinoma cells containing mucin. 
Results: A total gastrectomy was performed in 979 (54,4%) patients. SRC type was diagnosed in 899 
(50%) patients. Patients with SRC tumor were more frequently female, younger, malnourished, with 
lower ASA score and had more extended tumors than Non-SRC patients. Median survival in patients 
with Non-SRC carcinoma was of 51 months compared to 26 months in patients with SRC carcinoma 
(p <0.001). At multivariate analysis, SRC type remained an independent adverse prognostic factor 
(HR=1.182). The specific prognostic factors in SRC subgroup, lacking in Non-SRC, were age > 60 
years, linitis and involvement of adjacent organs. Contrary to Non-SRC tumors, pre and postoperative 
chemotherapies did not significantly impact survival of resected SRC adenocarcinoma.  
Conclusion : SRC-type exhibit worse prognosis, its own prognostic factors and seems poorly sensitive 
to perioperative chemotherapies. Non-SRC and SRC adenocarcinoma should be considered as 
different entities in future therapeutic trials. 
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