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INTRODUCTION

LecDQFHU GH OfTHVWRT Ry ¢y tinde Daviy/lp niddde. Il est aussi la
3%*me cause de mortalif€e qui erfait un enjeu de santé publiqd® Cependant sa prévalence
présentedes disparités géographiques importantes. Ainsi la France présente une incidence
faible qui ne cesse de&croitre depuis les années 1680

Les facteurs étiologiques sont bien connus et le cancer gastrique est le premier cancer
associé a une cause infectewa savoir Helicobacter pyl(3). Un travail de thése datant de

D GpPRQWUp OD SUpYDOHQFH SOXV LPSRUWDQWH Gf+3 (
la population métropolitairfd). UQ UDSSRUW GH OYREVHUY Damied 2015 UpJLRC
rerouvait SRXU OTDQ@gmtLGHQFH GHV FDQFpWVmiditatOF ldVW RPDF
S5pXQLRQ TXTH®. PPWURSROH

$XFXQ WUDYDLO GH GHVFULSWLRQ QYD pWp HIITHFWXp |
De nouvelles études sont donc nécessaires pour tenter d'actualisemmaissances.

Quelle estO T L Q F L G phehRts atkeldtde cancerGH O § HMayRRIGUES a la
Réunia sur la période de 2010 a 2013 REMHFWLI VHFRQGDLUH HVW GH Gy
les variables age, sexe, localisation, type histologiqgagjtdER2 et HP et présence ou non
GH PpWDVWDVHYV DILQ GH VDYRLU VILO H[LVWH GHV SDUWL



GENERALITE

. J9./C'( /% 5(81,21

1. Situation géographique

Située dans I'Océan Indien a 800 km a I'Est de Madagascar, I'lle de larR@8ertropicale
de 2512 kmz, constitue avec les iles Maurice et Rodrigues, I'archipel des Mascareignes. Elle se
situe & 9180 km de Paris. Francaise depuis 1638, la Réunion devient dépaftangais
d'outremer en 194(®).

Figure 1: situation géographique de la Réunion

2. Situation démographique

Département d'outrmer le plus peuplé, la population de La Réunion est estimée a
845000 habitants au ler janvier 2014. La population réunionnaise continue d'augmenter d'en-
viron 10000 personnes par an en raison de I'excétisihaissances sur les déceés. Elle pourrait
atteindre le million d'habitants a I'horizon 2040. La population est jeune, avec 32% de moins de
vingt ans, sous l'effet d'une fécondité encore élevée (2,36 enfants par femme en 2011). En re-
vanche, les adultes @ a 40 ans sont moins nombreux, du fait des migrations de jeunes qui
quittent I'le pour poursuivre leurs études omdéer leur vie professionne(i®.
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Tableaul: Répartition de la population selon le sexe et I'a4ge au ler janvier 2013

La Réunion est une société multiethnique, résultant de mouvements migratoires en prove-
nance d'Europe, d'Afrique, d'Inde, @hine et des iles de I'Océan Indi@h La population ré-
unionnaise est métisse, pluriculturelle. En 2009, on distidgne la population réunionnaise

il es Cafre435%): réunionnais d'origine africaine, malgache et comorienne.

il a population blanchel'origine européenne (25%) a laquelle il faut ajouter les

Métropolitains appelés @reils (5%).

1l es Malbars (25%): indiens tamouls descendants des travailleurs engagés originaires de la
cOte orientale de l'inde et de la c6te Malabar.

i es Sinois(5%): descendants des immigrés chinois ayant quitté la région de Canton.

il esZarabes(3%), indemusulmans originaires du Gujarat.

il es insulaires de Mayotte et des Comores complétent cette mosaique humaine.

. (3.,'(0,2/2* ( '(6 &$1&(56 '( /1(6720%&

1. EpidémiRORJLH GHVY FDQFHUV GH QTHVWRPD

Le cancer de I'estomac représente le quatrieme cancer dans le monde (derriére le cancer
du poumon (1,8 millions de cas soit 13% au total), du sein (1,7 millions de cas soit 11,9% au
total) et le cancer coleectal (1,4 millions de cas soit 9,7% au total)) avec un peu moins d'un
million de cas par an (93B0soit 7,8% des cancers) mais est la troisieme cause de déceés par
cancer (0,7 millions de déces soit 8,8% au total) derriere respectivement les cancers au poumo
et du foie (respectivement 1,6 millions soit 19,4%,8trQillions soit 9,1% au totql)).

L'incidence des cancers de l'estomac est I'objet de grandes variations géographiques.

Ainsi,le ULVTXH HVW PD[LPDO GDQV OfHVW GH Of$VLH HQ (XU
GX 6XG $X -DSRQ LO UHSUpVHQWDLW GH WRXV OHV FDV
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FKH] OD IHPPH GDQV OD SpULRGH GH j eduNofd, et GHQFH
riqgue du Nord, Australie et Afriqye) (10).

Males

Rate per 100,000
population

| ERER]
W 128-237
72-127

Wa3-n
W 4-a2
. <13 k-
No Data '
Figure 2: incidence des cancers de I'estomac chez les hommes en 2012
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Females

Rate per 100,000
population

P:3s

W 28-237
72-127

| EERYA
B4z
| Bk

No Data

Figure 3: incidencedes cancers de I'estomac chez les femmes en 2012

/IMLQFLGHQFH GHVY FDQFHUV GH OfYHVWRPDF GLPLQXH G
DQ GX IDLW G 1 ¥ripndiresgémeyaks@eVe . ¢dd@mis non programmée. @etrégres-
sion est due aux modifications de style de vie et des facteurs environnementaux.

,O IDXW QRWHU TXH OD UpGXFWLRQ GH OYLQFLGHQFH C
trique. Ainsi, alors que les cancers localisés au niveau de la partie distdleOfHVWRPDF GL
nuent, les cancers du cardia, atyane cancérogénese différestagnent.

2. (SLGpPLRORJLH GHV FDQFHUV GH OfYHVWHRK
2.1Incidence

Avec 6556 nouveaux cas diagnostiqués en 2012, la France est un pays a faible risque,
avec desWDX[ G LQFLGHQFH VWDQGDUGLVpH VXU OD VWUXFWX
pour 100000 chez I'hnomme et de 2,6 pour WD chez la femme en 2012 soit un rapport
hommes/femmes de 2,7. Le nombre de nouveaux cas estimés pour 2015 était de 6585 (homm
4330; femme: 2255(11). Il représente actuellemen®? des cancers en France dobed des
cancers digestifs, le classant au neuviéme rang des cancers chez 'homme &t cned a

femmg?2).
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Tableau2: Incidence des cancers gastriques estimée en 2012

Sexe Taux brut  Taux standardist Taux standardisés dai Nombre

en Europe le monde de cas

Incidence Homme 13.9 10.5 7 4308
Femme 6.8 4 2.6 2248

/ITNLQFLGHQFH GH FH p-IDX@OAHU HHKAHQQYXHHQ JUDQFH GHSXLYV
WDX[ GILQFLGHQFH VWDQGDUGLVp D GLPLQXp GH SDU D
000 personneannées en 1980 contre 7,0 cas en 2012) et, chez la femme, de 2,6 % par an (6,2
en 1980 contre 8&,en 2012). Entre 2005 et 2012, cette diminution est un peu moins amieort
chez la femme (2 % par 4ap).

Tableau3: I ncidence standardisée sur la population mondiale (100 000 perscaneges)
Sexe Année Taux annuel moyel
GTpYROXWL
1980 1990 2000 2005 2010 2012 De 1980 a De

2012 2005 a

2012

Incidence Homme 14.2 11.6 9.2 8.2 7.3 7 2.2 -2.2
Femme 6.2 4.6 3.4 3 2.7 26 -26 -2

Ce cancer est rare avant I'age dexb®. Le risque augmente ensuite progressivement avec
lage. L'age médian de survenue est dear® pour les hommes et de ahs pour les
femme¢l13). /H ULVTXH GIfrWUH DWWHLQW GH FH FDQFHU HQWUH
naissance. © SDVVH GH ] FKH] OfKRPPH HW GH j
respectivement pour les cohortes nées en 1920 et en 1950.
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Risgue cumulé 074 ans en %

1.0
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A S Incidence Fermme & Mortalité Femme

Figure 4: Risque cumulé 074 ans en % selon la cohorte de naissance

2.2 Mortalité

Avec 4411 déces, dont 64 % chef KRPPH FH F D Q F#Uanglded/dévex HesD X
taux de mortalité standardisés sont de 4,4 cdAggKRPPH HW GH (1BKH] OD IHPPH

Tableau4 : Mortalité liée aux cancers gastriques en 2012

Sexe Taux brut Taux standar- Taux standardi- Nombre
disé en Europe sés dans l¢ de cas
monde
Mortalité Homme 9.2 6.8 4.4 2834
Femme 4.8 25 1.7 1577
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/ID GLPLQXWLRQ GH OD PRUWDOLWpP VXLW XQH FRXUEH VI
OYKRPPH OH WDX[ GH PRUWDOLWpP D GLPLQXp GH SDU L
000personnesannées en 1980 contre 4,4 cas en 2012) et, chez la femme, de 3,8% par an (5,7
en 1980 contre 1,7 en 2012) noter que & diminution du taux annuel moyen de mortalité est
SOXV IDLEOH HQWUH HW FKH] OfKRPPH HW F k

Tableau5: Taux de mortalité standardisée monde pour 100 000 persorareses
Sexe Année Taux annuel
PR\HQ GT
tion (en %)
1980 1990 2000 2005 2010 2012 De 1980 De
a2012 2005 a

2012
Mortalité Homme 13.1 9 6.3 5.4 4.6 44 -34 -2.8
Femme 5.7 3.6 2.4 2 1.7 1.7 -3.8 -2.7

La courbe iGHVVRXV UpVXPH OTpYROXWLRQ GH OYLQFLGHQF!
OfHVWRPDF SRXU OTDQQpH

80 100 120
| |
I
40 60 80 100 120

Taux pour 100 000 personnes-années

20

20 30 40 50 60 70 80 90
Ageen 2012

O —— Incidence Homme & —— IncidenceFemme = ——  Mortalité Homme & ——  Morta

Figure 5: Incidence et mortalité par &ge en France @012
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3. Epidémiologie des cancers a la Réunion

3.1Incidence

'H PDQLqUH JpQpUDOH OYLQFLGHQFH JOREDOH GHV FD(
décrite en métropole pour les deux sgRek95 patients en 201{3) /HV WD X[ GTLQFLGHQF
sont de 297,3 pour 1@DO habitants chez les hommes et 232,9 chez les femmes. Le risque de
FDQFHU DXJPHQWH UpJXOLqQUHPHQW j SDUWLU GH DQV FEk
Le sexe ratio homme/femme est de 1,412z les hommes, plus de la moitié des cancers sont
diagnostiqués entre 60 et 79 ans ; chez les femmes, 77 % des cancers sont diagnostiqués entre

HW DQV (QWUH HW OHV WDX[ GILQFLGHQFH VW
ont augmentéle 0,6 % par an chez les hommes et de 1 % chez les femmes a La Réunion contre
0,8 % et 1,1 % respectivement en métropole pour la période2H80

Tableau6: Nombre et part des cancers par classe d'age a la Réunion

Hommes Femmes Ensemble
Effectif % Effectif % Effectif %
<20 ans 19 1,6 11 1,1 30 1,4

20-39 ans 37 3,1 88 8,8 125 5,7
40-59 ans 379 31,7 375 37,5 754 34,4
60-79 ans 646 54,0 395 395 | 1041 | 474
80 anset+ 115 9,6 130 13,0 245 11,2
Ensemble 1196 | 100 999 100 | 2195 | 100

Les loalisations les plus frequemment observées a La Réunion chez les hommes sont
les mémes que celles décrites pour la population métropolitaine (prostate, poumeres;-colo
WDO DYHF GHV WDX[ GILQFLGHQFH VWDQGDUG®LdpY HQ Jp!
cerne les cancers des Léeviégouche+t3KDU\Q[ HW GH OTfHVWRPDF GRQW OH
dardisée observeé a la Réunion est plus du double que celui de la métropole avec respectivement
FRQWUH HQ /H FDQFHU @HS® JID\DW RHRD W N Ul PSHYDE FiL Q
GHV FDQFHUV HQ DORUV TXILO QYHVW TXuDX HPH UDQ
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Tableau7: Taux d'incidence standardisée a la Réunion en 2011 et en métropole en 20
pour les hommes

Réunion Métropole
LOCALISATION
TIs TIs Rang

Prostate 64,0 99 4* 1
Poumon 35,6 51,7 2
Colon - Rectum 28,5 38,4 3
Lévres - Bouche - Pharynx 21,2 16,1 4
Estomac 16,4 7.0 11
Vessie 9,2 14,7 5
Rein 7,9 14,5

Toute localisation 2591 3626

Comme pourOHV KRPPHV OH WDX[ GI{LQFLGHQFH VWDQGDUC
Réunion chez la femme est plus du double de celui observé en métropole avec respectivement
6 cas pour 10000 habitants contre 2.6 en métropole et se classe airf§i°aarg) a la Réuion
DORUV TXTL O 3 sahkg\ewWmathofidieden 2011.

Tableau8: Taux d'incidence standardisée a la Réunion en 2011 et &firopole en 2012
pour les femmes

LOCALISATION Réunion Métropole
TIS TIS Rang

Sein 60,3 88,0

Colon - Rectum 24,4 23,7 2
Col Utérus 10,5 6,7 11
Poumon 6,8 18,6 3
Owaires 7.5 7.6 8
Corps Utérus 6,7 10,8 4
Estomac 6,0 2,6 14
Toute localisation 185,3 252,0

3.2Mortalité

Entre 2009 et 2011 a la Réunion, la miitgaouttype de canceconfonduétait de 990
GpFqV SDU DQ GRQW GTKRPPHV HW GH IHPPHV

Les causes principales de décés sont pour les homesesimeurs malignes du larynx,

de la trachée, des bronches et du poumon avec 23,4%, les tumegnesad la prostate avec
SXLV GH OfHVWRPDF DYHF
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Larynx, trachée, bronches et
poumon

23.4%

Prostate 9.3%

Estomac 7.4%

Tissus lymphatiques et

o
hématopoiétiques 7.2

Colon 6.2%

Figure 6: Part des cancers les plus impliqués dans les décés par cancers entre 2009 et 2011 chez
les hommes

Chez les femmes, le cancer du sein reste la principake ae déces par cancer avec
/IH FDQFHU GH Of{HVWRPDF UHSUpVHQWH GH FHV FD

Sein 14.8%

Larynx, trachée, bronches et
poumon

11.1%

Tissus lymphatiques et
hématopoiétiques

Colon 7.9%

Estomac 5.8%

Figure 7: Part des cancers les plus impliqués dans les décés par cancees2609 et 2011
chez les femtmes

/IfDQDO\WH GX WDX[ GH PRUWDOLWpPp VWDQGDUGLVpH SH
FRQQDLW XQH VXUPRUWDOLWpP SDU FDQFHU GH OTHVWRPDF
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. $1$720,.( '( /1(6720%&

/THV W R Riibréseddikeén forme de J situé entre denints fixes, le cardia, zone de
MRQFWLRQ DYHF O °VRSKDJH DEGRPLQDO HW OH S\ORUH ]I
15cm de long et peut contenir entre 0,5 etldde composee trois parties avec de haut en bas:
le fundus zone supérieurerenflée qui présente la poche a air gastrique, le corps qui se situe
DX FHQWUH HW O DQWUH TXL VH SRXUVXLW GDQV OH OfLQV
segment initial de l'intestin gréle lui fait suite. On distingue deux courbures enkes: la

petite courbure (a droite} & grande courbure (a gauctie)).

Figure 8: Anatomie de I'estomac
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V. ANATOMOPATHOLOGIE

Comme pour toutancey la confirmationdiagnoVWLTXH SDU OD@dWRPRSDW
dispensable. Quatre types de cancers sont retrouM@§ DGpQRFDUFLQRPH IRUPH K
SOXV IUpTXHQWH TXL UHSUpVHQWH GHV FDV VH GpYHOTI
lymphomes, les tumeurs endimes ¢ les tumeurs stromales (GIST}).

1. Adénocarcinomes gastrigues

Deux typesG 1D G p Q R F BodtBiktQdré&sHpar la classification de Laurele type «
intestinal glandulaire » ou différencié, le plus fréquent quelle que soit la localisation, et le type
« diffus » ou indifférenci€13)

On distingue les adénocarcinomes selon leur localisation gastrique proximale ou distale
en raison des différences épidémiologiques, physiopathologiques et pronosiiggiek clas-
sification de Siewert distingue les adénocarcinomes proximaux suivant la localisation endosco-
SLTXH GH OfpSLFHQWUH GH OD WXPHXU SDU UDSSRUW j OD
du cardia est situé en aval de la jonction anatomique oeseghatique dans une région éten-
due de 2cm. Cette jonction est visualisée en endoscopie par la jonction épithéliale des mu-
TXHXVHV pSLGHUPRwWGHY HW JODQGXODLUHY DSSHOpH OLJC
| de Siewert) sont maintenant considérées contidV FDQFHUV GH OY°VRSKDJH
meurs du cardia (types Il et Il de Siewert) sont traitées comme des cancers gastriques proxi-
maux et représentent 20% des adénocarcinomes. La localisation gastrique distale (grosse tubé-
rosité, corps et antre) concetin GHVY DGpQRFDUFLQRPHYVY - OTH[DPHQ
meur peut étre bourgeonnante (polypoide), ulcérée, infiltrante ou, le phlsnsoulcéro-
bourgeonnant®).

/I fTHIWHQVLRQ ORFDOH WUDQVSDULpWDOH HVW SUpFRFH
glions lymphatiques, aux organes de voisinage et surtout au péritoine (carcinose péritonéale).
/9 D W Wiiie@nd ¢tunfieur de Krukenberg) est liée a une diffusion péritonéale. La dissémi-
nation hématogéne est plus tardive avec, par ordre de fréquence, des métastases hépatiques,
pulmonares, surrénaliennes et osse(($8%

2. Adénocarcinome a cellules indépendantes

$ X VHL @déngcar@nomedes cellules indépendantes sontit§ HQWHY GH OfR U
8a 25%(16). /Y1DGpQRFDUFLQRPH j FHOOXOHY LQGpPpSHQGDQWHYV
OMS, comme un adénocarcinome gastrique avec un contingent de plus de 50% de cellules
isolées ou en petits groupes, disséminées dans un stroma fibreux contenant de la mucine intra
cytoplasmique pouvant refouler le noyau en périphérique donnant un aspect de cellule en bague
a chaton

6XU OH SODQ pSLGpPLRORJLTXH SDW pubsoeerias j OT1$".
femmes et a un age plus jeune (dge médian au diagnostic DQV &R QW HIEBnOUHPHQW
carcinomegastriqueUHWURXYp SOXV IUpTXHPPHQW GDQV OH IXQGXV
IpPUHQWLHOOHPHQW GDQV O Pe Quw, U peuHaie i@ B uRdptedispoGittdnO TH V V
génétique chez les porteurs de la mutation du géene @bé#tHnt pour la EadhérineUne
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étude réalisée aux Etdtkis entre 2000 et 2012 retrouvait une piténce cmprise entre 15
et 379%17) (18).

La prévalence de ces cancers gastriques de type diffus est a priori peu influencée par les
facteurs environnementaux. lls sont en revanche associés a deasmautatgéne CDH1 qui
HVW UHVSRQVDEOH GH OD SHUWH GH IRQadh&ig ésd¢ ®@ D SUR'
perte de la polarité de la cellule gastrique qui devient donc une cellule isolée. Ces mutations qui
sont germinales ou acquises expliguies différences de cancérogénése de ces ADCI qui se
développent donc en dehors de toute gastrite chronique atrophique et de toute métaplasie intes-
tinale expliquant le fait que ces cancers soient retrouvés chez des patients plus jeunes. Les ADCI
consttuHQW XQ IDFWHXU GYDJUHVVLYLWp WXPRUDOH PDLV QH
tique a stade équivalent.

Ces différences a la fois histologiques et épidémiologiques au sein des cancers gas-
WULTXHV IRQW VXSSRVHU TXTL Cavwedud piodstiyfie<eDddsb@iay L W p EL |
thérapeutiques propr@®).

3. Tumeurs stromales gastreintestinales(GIST)

/I TMLQFLGHQFH GHV *,67 HVW HVWLPpH j HQYLURQ FDV
kJH PR\HQ GYDSSDULWLRQ HVu¢ 1. Lé3 Quihetts\strontbled igddttigud3 W L R |
représentent environ deux tiers des GIST. Il s'agit de tumeurs mésenchymateuses dérivant des
cellules de Cajal ou d'un de leurs précurseurs. En endoscopie, legd3t8dues prennent
I'aspect de voussures ovaleslagaroi gastrique recouvertes d'une muquewseale et de
consistance fermed.'écheendoscopieest recommandée dans le bilan d'une |ésastrigjue
d'allure sousnuqueuseUne cytoponction souscheendoscopiestsouventrequise pour af-
firmer le diagnostil5) (20).

4. Lymphomes

Les lymphomes primitifs gastriques représenteé#t @es tumeurs gastrigues malignes.
Ce sont des lymphomes non hodgkiniens (LNH) issus du MAwwicfsaassociated lymphoid
tissug. Outre les explorations communes a tous les lymphomes, le bilan d'extension doit com-
prendre une&cheendoscopiagastrique qui aura un intérét sur le pronostique du cancer. 90%
des lymphomes sont représentés par des lymphomes a cellules B gie slenix typesles
lymphomes a petites celes B de faible malignité eteux a grandes cellulessociés a une
plus grande agressivi(gl) /H WUDLWHPHQW GHV O\PSKRPHV j SHWLWH\
G L FD W L edQraidhelt aux lymphomes a grandes cellules pour qui cette seule éradication
QH VXIILW SDV j OTondDbsLFDWLRQ GHV OpVL

22



5. Tumeurs endocrines

Les tumeurs endocringastriquesont des néoplasies rares dont iieace est estimée
a 12 cas par million d'habitants et par @n distingue les tumeurs fonctionnelles responsables
GH V\PSW{PHV FOLQLTXHYV OLpV ] XQH SURGXFWLRQ WXPRU|
fonctionnellesLa grande majoritéont des turaurs a celluleECL (enterochromaffircell like),
cellules endocrines spécialisées dans la sécrétion d'histamine et localisées a la partie profonde
des glandes fundiques. Il existe quayges de tumeurs neuroendocrigestriquesdistinctes
sur le plaranatomopathologue, clinique et thérapeutiq{@o):

X Les tumeurs a ECL de type Igui constituent 80% de ces cancetsont liées
a la stimulation prolongée des celluESL par une hypergastrinémie secon-
daire, dans un contexte de gastrite chroniquehinoie fundique. Elles peuvent
parfois étre associées a une anémie microcytaire ferriprive par malabsorption du
fer due a I'hypochlorhydrie, ou a une anémie macrocytaire par carence en vita-
mineB12 liée a une maladie de Biermer. Ces tumeurs sont bienedifiées,
localisées et non invasives. Des biopsies en muqueuse fundique non tumorale
sont indispensables au diagnostic.

X Les tumeurs endocrines de type,Zjui représentent 5% de ces canceosit
dues a une stimulation prolongée des cell&Ees par unénypergastrinémie pri-
PLWLYH VHFRQGDLUH j XQ JDVWULQRPH VSRUDGLT X
endocrine multiple de typglNEML1). Les caractéristiques endoscopiques et his-
tologiques des tumeuECL de typdl sont identiques aux tumeurs de typea
muqueuse adjacente est cependant tres différente puisqu'il s'agit d'une muqueuse
hypertrophique caractéristique du syndrome de ZollHidison.

X Les tumeurs ECL de type Jeprésentent5% de ces cancelseur découverte
est le plus souvent fortuite od a une complicatn, en particulier hémorra-
gigue Ces lésions sont fréquemment invasives et leur poteméimstatique est
voisin de 30%.

X Les tumeurs endocrines non ECLqui constituent un groupe hétérogene de tu-
meurs susceptibles de sécréter diversembnes telles que la sérotonine, la gas-
trine, la somatostatine ou I'ACTldrenocorticotropic hormohe

6. Tumeurs secondaires

Le cancer du sein, des bronches et les mélanomes sont les cancers les plus responsables
de métastases gastriques. Des métastaseDVWULTXHV GYRULJLQH PDPPDL
chez 6% des patie présentant un cancer du $22). Pour le cancer bronchique leutx
est compris entre 0,2 et 228).
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7. &ODVVLILFDWLRQ GH OfH[WHQVLRQ

Voici la classifcation UICC (union for international cancer control) de 2089 :

Tableau9: Classification UICC de 2009

T Tumeur primitive

TX Renseignements insuffisants pour classéuraeur

TO Pas de signe de tumeur primitive

Tis Carcinome in situ tumeur intra épithéliale sans invasion de la lamina propria, dysplasie d
grade

T1 Tla Tumeur envahissant la laminamia ou la musculaire T1 muqueuse
T1b Tumeur envahissant la sous muqueuse

T2 Tumeur envahissant la musculeuse

T3 Tumeur envahissant la seséreuse

T4 T4a Tumeur perforant la séreuse
T4b Tumeur envahissant les structures adjacentes

N Adénopathies regimales

NXx Renseignements insuffisants pour classer les adénopathies

NO 3DV GH VLIQH GIDWWHLQWH GHYV JDQJOLRQV O\PSKDWL

N1 Envahissement de 1 a 2 ganglions lymphatiques régionaux

N2 Envahissement de 3 a 6 ganglions lymphatiques régionaux

N3 N3a Envahissement de 7 a 15 ganglions lymphatiques régionaux
N3b Envahissement de plus de 16 ganglions lymphatiques régionaux

M Métastases a distance

MO Absence de métastases

M1 Présence de métastase(s)
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TableaulO: Stade des cancers de |'estomac

Stade 0 Tis NO MO
Stade IA T1 NO MO
Stade IB T1 N1 MO
T2 NO MO
Stade IIA T1 N2 MO
T2 N1 MO
Stade lIB T1 N3 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T4a NO MO
Stade 1A T2 N3 MO
T3 N2 MO
T4a N1 MO
Stade llIB T3 N3 MO
T4a N2 MO

T4b NO-N1 MO

Stade IlIC T4a N3 MO
T4b N2-N3 MO

Stade IV TousT TousN M1

V. ETAPE DE LA CARCINOGENESE

La carcinogenese gastrique peut étre schématisée de la fagcon suivengastrite su-
perficielle chronique ancienne (potentiellement liée a une infectitiy a une anémie de Bier-
mer,une alimentation riche en s@urrait entrainer I'apparition d'une gastrite atrophique chro-
QLTXH DYHF PpWDSODVLH LQWHVWLQDOH SXLV XQH G\VSOD
Cette évolution correspond a la cascdéerite par Corrg@5).
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Figure 9: pyramide de Correa

La proportion de sujets qui passeront du stade de la dysplasie épithéliale au cancer est
trés faible. En dét les dysplasies de bas grade régressent dans prés de 50 % des cas, restent
stables dans 30 % des cas et progressent dans 15 % des cas avec une incidence annuelle du
cancer estimée a 0,6 %.

L'initiation du cancer de I'estomac se produit treglédisla vie comme le démontre les
études de populations migrantes. Une longue période de latence de 30 a 50 amsétsdai
la gastrite chroniqu@6).

Celle-ci s'accompagne d'udéminution de la masse cellulaire pariétale, provoquant une
réduction de la sécrétion acide gastriqgue qui entraine une augmentation du pH intraluminal
source d'une prolifération bactérienne anaérobie qui réduisent les nitrates (NO2) en nitrites
(NO) avec brmation de mutagenes QLW URVpV VR XV O 1h@igdesihdéiateGH O R
(i-NOS) et d'une diminution de I'absorption de I'acide ascorbique.

L'inflammation chronique entnagérait également une destruction cellulaire épithéliale,
d'ou une augmentatiode la production de radicaux libres, une réduction de la concentration
intraluminale d'acide ascorbique et une augmentation du renouvellement cellulaire.

La séquence métaplasie, dysplasie puis adénocarcinome est bien caractérisée pour les
cancers de typmtestinal. La séquence des mutations survenant dans la transition des lésions
SUpFDQFpUHXVHV MXVTXYDX FDQFHU FRP S-tas] Qcatérte)y PXW DV
sur les genes suppresseurs ou regulateurs (APC, TP53) et sur les génes réparateurs
MMR(hMLH1). En revanche, les cancers de types diffus ne sont pas concernés par ce schéma.
Pour ces cancers a cellules indépendantes, la mutation du gene régulateur CDH1 codant la
transcription de la protéine@&dhérine (16q) joue le réle majeur entrainamterte de la pola-

rité de la cellule gastrique gdevient donc une cellule isol@®).

26



VI. EACTEURS ETIOLOGIQUES DES ADK

1. Affections prédisposantes

1.1Helicobacte pylori (HP)

1.1.1 Généralités

HP est une bactérie Gram négatif spiralée et flagellée, appartenant a la famille des Hélico-
bacters, présente uniquementnateau de la muqueuse gastrique.

En 1994, le Centre International de Recherche sur le Cancer (@IRCH)nnu HP comme
carcinogene de classe 1 (le niveau maximal) ppwahcer gastrique chez I'nom@ke / L Q
fection par Helicobaer pylori est la principale étiologie de cancer gastrique de localisation
GLVWDOH HQ FDXVH GDQV GHV FDV GH FDQFHUV TXYLOV "
1% des sujets infectés par HP développeront un cancer gastrique. Le cancer gastmguee
le premier cancer associé a une cause infectieuse devant les cancers associés au papillomavirus.
$LQVL OHV UpSDUWLWLRQV JpRJUDSKLTXHVY PRQGLDOHV GH
grossierement superposables avec des variationsgieefrée parallel€27).

1.1.2 Mode de transmission

La transmissionGH OfLQIHFWLRQ SDU +3 HVW SULQFLSRI®OHPHQW
et/ou oraleorale et se fait dans les 5 premieres années de la vie. La voie@lelest prédo-
minante a la fois dans les pays en voie de développement et dans les pays é&VEllgpest
possible via la salive contaminée ou les vomissures. HP ne survivant pas longtemps en dehors
GH Of{HVWRPDF FHWWH YRLH GH WUDQVPLVVLRQ QpFHVVL'
transmission essentiellement intrafamiliale. Cette tréssion est facilitée chez les nourrissons
et enfants, période a laquelle une certaine immaturité épithéliale gastrigue se combine a une
WHQGDQFH j SRUWHU WRXW j OD ERXFKH (Q GHKRUV GH OD
vie en institution seD LW pJDOHPHQW XQ IDFWHXU GH ULVTXH GTLQI}F
OD WUDQVPLVVLRQ j OfkJH DGXOWH HVW XQ pYpQHPHQW WL
de contamination, essentiellement dans les pays en voie de dévelogg8niaa).

1.1.3 Epidémiologie

La prévalence de cette infection daagpbpulation humaine de plus de 50 ans est de 74%
dans les pays en voie de développementred@&% das les pays dévelopg83.

/1L Q F L G H JdetibnGlirhirdd] iequlierement dans les pays développés, avec une dimi-
nution de la prévalence aux alentours de 15 a 30 %, avec des disparités en fonction notamment
dustatutsociop FRQRPLTXH HW GH OfkJH $LQVL LO H[Ljguwed XQH IR

LQIPULHXUH | DYDQW DQV PDLV XQH SHUVLVWDQFH U
(50% apres50 DQV HQ UDLVRQ GH OfHIIHW © FRKRUWH & [/HV F
sive des conditions socip FRQRPLTXHYV GEHOOKHIQYQWROWHPHQW HW C
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la taille des fratries, avec un effet marqué dans les jeunes générations. Au contraire, la préva-
lence de HP ainsi que celle des maladies associées restent importantes chez les personnes agées
de souche européenne iUHV JDVWURGXRGPQDX[ DWURSKLH PXTXH)>
WRPDF /LQIHFWLRQ j +3 HVW pJDOHPHQW IUpTXHQWH GDC
voire de deuxieme génération provenant des pays émergents ou en voie de développement.
Danslesp\V HQ YRLH GH GpYHORSSHPHQW OfLQFLGHQFH HVW
] DYHF WRXWHIRLYV XQH GLPLQ Xivv ldRved sdciotfdR SqUH H:

nomique?2).

(Q XQH WKqVH D\DQW SRXU VXMHW OfpWXGH GH OD S
une prévalence de 44.5% de la population contr802% en France métropolitaine avec des
disparités suv® W OTkJH BBaHg cQirkel 4% chez les plus de 70aA3)

1.1.4 Association carcinologique

'DQV OHV SD\V LQGXVWULDOLVpY D\DQW XQH SUpYDOHQF
cancers gastriques distaux pe@& rWUH DWW U@B&.,0e Vlus, Ok Lfa@teHrs ¢ lviR Q
rulence liés a une augmentation du risque de cancer @migten évidence chez certaines
souches. Les mieux connues sont Ilot de pathogénicité Cagwgbtoxine vacuolisante Vac
A(31).

/fpUDGRBODAM +3 SUpPYLHQW OH FDQFHU PrPH HQ FDV GH SU|
avec une r@uction de risque estimée a 3&2). Elle prévient également la survenue de cancers
métachrones apres e&tion endoscopique de cancers gastriques superficiels. De méme, en cas
de gastrectomie partielle pour ulcere ou cancer, le risque de cancer sur le moignon est plus
fréquent chez les sujets infectés par HP que chez les non infectés (OR: 2,4; IC a 95%y. 1,3
Enfin, il est possible de guérir les lymphomes du MALTulébt en éradiquant la bactéib).

Tableaull: estimation mondiale du nombre de cancers gastriques dumgection par HP en

2002
Nombre cancers Cancer gastrique Prévalence de  Cas attribués a
estomac distal (en%) o[]v( S8]}v HP

Hommes

Pays développés 196 600 80% 58% 117 000
Pays en dévelop: 406 800 80% 74% 254 000
pement

Femmes

Pays développés 115 800 88% 58% 75 000
Pays en dévelop: 214 700 87% 74% 1460
pement
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1.2 Gastrite chronique atrophiante (HP, Biermer)

Au cours de la gastrite chronique atnapue avec métaplasie intestinale, %ldes
patients développent un cancer gastrique. L'origine de la gastrite chronique atrophique est
multifactorielle. La cause la plus fréquemment retrouvée est l'infectid®(83). Plus
rarement il peut s'agir d'une anémie de Biermer qui multiplie le risque de cancer gastrique
de2as3.

Le risque de développer un adénocarcinome est lié a l'intensité de la gastrite atrophique,
mais également a son siege. Ce risque est évalué par le score Op&atiye link on
gastritis assessmentke risque est maximal en cas d'atrophie sévére fundique. Eesést
d'une dysplasie est un facteur de risque de dégénérescence important.

1.3 Ulcere gastraduodénal

/I TXOFqUH JDVWULTXH HVW XQH SDWKRORJLH IUpTXHQW
adulte avec un sexe ratio proche déd risque relatif de cancegastrique est de 1,5 a 2 fois
plus élevé chez les sujets présentant un ulcére gastriquapggart a une population té-
moin(34). /18*" SHXW rWUH OH WpPRLQ GH OYLQIHFWLRQ SDU +3
trique. Un contréle endoscopique avec biopsies multiples de la cicatrisation de touéries ul
gastriques estahc indispensab(85). & H FRQWU{OH VYHIIHFW RutangtleP2RLYV S XL
premeres années, le risque de diagnostiquer un cancer est 11,2 fois supérieur a celui de la po-
pulation générale.

1.4Polypes

/IHV SRO\SHV GH O Y NasWaRPZDEHW deQanddrde(@ié} Ues polypes
glandule N\VWLTXHV IXQGLTXHV VRQW OHV SOXV IUpTXHQWYV HW
aucun potentiel de malignité contrairement aux polypes hyperplasiques La fréquence de dégé-
nérescence maligne des polypes adénomatsumprises entre 2td.0% des cd87). Leur
exérese est donc la regle avec un d@etendoscopique a réaliser a un an puis tous les trois
ans.

1.5Maladie de Ménétrier

La maladie de Ménétrier est une gastrite hypertrophigegamen anatomopathologique
montre de fagon caractéristique une hyperplasie des cryptes glandulaires dedaseun-
dique et plus rarement antrafén y retrouve systématiquement une hypoacidfeLQFLGHQFH
du cancer gastrique danstegpathologie est estimée a 183).
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1.6 Epstein-Barr Virus

Le virus d'EpsteifBarr, considéré comme carcinogene de grduperait responsable de
5 GHV FDQFHUV JDVWULTXHYV uhfage.de/ddrviemué jpun&\ep uhe Méali-W S D |
VDWLRQ SUR[LPDOH $ OYH[DPHQ DQDWRPRBMBDMiltaRaAD RJL T X H
lymphocytair€l3).

1.7 Gastrectomie partielle

,O HILVWH XQH DXJPHQWDWLRQ GX ULVTXH GH GpYHORSS
VXU OH PRLIQRQ GfXQH JDVWUHFWRPLH SDUWLHOOH $LQ\
respectivement d20% et 3%13).

2. Facteurs génétiques

Un facteur génétique serait en cause dans environ 5 a 10 % des cancers gastriques. De plus
la présence de facteurs génétiques chez un apparenté au premier degré multiplie par 2 ou 3 le
risque de développer un can@s).

Le polymorphisme d'une grande variété de génes susceptibles de modifier I'effet de I'expo-
sition aux carcinogenes enennementaux peutre impliquéa différentes étapes de la carci-
nogenése notamment au niveau de la protection de la muqueuse gastrique ou le réle d'un poly-
morphisme des mucines, notammigitiC1 etMUCSG, a été évoquéld9) Plusieurs genes codant
des cytokines, notamment des interleukines, et des génes impliqués dans la réponse immune a
HP sont associés a une angntation du risque de cancer gastri®.Enfin plusieurs génes
codant des enzymes impliquées dans l'activation ou la détoxification de carcinagénaispt
avoir une action favorisante sur la carcinogenése gastrique.

X Les « cancers gastriques diffus héréditaires » sont liés a une mutation germinale du géne
CDH1 entrainant la perte de la fonction de la pr@t@é¢i G D G K p V-tadli@ritgd1). O D (
Cette mutation constitutionnelle concernerait moins %edes cancers gastrigues.mode
de transmission estitbsomique dominant.e diagnostic doit étre évoqué lorsqu'il existe
dans une famille au moins deux cas de cancer gastrique de type diffus chez des apparentés
au premier ou au deuxieme degré, dont un cas diagnostiqué avard, 5 bien trois cas
chez de apparentés de premier ou deuxieme degré quel que soit I'age. De méme, un ante-
cédent personnel ou familial de cancer lobulaire du sein doit faire évoquer la prédisposition
héréditaire par mutation de CDHL1. Le risque élevé de cancer du sein assoc¥dgaldt
ment une surveillance annuelle par mammographie a partir aes35

X Les patients atteints d'un syndrome de Lynch (mutations sur certains genes de réparation de

O 1% ' dnt un risque cumulé de développer un cancer gastriqué&deh®z les hommes
etde 3,4% chez les femmé42).
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x Dans la polypose adénomateuse familiale ou il existe une mutation du géne APC,
de transformation maligne des polypes fundigues est rare mais quelques cas d'c
cinomes gastriques ont été déen cas de polypes volumingd).

X Les adénocarcinomes de l'estomac peuvent également survenir dans le cadre de
des géneBRCAlou BRCAZ2prédisposant aux cancers du sein et de I'ovairelans I
cadre des rares syndromes deFtaumeni (mutation du gerfes3), de Peutzlegher:
(mutation du gén&TK1) et de la polypose juvénile (mutation des ge8bHAD4ou
BMPR1A(13).

8QH FRQVXOWDWLRQ GIRQFRIMO)PWLTXH HVW QpFHVVDLUH |

- '{DGpQRFDUFLQRPH JDVWULTXH DYDQW DQV

- Préence dans une famille au moins 2 cas de cancer gastrique a cellules indépen-
dantes chez des apparentés au premier ou au deuxieme degré, dont un cas diagnos-
tiqué avant 50 ans.

- Présence de trois cas chez des apparentés de premier ou deuxieme degré quel que
SRLW OfTkJH

- '{DVVRFLDWLRQ GDQV XQH PrPH IDPLOOH GH FDQFHU\
cinome lobulaire du sein.

3. Facteurs environnementaux

Un faible niveau socioéconomique, un régime riche en sel ou en nitrates, une faible
consommation de prodsifrais, le tabagisme et le surpoids sont ass@ci@se augmentation
du risque A noter que la relation entre consommation d'alcool et la survenue d'un cancer de
I'estomac n'est pas clairement établie.

3.1 Alimentation

La responsabilité de facteurs @mwnementaux est suggérée par l'incidence variable du
cancer gastrique a l'intérieur d'un méme pays et par des études chez les migrants révélant que,
des la deuxiéme génération, le risque de cancer gastrique se rapproche de celui de la population
d'accudi En effet,les migrants abandonnent, au moins en partie,diementationtradition-
nelle pour adopter les coutumes alimentaires du pays d'accueil. Les migrants du Japon aux
EtatsUnis et de Pologne aux Etdimis ou en Australie ont été particuliereméntdiés. Ainsi,
l'incidence du cancer de I'estomac deflgéhérationNisei) tend a se rapprocher du pays d'ac-
cueil en restant un peu plus élewéggérant ainsi que les facteurs environnementaux agissent

GDQV OWMIQIDQFH
De nombreux auteurs ont étudié ce phénomeéne dans différentes parties du monde. Voici
le tableau résumant quelques conclusions retrouvées dans leurg46)des
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Tableaul2: Résultats des différentes études cas témoin concernant le lien entre alimentation et
cancers gastriques

Les études chez I'animal révelent qu'une diéte riche em@alque undrritation des
cellules de la muqueuse gastrique, entrainant a la longue des lésions de gastrite atrophique. Il
agirait également par sa charge osmotique, en ralentissant la vidange gastrique et en favorisant
le contact de la muqueuse avecdascinogenes ingérés ou formés sur plBegix phénomeénes
VRQW j QRWHU /H SUHPLHU pWDQW TXH OfH[FUpPWLRQ XULQ
GDQV OHV FODVVHV VRFLDOHV GpIDYRULVpHYVY TXH GDQV O
Belge.De plusl'excrétion urinaire de sodium a dimindénsla plupart des pays. Ainsi, en
France OD TXDQWLWp SDU K HVW SDVVpH GH J HQ j
OYLQFLGHQFH GHV FDQFHUV JDVWULTXH¥aHWwwh p9ga6Y pH HOO

Les ntrites gastriques proviennent essentiellement des nitrites alimentaires contenus en
guantité importante, soit du fait des procédés de fabrication (salaisons, fumaisons, conserve),
soit en raison de la conversion de nitrate en nitrite par les bactéragisgent a une tempéra-
ture supérieure a 2°C. La quantité de nitrites alimentaires a considérablement diminué dans les
pays développés du fait de la modification du stockage des aliments avec une diminution de la
consommation de conserves et une augmentaitiostockage par congélation, ce qui est une
des explications avancées pour expliquer la diminution de l'incidence du cancer de I'estomac
dans ces pays. Les sujets atteints de gastrite atrophique ou gastrectomisés sont associés a un
taux plus élevédend LWHY GDQV OH PLOL hyochibthyurid(pH X5 o8 Dnd HITHW
pullulation bactérienne appardille concerne les germes aérobies et en particulier le groupe
des bactéries réduisant les nitrates.

De nombreuses études @uissisuggérée un rél protecteur d'une alimentation riche en
fruits frais, en Iégumes crus ou en vitamd_es antioxydants, vitamir@ ou du bétacarotene,
contenus dans ces aliments, inhibent les radicaux libres potentiellement carcinogénes. Cepen-
dant, cet effet protectedécrit en Asie n'est pas retraudans les études occidentédg3 (48).
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Bien qu'aucune association universelle n'ait été trouvée pour incriminer des aliments a
l'origine du cancer gastiig, la consommation de légumes et de fruits riches en vitamines C est
associée a un risque faible contrairemema @lupart des alimentiches en sel associés a un
risque élevé.

3.2Tabagisme

LerisquerelatifGH GpYHORSSHU XQ pdaudes fitde@sHpaOrfppM Ve P D F
nonfumeurs est de 1,5 chez 'hnomme, 1,3 chezrfarfe. Le risque attribuable serait de 26%.
La consommation de tabac pourrait expliquer la différence d'incidence hefiemme®s et éga-
lement le fait que le cancer du cardia aiimsaliminué de fréquence que le cancer de la région
antrale. Le risque relatif pour les fumeurs par rapport auXuroeurs est de 1,9 pour le cancer
du cardia, 1,3 pour le cancer antrale. De plusieurs études caémoins et de cohortes ont
rapporté umisque accru de cancer de I'estomac associé au tabagisme, notamment en cas d'infec-
tion parHP(49).

Ce risque pourrait étre influencé par le polymorphisme génétique d'enzymes dle détox
fication des carcinogenes. D'autre part, la consommation de tabac favorise la progression de
Iésions prénéoplasiques.

3.3Surpoids et obésite
Le surpoids, dont l'incidence augmente réguliéerement, est un facteur favorisant reconnu des
adénocarcinomes du cardia. sirpoids est associé a la fois a une augmentation du risque de

reflux gastre°’VRSKDJLHQ PDLV pJDOHPHQW j XQ HIIHW FDUFLQR.
présentes en exces chez les individus olfg8gs

VIl.  DIAGNOSTIC

1. 6LIJIQHV GYDSSHO

/IH GLDJQRVWLF FOLQLTXH GX FDQFHU GH OYfHVWRPDF F
ment avancé (T3 HW RX 1 GX IDLW GH OYDEVHQFH GH VLJQHV F
plus SUpFRFH O fig¢up2$t ¢ Qlus olvent norr(El).

Le premier signe est frequemment une épigastralgie dans plus de 60 % des cas, de type
XOFpUHXVH RX G\WSHSWLTXH GIDSSDULWLRQ UpFHQWH V!
tante, non rythmée par les repas, résistante aux antiulcéreux, associée amnaa@itération
GH OfpWDW JpQpUDO 'HV VLIQHV IRQFWLRQQHOV PRLQV SL
un inconfortpostprandigldes crampes épigastriquegpiques doiventussi alertgf52).

Les autres symptdbmes peuvent étre des nausées, des vomissements évoquant un cancer
antropylorigue avec un syndrome de sténose pylorique avec parfois clapotage épigastrique tra-
duisant la stse gastrique ou une dysphagie basse progressive avec regurgitations et hoquet
évoquant un cancer du cardia.
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3DUIRLY FITHVW ORUV G{XQ VDLIJQHPHQW DLJX PpOpQD
voire a une perforation (péritonite) que le diagnostic sétraBimlogiqguement, on peut retrou-
ver une anémie microcytaire, une carence martiale et/ou un syndrome inflammatoire

/D ILQYUH SHUVLVWDQWH OYDFDQWKRVLV QLJULFDQV H
syndrome paranéoplasique.

On retrouve aussiosivent un amaigrissement, parfoiss adénopathies, notamment
susclaviculairesgauches (ganglion de Troisier) @e ascite Rarement on peut palper une
tumeur épigastriqgue et une hépatomégalie multinodulaire métastatique. Les touchens pelvi
recherchent des nodules de carcinose péritonéale.

2. Examens paracliniques

Deux examens indispensables sonta réalis&@ fHQGRVFRSLH GLIJHVWLYH KI
thoraceabdomine S H O Y L H Qend§sodpi€ Ropléte parfois ces deux exam@@Gs.

2.1Endoscopie digestive haute

I THQGRVFRSLH GLIJHVWLYH KDXWH HVW OTH[DPHQ FOp S
des biopsies qui doivegtre au minimum au nombre de 8 sur les anomalies retrouvées sur la
muqueuse. Celle$¥L GRLYHQW rWUH SURIRQGH DILQ GIDWWHLQGU
gueuse. Les biopsies sont utilisées pour la définition du type histologique, de la différenciation,
de la classification de Lauren et de la surexpression du récepteur HER2. Des biopsies antrales
et fundiquesVRQW j UpDOLVHU j OD UHFKHUFKH GYXQH LQIHFWLR
de la tumeur par rapport au cardia et au pylore doivent étre réalisées (&fdid SHU W

En cas de tumeur superficielle suspectée, le nombre de biopsies sera limité pour dimi-
QXHU OH ULVTXH GH ILEURVH TXL SRXUUDLW FRPSURPHWW
de la cavité gastrique doit étre faiteamomo endoscopi@vec zoom (magnification)De plus,

GHV ELRSVLHVY PXOWLSOHV GH OIfDQWUH HW GX IXQGXV VRQ
avec dysplasie qui pourrait justifier la chirurgie premiére.

/IHV ELRSVLHV QTRQW XQH VHQVLBaDigwsp TXH GH G DC

2.2 Scanner thoraceabdomino-pelvien (TAP)

Le scanner TAP est indispensable pour le bilan de résécabilité a la recherche de métas-
tases notamment hépatiques et pulmonaires (recommandations grade C). Il permet de définir le
stade TNM ducancer,O IDXW VDYRLU TXYLO SUpRLGRIVFRISQY BLITHQWTE
JDQJOLRQQDLUH HW SDULpWDOH /D GLODWDWLRQ JDVWULT
filtration tumorale pariétale et détecter dedénopathies péri gastriques.
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2.3 Echo-endoscopie

Elle est utile dans la confirmation diagnostique en cas de linite avec hypertrophie des
plis gastriqgues sans histologgositive fecommandation : grade)(HW GDQV OdepYDO XD
OfH[WHQVLRQ GHV OpVLRQV Yoodenor. IMBfigiKi®sidde GHNMAE&SR UH H
cancersElle détermine les indications de mucosectomies dans les tumeurs superfigridifes.
HOOH HVW XWLOH SRXU GpWHUPLQHU O LQILOWUDWLRQ SDL
candidat a unraitement néo adjuvantFFRU G G Tlt[&ahévddit étre réalisable en
moins de 2 semaines auquel cas une chimiothérapie préopératoire peut étre proposée sur les
données du scanner.

2.4 Autres examens

/H WUDQVLW °VRJDVW U R @G§es pdQ &/ara8itkX pouGdRi@gnestc G HV
PDLV QTHVW SDV VA\VWpPDWLTXH DFFRUG GYH[SHUWYV 6RC
O 1 p-ériddscopie en cas de linite.

La laparoscopie exploratrice peut étre utile en cas de volumineuse tumeur at&c do
sur la résécabilité au scanner ou pour diagnostiquer une carcinose péritonéale limitée ou de
petites métastases hépatiques périphériques (recommandation de grade C).

/I MpFKRJUDSKLH DEGRPLQDOH QTfHVW SDV V\VWpPDWLT
imageV KpSDWLTXHV GpSLVWpHYV DX VFDQQHU DFFRUG GYHI[S}
directs et indirects de carcinose péritonéale.

/1,50 QIHVW SDV LQGLTXpH GDQV OH ELODQ GYH[WHQVL
peut aider a caractériser des l@simon caractérisées au scanner.

/ID WRPRJUDSKLH SDU pPLVVLRQ GH SRVLWRQV GRLW rW
perts).

/H GRVDJH GHV PDUTXHXUV WXPRUDX[ UHVWH RSWLRQ
QYD\DQW SDV pWp GpPRQWUpPH GDQV GHV pWXGHV

VIll.  PRONOSTIQUE

En France, le nombre total déags estimé en 2015 est de 4362 Le taux de mortalité
SDU FDQFHU GH OYfHVWRPDF D GLPLQXp GH PRLWLpPp VXU Ot
UDLVRQ GTXQH PHLOOHXUH SULVH HQ FKDUJH WKpUDSHXWL
discussion en réunion de concertation pluridisciplinhAH HW SUREDEOHPHQW G{XQ
précoce.
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/IH FDQFHU GH OfHVWR P Déddtté/akecairt Sitvit@®/e wuHed QWHUP
pays ayant particip¢ OTp WMKMEHRKRUWH (XURFDUH GRQW OfTpWXGH SF
patients #eints de cancers dans plus de 30 registres europeé@34% a 5 angour la période
de 2000 a 200B4). Le stade de la maladie au moment du diagnostic est le principal facteur
pronostique. La survie relative a 5 ans est de 59% pour lee$docalisées, de 21% pour les
formes locerégionales et 2 % pour les formes métastatiques. Dans une étude basée sur des
données de cancers digéstntre 1976 et 1995euls 44,46 des patients avaient pu bénéficier
d'une résection a visée curative.Races patients, la survie a cing ans est de &2 ke au
stade TNM (tumeur stade 1A 81%, staddB 77 %, stade Il 5046, staddllA 24 %, stae I11B
5,6 % et staddV 5,2 %)(55).

Les facteurs de mauvais pronostic les plus ingms apres résection chirurgicale sont
I'age (>70ans), la localisation proximale, la présence d'un résidu tumoral macro (R2) ou mi-
croscopique (R1), la découverte de métastases, la présence de ganglionslemaibigan-
glions envahis/nombre totairélevé (>20%), le degré d'invasion transpariétale {T3), la
taille tumorale (4 FP /D SUpVHQFH GH FHOOXOHV LQGpSHQGDQWH
PRUDOH PDLV j VWDGH pTXLYDOHQW Q@ud) BARQIA\pr&sBrice G TX Q P
de cellules néoplasiques ainsi qu'un taux élevé d'antigene carcinoembryonnaire dans le liquide
de lavage péritonéal sont des éléments prédictifs de la survenue deerpéritonéale et de
mauvais pronostic pour la survie.

Un autre facteur de mauvais pronostique, indépendant des autres, ésetaerde la
surexpression HER26). Cette surexpression est retrouvée dans 9 & 38% des cancers gastriques
dépendant dtype histologique avec 16% des adénocarcinomes intestinaux, 7% des types dif-
fus, 14% des autres types de cancers et de la localisation avec 25% retrouw&s@auuni
cardia et 9.5% ailleu¢s7). Plusieurs études retrouvent des résultats similaires

Tableaul3: résultats de différentes études descriptives des cancers gastriques HER2+

Auteurs Nombre Type histologique (%) Localisation (%)

Intestind  Diffus Non définis Cardia  Autre région

anatomique
Tanner et al (Finland 231 21,5 2 5 24 12
Gravalos et al (Europe 166 16 7 14 25 9,5
Lordick et al (Europe 1527 34 6 20 32 18

Asia, Amérique latine)

Cette surexpression qui a un mauvais pronostEgiessociée a une diminution de la
survie globale a 5 ans mais peut en revanche bénéficier d'un traitement par anticorps monoclo-
nal dirigé contre le récepteur HER2 (trastuzumab).
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MATERIEL ET METHODE

. 7<3( '1(78(

Cette étude étaitne étude épidéimlogique descriptive, transversale et rétrospective.

. POPULATION ETUDIEE

/IHV SDWLHQWYV LQFOXVY GDQV FHWWH pWXGH DYDLHQW
firmé par la positivité anatomopathologique des biopsies ainsi que QU pWXGH GHV SLqgF
ratoires.

(WDLHQW H[FOXV GH OYfpWXGH OHV SDWLHQWYVY GRQW O
tables.

.  RECUEIL DE DONNEES

Le recueil de données a porté sur les biopsies et pieces opératoires réali€¢msvier 1
2010 au 31 décembre 2015 aupred©O DERUDWRLUHY GYDQDWRPRSDWKRO
SULYp GH OfvOH ,0 H[LVWH GHX[ ODERUDWRLUHY SXEOLFV
Félix Guyon a St Denis et du Groupe hospitalier du Sud Réunion a St Pierre. Quatre laboratoires
priYpV VH WUR X:¥st GiRievtX 4¢ t@yve @ Haboratoire des Dr Malillet et Arrivets et
sur St Denis se trouve le laboratoire du Dr Maillet, le laboratoire des Dr Barbara et Dr Michaud
et le laboratoire du Dr Hougbadiji.

Les données du laborateides Dr Maillets et Arrivets ont étécueilliesvia le logiciel
cacp anatomopatholodie Les données recueillies dans ce laboratoire comprenaient aussi les
données du laboratoire du Dr Maillet de St Denis.

ITHIWUDFWLRQ GHV GRQ Qgntbpativlgi® AuEFRIED e Lréaksé&S 1D Q D
via le logicielDiamic®. A Saint Denis le logicieClinicData® est utilisé. Poures deux labora-
toires publics, une analyse des biopsies était complétée avec une lecture du dossier médical des
patients via le logicieCrossway.

/IHV DXWUHYV ODERUDWRLUHYV SULYpV GHV 'U %DUEDUD
souhaité mettre a disposition leurs données. Or, les services deagaétaiogies des centres
hospitaliers de Gabriel Martin (CHGM) de St Paul et du centrpitatisr Est Réunion de St
Benoit envoyaiereurs hopsies dans ses laboratoiresslrésultats anatomopathologiques des
biopsies ont été recueillis auprés des dossiers médicaux récupeéres grace au DIM de ces centres.
Les données du CHGM ont été recuedliga le logicieDxCare®. /H FHQWUH KRVSLWDOL
GH OD 5pXQLRQ PYD PLV j GLVSRVLWLRQ OHV GRV¥iHUYV SDS
OHV FRPSWHV UHQGXV GIDQDWRPRSDWKRORJLH
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Ce recueil de données aupres des différents centresex@tpé avec les comptes ren-
GXV GH 5&3 GH FDQFpURORJLH GLJHVWLYH VXU OD PrPH Sp
exhaustif possible

/IHV GRQQpHVY UHFXHLOOLHV RQW pWp LQIRUBRMALVpPpHV
2007.

/INDQRQ\PDWGQGWY BRQYEHUQpPY SDU OH GLDJQRVWLF GH F
SDU OYDQRQ\PLVDWLRQ ORUV GX UHFXHLO GH GRQQpHV 'H
aux chefs de services de gastraérologie des centres hospitdlUV SXEOLFV GH OfvOH

IV. ANALYSE STATISTIQUE

Les analyses statistiques optWp UpDOLVpHYVY SDU Of8QLWp GH VWDW
du CHU de St Pierre

La population a été décrite pour les variables sexe, age, type de cancer, localisation du
cancer, statut HER et HP et présence@RQ GH PpWDVWDVHY HQ WHUPHV G
tages, pour chaque année et sur la période entiére.

'HV WDX[ GILQFLGHQFH Sa&Xaes, bruts et SadtdhxdR&3 QUHIY popu-

lation métropolitaine ont été calculés. Leur intervalle de cocdi@n95% a été calculé en utili-

VDQW XQH DSSUR[LPDWLRQ QRUPDOH GH OHXU GLVWULEXW
WKRGRORJLH GpFULWH GDQV OYDUWLFOH SDUX VXU OH VL\
2007: Incidence observée en Mamjue. Situation pour la période 199802 et évolution entre

19831987 et 1998 OpWKRGRORJLH /HV GRQQpPHV GH OfY,16(( VX
QDLVH HW PpWURSROLWDLQH DX HU MDQYLHU RQW pWp
et la stadardisation sur la population métropolitaine.

Les logicielsSAS University Editidhet Microsoft Excel 2019 ont été utilisés.

Une analyse bi variée des données a été réalisée.
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RESULTATS

. Diagramme de flux

483 résultats anatomopathologiquesegtapositifs. 485 BP de F D Q F Héstagnblc anf]
éte récupérees. GTHQWUH HOOH QTDYDLHQW SDV GH FRQéLUPDWLF
QTRQW GRQF SDV pWp UHWHQXHYV

$X WRWDO SDWLHQWY RQW pWp LQFOXYVY GDQV OTpWXCGC
Résultat RCP des patients
anatomopathologique diagnostiqués comme
positif du F' janvier ayant un cancer Ele
2010 au 31 décenth o[ *S}u “janvier
2015 = 483 2010 au 31 décembre
2015 =485
Résultat

\ 4

anatomopathologique
non présent n= 2

3RSXODWLRQ GH OfpWXGH Q

Figure 10: diagramme de flux
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II. Incidence brute GHVY FDOFHUV GH OYHVWRPDF V)
etudiée selon le sexe

ITLQFLGHQOPHREDA&W GHY FDQFHUV GH OfHVWRPDF DX FRXL
de 14,84 pour 10000 habitants chez les hommes (IC a 98%83;14,85]) et &5 chez les
femmes (IC a 95%8,24,8,25]).

Tableaul4: Incidence brut selon le sexe
HOMMES FEMMES

taux intervalle de taux intervalle de
d'incidence confiance a 95% d'incidence confiance a 95%

2010 12,00 [11,99;12,01] 6,41 [6,40;6,42]
2011 14,45 [14,44;14,46) 7,33 [7,32;7,34]
2012 11,75 [11,74;11,76] 7,33 [7,32;7,34]
2013 12,24 [12,23;12,25] 8,93 [8,92;8,94]
2014 13,47 [13,46;13,48] 5,73 [5,72;5,73]
2015 10,28 [10,27;10,28] 5,50 [5,49;5,50]
global 14,84 [14,83;14,85] 8,25 [8,24;8,25]

*pour 100000 personneannées
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 OFLGHOFH GHVY FDOFHUV GH OYHVWRPDF
population métropolitaine

I MLQFLGHQFH VWDQGDUGLVpH VXU OD SRSXODWLRQ PpW

FDQFHUV @adhu@fus\de/ded’six années de recueil est de 22,7 pdd@dLB8bitants
chez les hommes (IC a 994%46,61;28,75]) et 12,8 chez les femmes (IC a 95% [8,37;17,20]).

Tableauls: incidence standardisée sur la population métrojpaine (INSEE 2013)

HOMMES FEMMES
taux intervalle de taux |nter\_/a||e d?
. : X . confiance a
d'incidence confiance a 95% d'incidence
95%

2010 17,6 [12,40;22,84] 11,1 [6,83;15,41]
2011 20,8 [15,19;26,31] 11,6 [7,37;15,83]
2012 17,4 [12,13;22,59] 10,6 [6,73;14,55]
2013 18,3 [12,91;23,78] 13,8 [9,19;18,35]
2014 21,9 [15,77;28,04] 8,2 [4,78;11,64]
2015 17,4 [11,82;23,00] 8,6 [4,94;12,20]
global 22,7 [16,61;28,75] 12,8 [8,37;17,20]

*pour 100 000 personnes-années

Description des caractéristigues des cancglgastrigues

diagnostiqgués sur la période de 2010 a 2015 a la Réunion

. Description globale

483 patients ont été inclus dans cette étude portant sur la période de 2010 a 2015.
,O VIDJLVVDLW GH KRPPHV HW IHPPHYV VRLW UHVSE

45 pdients avaient moins de 50 ans (le plus jeune patient avait 228@ntre 50 et
74 ans et 157 adela de 75 ans (98 ans pour le plus &gé) correspondant respectivement
a 9%, 58% et 33%.

Dans notre étude, 422 patients s@iff QW GI1XQ DG p QtRBFb daslc@sRPH VR
contre 13% pour les autres types de cancer (61 patients). De maniere plus précise, les
adénocarcinomes peu a moyennement différenciés représentant 56% des cancers avec
pour incidence brut 270atients. En seconde position vesrdiles cancara cellules
indépendantes qui rem@ntent 17% des cancers ave@a@8ents retrouves. Verait

ensuite les adénocarcinomesrbifférenciés avec 14% soit 69 patients
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x /IHV FDQFHUV G HplosTfizquentsd guepdal® diHoQriva avec respectivement
187 cas soit 39% contre 5&s soit 11%. Les autres localisations sont les plus nom-
breuses avec 243 patients soit 50% des effectifs. Elles correspondent au cancer se si-
tuant au niveau du fundus, de la grande et de la petite courbure.

X 287 patients soit 59%NMDYDLHQW SDV OHXU VWDWXW +(5 GplLQL
pathologiques. Le statut HER2 était retrouvé positif chez 45 patients soit 9% et négatif
chez 151 patients soit 31%.

X 44 patients présentaient des métastases au moment du diagnostic soib&bs au t

X HP était retrouvépositif dans 66 biopsies sdi% au total. 16% des biopsies étaient
négatives (soit 7S DWLHQW YV GHVY ELRSVLHV VRLW SDWL

défini dans les résultats anatomopathologiques

Tableaul6: description des caractéristiques des cancers gastriques diagnostiqués entre 2010 et
2015 a la Réunion

n (%)
SEXE
masculin 303 (63)
féminin 180 (37)
AGE
< 49 45 )
50-74 281 (58)
> 75 157 (33)
TYPE
ADK totaux 422 (87)
A_DI§ peu ,é. moyennement 270 (56)
différencie
ADK bien différencié 69 (14)
Cellules indépendantes 83 (a7)
Autres 61 (13)
LOCALISATION
Cardia 53 (11)
Antre 187 (39)
Autre 243 (50)
HER
positif 45 (9)
négatif 151 (31)
non recherché 287 (59)
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METASTASES
oui 44 (9)
non 439 (91)

HELICOBACTER PYLORI

oui 66 (14)
non 79 (16)
non recherché 338 (70)

2. Description de la population selon le sexe

De maniere globale, 63% des cancers gastriques étaient retrouvés chez les hommes contre
37% chez les femes.

70
60 59 55
50 49 48 50
29 42
2 40
a"zo’ 32 32
28
w 30 25 24
20
10

2010 2011 2012 2013 2014 2015
Année

®Homme mFemme

Figure 11: Description de la population selon le sexe

3. ' HVFULSWLRQ GH OD SRSXODWLRQ VHORQ

Sur les six années de recyein observe que la grande majorité des cancers sont
GLDIJQRVWLTXpVY DYDQW OFKYHHGHH FWLOQW DYBIFDQW OfkJH G
entre 50 et 74 ans). 33% des cancers sont diagnostiqués aprés 75 ans.
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Figure 12: description de la population selon I'age

4. Description de la population selon le type de cance

Sur les six années étudiées, 87% des cancers sont des adénocarcinomes dont 17%
GIDGPQRFDUFLQRPHY j FHOOXOHYV LQGPSHQGDQWHYV

Tableaul7: description de la population selon le type de cancer

2010 2011 2012 2013 2014 2015
(n=77) (n=91) (n=80) (n=89) (n=80) (n=66)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

TYPE
ADK totaux

ADK peu a
moyennement
différencié

ADK bien
différencié

Cellules
indépendantes

Autres

67 (87) 84 (92) 64 (80) 77 (87) 71 (89 59  (89)

43 (56) 41 (45) 45 (56) 46 (52) 53 (66) 42  (64)

12 (16) 21 (23) 7 (9 13 (@15 10 (13) 6  (9)

12 (16) 22 (24 12 (15 18 (200 8 (100 11 (17)

10 (13) 7 | 16 (200 12 (13) 9 (11 7 (11
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5. Description de la population selon la localisation

De manere générale, 11% des cancers se situent au niveau du cardia, 39% au niveau de
OYDQWUH

50 46
45
41 40 39 40
40 37 37
34
35 32 32
30
%) 30
EZS 22
W o0
15 14
10 - 9 9 8 .,
1 Il I s
0
2010 2011 2012 2013 2014 2015
Année

m Cardia mAntre m Corps gastrique

Figure 13: Description de la population selon la localisation

6. Description de la population selon le statut HER2

59% des biopsies etlpgFHV RSpUDWRLUHV QTRQW SDV OHXU VWDW
UHFXHLOOLHV &YHVW HQ DYHF GH SDWLHQWYV VDQV |
le plus marqué. 9% des patients sont HER positif contre 32% négatifs.
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Figure 14: Description de la population selon le statut HER2

Description de la population suivant le statut metastasique

9% des cancers présentent des métastases au moment du diagnostic sur ses 6 années.

Effectifs
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m Présence m Absence

Figure 15: Description de la population selon la présence métastases
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8. HVFULSWLRQ GH OD SRSXODWLRQ VXLYD(

'H PDQLqUH JOREDOH OH VWDWXW GT+3 QTHVW SDV Gp
tients présentent une infection par HP contre 16% rfectés.
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Positif m Négatif m Non recherché

Figure 16: Description de la population selon le statut HP

V. Description des caractéristiques des cancers gastrigues en
IROFWLRO GH OfYkJH

1. HVFULSWLRQ GHVY FDQFHUV GH OfHVWRP|
du sexe des patierstentre 2010 et 2015

/IH VH[H UDWLR KRPPHVY IHPPHV HVW UHODWLYHPHQW O}

Tableaul8: ' HVFULSWLRQ GHV FDQFHUV GH OfHVWRPDF HQ IRQFWI
entre 2010 et 2015
n=483 AGE

< 49 ans 50-74 ans > 75 ans

n (%) n (%) n (%)

SEXE
masculin 25 (56) 186 (66) 92  (59)
féminin 20 (44) 95  (34) 65  (41)
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2. ' HVFULSWLRQ GHVY FDQFHUYVY GH OfHVWRP|
de la présence ou non de métastases au diagnostic entre 2010
et 2015

La proportion des patients présentant des métastases au moment du diagnostic est plus im-
portante chez les moins de 50 ans que chez les patients plus agés (16% contre 10% chez les
50-74 ans et 6% chez les plus de 75 ans).

Tableaul> ' HVFULSWLRQ GHV FDQFHUV GH OfHVWRPDF HQ IRQFWL
tastases chez les patients entre 2010 et 2015
n=483 AGE

<50 ans 50-74 ans > 75 ans

n (%) n (%) n (%)

METASTASES
oui 7 (16) 28 (10 9 (6)
non 38 (84) 253 (90) 148  (94)

3. ' HVFULSWLRQ GHVY FDQFHUV GH OfYHVWRP/
du type de cancerentre 2010 et 2015

Les adénocarcinomes sont certes le type histologique dominant chez les patients de moins
de 50 ans mais sont diagnostiqués dans une mgoprdportion par rapport aux autres types
KLVWRORJLTXHYV GT1$'. HW GIDXWUHV W\SHV KLVWROR
/HV $'.&, YRLHQW OHXU IUpTXHQFH GM®%lckeXdimsid deR Q FW L
50 ans, 21% des 54 ans et 9% des plus de 75 ans.

Tableau20: ' HVFULSWLRQ GHV FDQFHUV GH OfHVWRPDF HQ IRQFWI
entre 2010 et 2015

n=483 AGE
<49 ans 50-74 ans > 75 ans
n (%) n (%) n (%)

TYPE DE CANCER

ADK total 37 (82) 243 (87) 142  (90)
ADK peu & moyennement différencié 25 (56) 140 (50) 105  (67)
ADK bien différencié 1 (2) 45 (16) 23 (15)
Cellules indépendantes 11 (24) 58 (21) 14 9
Autres 8 (18) 38 (13) 15 (10)
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VI. Description des difféerentes caractéristigues recueillies en

fonction du type histologique

1. Description du type histologique en fonction du sexentre

2010 et 2015 :

Les ADCI ont une proportion similaire entre hommes et femmes avec 42 cas chez les pa-
tients de sexe masculin soit 50,60% contre 41 patients de sexe féminin soit 49,06%.

Tableau2l: Type histologique en fonction du sexe des patients

TYPE HISTOLOGIQUE

ADK total ADK peu a

n=a83 moyennement ADKbien Cellules Autres

Yel L différencié indépendantes

différencie

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
SEXE
masculin 270 (63,90 179 (66.3) 49  (71.01) 42 (50.60) 33 (54.10)
féminin 152 (36,1) 91  (33.7) 20  (28.99) 41 (49.40) 28 (45.90)
2. Description du type histologique en fonction de la
localisation sur la période 2012015
Les ADK se situent pour 10% sleas au niveau du cardia et pour 40% des cas au niveau
antral. Les ADK bien différenciés se situent pour 49% de ces cancers au niveau antral. Les
autres types de cancers se situent moins souvent au niveau antral avec 21% de ces cancers.
TYPE HISTOLOGIQUE
n=483 ADKtotal ~ ADK peu a ADK bien Cellules
moyen nemgnt différencié indépendantes SIS
différencié
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

LOCALISATION
Cardia 45 (10,6) 32 (11.85) 7 (10.14) 6 (7.23) 8 (13.112)
Antre 174 (41,2) 107 (39.63) 34  (49.28) 33 (39.76) 13 (21.31)
Corps gastrigue 203 (48,2) 131 (48.52) 28 (40.58) 44 (53.01) 40 (65.57)

Tableau 17: type histologique en fonction de la localisation des cancers
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3. Description du type histologique en fonction de la présence
ou non de meétastasesur la période 20162015

1,45% des ADK bien difféerenciés présentaient des métastases au moment du diagnostic.

Tableau22: type histologique en fonction de la présence ou non de métastases
TYPE HISTOLOGIQUE

n=483 ADK total ADK peu a

moyennement ADK ble_n, : C sllilizs Autres
A L différencié indépendantes
différencie
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
METASTASES
oui 36 (8,5 28  (10.37) 1 (1.45) 7 (8.43) 8 (13.11)
non 386 (91,5) 242 (89.63) 68 (98.55) 76 (91.57) 53 (86.89)

4. Description du type histologique en fonction du statut HER2
sur la période 20162015

/ID PDMRULWpPp GHVY ELRSVLHVY HW GHV SLgFHV RSpUDWRLUI
10% des ADK présentent des récepteurs HER2 avec des disparités sundifféleunciation:
7% des patients sont positifs pour des ADK peu a moyennement différencié contre 19% des
ADK bien différencié et 14% des ADCI.

Tableau23: type histologique en fonction du statut HER2
TYPE HISTOLOGIQUE

n=483 Al i ADK peua ADK bien Cellules

moyennement g s Lo Autres

Y 2 différencié indépendantes
différencié
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)

HER
+ 44  (10,5) 19 (7.04) 13 (18.84) 12 (14.46) 1 (1.64)
- 144 (34,1) 87 (32.22) 24 (34.78) 33 (39.76) 7 (11.48)

non recherché 234 (55,4) 164 (60.74) 32 (46.38) 38 (45.78) 53 (86.89)
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5. Description du type histologique en fonction du statut HP
sur la période 20162015

/ID PDMRULWp GHV ELRSVLHV HW SLgFHV RSpUDWRLUHV C
présentat Iégérement moins négatives que positives a HP avec 18.4% contre 14,9%.

Tableau24: type histologique en fonction du statut
TYPE HISTOLOGIQUE

n=483 ADK AIDI [FEU ADK bien Cellules
moyepnem_gnt différencié indépendantes QUi
différencie
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
HP
+ 63 (14,9) 35 (12.96) 17 (24.64) 11 (13.25) 3 (4.92)
- 78  (18,4) 41 (1519 21 (30.43) 16 (19.28) 1 (1.64)

nonrecherché 281 (66,7) 194 (71.85) 31  (44.93) 56  (67.47) 57 (93.44)
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DISCUSSON

. Incidence des cancers gastrigues

Cette étude a permis de répondrOd R E M H F Wdui é&itde@FQABSOO@OHU OYLQFLGHC
bale HQWUH HW VXU OffvOH GH OD 5pXQUOR#pitaitsd WD X[
(IC & 95% [14.83;14.85])qur les hommes et 8.25 (IC a 95% [8.24,8.25]) pour les femmes.
Standardisée sur la population métropolitaine de 2013 (INSEE) cette incidence globale retrou-
vée est de 22,7 pour 1000 habitants (IC & 95% [16.61;28.75]) et 12.8 pour les femmes (IC a
95% [837;17.2]. Nous pouvons noter que cette standardisation globale retrouve des intervalles
de confiance trés large.

(Q OfpWXGH j SDUWLU GHVY UHJLVWUHV GHV FDQFHUYV
2012 une incidence standardisée de 7 pourODOChabitants pour les hommes et 2.6 pour les
IHPPHV 8QH SURMHFWLRQ UpDOLVpPH SRXU OTDQQpH SU|

dardisée sur la population mondiale de 6,7 pour les horoomée 2,6 pour les femm@s).

Tableau25: incidence des cancers gastriques
Sexe Incidence
Réunion (calal Réunion (standardi- Métropole (année 2012)
global de 2010 ¢ sée sur la popula-

2015) tion de métropole)
Homme 14,84 22,7 13,9
Femme 8,25 12,8 6,8

&HV FKLITUHV ELHQ TXfLOV QH VRLHQW SDV VWDWLVWLT
standardisatio des données entre ce recueil et celui réalisé par cette étude de 2013, ont le mérite
GH FRQILUPHU OYLGpH GTXQH LQFLGHQFH ELHQ SOXV LPSRI

1. Incidence suivant le sexe

(Q OfHVWLPDWLRQ QDWéR @aralité parrtac§ie Fiael QFH |
HQWUH HW UHWURXYH XQH SURSRUWLRQ GH GH FI
34% des cas touchant les femifi@3 Ce recueil réalisé sur la Réunion retrouve des chiffres
JOREDOHPHQW VLPLODLUHY DYHF GIKRPPHV HW GH IH
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2. 8RPSDUDLVRQ VXLYDQW OfkJH

Cette étudeQ 1D S g d8 faikk ressortir un 4ge moyen de découverte du cancer gas-

WULTXH 5DSSHORQV TXYLO HV\ahsGblrla fEn@ré ed Rm&Ep@. KRPPH
Cependant ce recueil met en évidence que, en moyenne, sur cette période de 2010 a 2015, 67%
GHV FDQFHUV GH O 1H YaVartFb &sRIQW\0. i9\apar@ piSany iffpiehitre

50 et 74 ans33% ont été dépisté aprés 75 ans. En 2012, la SNFGE rapportait dans son thésau-
UXV VXU OH FDQFHU GH OYHVWR macketaitdépistés &pRy7FEP FHUV G

2Q SHXW GRQF LGHQWLILHU TXH OHV FDQFHUV GH OTHVW

SDWLHQWY SOXV MHXQHYV TXTHQ PpWURSROH DYHF SUqV GH

Type histologioue des cancers

1. Généralité

EHWWH pWXGH UHWURXYH XQH SURSRUWLRQ GH GYD
autres types de cancers représentent 13% des cas avec 61 patients. Ces chiffres sont
sensiblement similaires a ceux retrouvés en métropoksadénocarcinomes représentent

GHV FDQFHUVGS®HLIp THVWRPDF

De maniére plus précise, 14% des cancers gastriques étaient des ADK bien différenciés
avec 69 cas. On retrouvariite les ADCI dans 17% des cas avec 83 patients. La majorité
des cancers étaient des ADK peu a moyennement différenciés avec 270 cas soit 56% des
cancers.

2. Adénocarcinome a cellules indépendantes

Dans notre étude nous retrouvions, age et sexe atugpsur la période de 2010 a 2015,

XQH LQFLGHQFH GH G7$'&, DOODQW GH DX PD[LPXP HC

Cette incidence était plus importante chez les patients de moins de 50 ans. En effet 24%

de ces patients présentaient un ADCI. Les patierés dg 50 a 74 ans avaient une incidence
de 21% et cette incidence diminuait fortement chez les plus de 75 ans avec une incidence cal-
culée a 9%.

/I NfYLQFLGHQFH pWDLW VHQVLEOHPHQW OD PrPH HQWUH O

retrouvés chez des homseontre 41 cancers chez les femmes ce qui correspond a un sexe
ratio homme/femme de 1,02.

Ces ADCI semblent donc étre diagnostiqués chez des patients plutdt jeunes et atteindre

de maniére égale les hommes et les femmes. Ceci étant retrouvé dans dasendbueles ou
la proportion des ADCI retrouvés dans différentes cohortes varie de 8 a 25% avec une tendance
a atteindre les patients a un age plus jeune (age médian de 61,9 ans) et touchée plus souvent les
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femme$58) (17). &HFL VIH[SOLTXDQW SDU OH IDLW TXH OHV $'&, G
par les facteurs enviroementaux mais au contraire dus a une prédisposition génétique.

V.

Localisation

1. ADK du cardia

Dans notre étudd 1% des cancers se situés au niveau du cardia avec 53 cas, contre 20%
pour la France.

Son incidence est en augmentation depuis les années 4830ed pays occidentaux
passant de 1,9 a 3,4 pour habitants dans une étude réalisée aux-Btats entre
1974 et 1998 a contrario des cancers distaux qui voient leur incidence di(bibluer.

&HWWH pYROXWLRQ RSSRVpH VITH[SOLTXH SDU GHV IDF!
semble pas étre un facteur de risque dans ces cancers du&E@ytdm.surpoids reste un
facteur de risque avec un odds ratio de 1,5 (IC a 95% de 1,3 a 1,8). Le reflux gastro
°VR S KDJL S unl faskéubDde risque avec un oddorde 4,4 (IC a 95% de 1,7 a
11)60).

$YHF XQH SUpYDOHQFH GX VXUSRLGV HW GH OfREpV!
métropole(61) HW OD SUREDEOH IXWXUH GLPLQXWLRQaGH OD S
venir, on peut imaginague laproportian des cancers proximaux devraiigmenter.

2. ADK distaux

Les ADK distaux étaient les plus nombreux représentant 89% des cas avec 430 patients
dont 39% de cancers de localisation aipytorique avec 187 patients.

Facteurs étiologiqgues

1. Prévalence Helicobacter Pylori a la Réunion

LILQIHFWLRQ SDU +HOLFREDFWHtkE GhCeRdhstridl®y Wtrad\NBde SUL Q F

GDQV GHV FDV GH FDQFHUV TXYLO W3V BRd phe &dvidmH1l¥W\SH LQ\
des sujets infectés par HP développeront uneragastrique. Le cancer gastrique est le premier
cancer associé a une cause infectieuse devant lesrsassociés au papillomavif2ls

Ainsi il est primordial de connaitre les chiffres de la prévalence de cette infection au niveau

national et de maniere spécifique sur la Réunion.

Sur la Réunion, S. Picot et N. Péraud ont retrouvé en 1999, sur une population de patients

adultes souffrant d'épigastralgies (n = 222), une prévalence de l'infection a H. pylori de 61%
Un travail de thése réalisé par le Dr Glenn Guillemot retrouvait une prévalence de 44,5 % dans
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son étude transversale de 2QM)4En l'espace de 15 ans, on observe entre ces deux études une
baisse de prévalence de l'infection a H. pybarallelement au développement seéamno-

mique et a I'amélioration des conditions d'hygiene de la population. La prévalence de l'infection
semble cependant plus importante qu'en France métropolitaine qui est comprise entre 15 et 30%
avec une grande digpULWp VHORQ OYkJH PRLQ&30&As et 50FkaprgsGMHYV PRL
ansj28).

$LQVL QRV UpVXOWDWYV GILQFLGHQFH SOXV pOHYpH VR
POHYpH BGIBXjQRRQ TXJHQ PpWURSROH

/IfpPUDGLFDWLRQ V\VWY PjL TRUHWGIDRWp @ Bt® pisabade Boir 3
GLPLQXHU OHV FDQFHUV JDVWULTXHYVY PDLV OH UDSSRUW FI
a été tentée au Venezuela mais a été un échde &x€ IDLEOH WDX[ GIpUDGLFDW
une résistance au traitememta une importate réinfectio().

De plus deux vaccins contre HPont 8@ RSRVpV PDLV LO QD SDV pWp ¢
pagne vaccinale aurait tnon rapport colt/efficacité.

Cette étude épidémiologique descriptive retrouve un nombre conséquent de biopsies
SRXU OHVTXHOOHY OH VWDWXW GH + X hs@ifart\d\68%ceN 2018 FKH U F
i HQ 'fDSUqV OD 6)*( OTDQDWRPRSDWKRORJLVWH Q
charges de rechercher systématiquerteeptésence de cette infect{d8) (62). En revanche,
larecherche dHRV {HIITHFWXH HQ FDV GH FRQVHUYDWLRQ GH O DQ\
camenteuse, pour prévenir l'ulcére chronique et son effet carcinogene dans le lymphome du
MALT. Or, seul le ces des petites tumeurs superficielles respectant la-reogseuse
(T1aNOMO = Tis) se voient proposer une résection endoscopique par mucosectomie. Les autres
WXPHXUV EpQpILFLHQW GY{XQH JDVWUHFWRPLH: SbueYRLH O]
gastHFWRPLH WRWDOH FDQFHUV SUR[LPDX[ GX FRUSV HW O
45 QH ODLVVDQW HQ SODFH TXH OH FDUGLD HW OD SDUWLH
anastomose gastjéjunale. Dans les deux types de gastrectoiBPQWUH HVW UHWLUp F
PHQW HW DLQVL OH VWDWXW +3 GX SDWLHQW QYfYHVW SDV
Nous devons aussi noter que la dergénédecin anatomopathologisteX U OfvOH HVW GH
100000 habitants contre 2.3 en tmapole en 2013).

2. Alimentation a la Réunion

De nombreuses études ont été réalisées sur les aliments associés a un risque éleveé ou sur
ceux ayant un role pretteu(46). Cependant, il esite peu de données scientifiques su
O D OL P KQMaDM biR®)la drnion. Nous ne pouvons doggoquer icique des
suppositions étiologiques.

2.1 Facteurs protecteurs

Nous avons vu que de nombreuses études ont suggéré un role protecteur d'une afimentati
riche en fruits frais,relégumes crus ou en vitami@g47). Les antioxydats, vitamineC ou du
bétacarotene, contenus dans ces aliments, inhibent les radicaux libres potentiellement carcino-
geneslLa chimio prévention par des agents anti oxydants tels le bétacarotene, la vitamine C ou
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H Q F R U HtazdpbdboSdationné lieux &dx études en Europe et en Amérique Latirecav
des résultats non concluaf#s).

Les derniers rapports portat XU OTDOLPHQWDWLRQ GHV 5pXQLRQQDL
gue malgré la bonne image nutritionnelle associée unanimement aux fruits et légumes, seul 1%
des personnes interrogées déclare consommer habituellement au moins 5 fois par jour des fruits
ou légunes (correspondant aux repéres de consommation du PNNS) contre 30% en métropole.

GHV HQTXrWpV HQ FRQVRPPHQW j IRLV SDU MRXU )LQI
FRQVRPPDWLRQ LQIpULHXUH DX[ UHFRPPDQGDWLRQYV /D |
JXPHV GDQV OD MRXUQpH ELHQ TXYLQVXIILVDQWH HVW VL
sonnes plus ageées (0 chez les308ans, 7% chez les 345 ans et 20% chez les-86 ans,

S $LQVL GDQV OYHQVHPEOH OHV P p@ddeHMIitcg X QLR QC
[égumegyue les ménages Métropolitaitig) (65).

Figure 17: consommation de fruits et légumes selon le niveau @eeri 2011

2.2 Facteurs négatifs

IRXV DYRQV YX TX{IXQ UpJLPH ULFKH HQ VHO RX HQ QLW
durisque de d§F HORSSHU XQ FD @eHUheGoHe @fiddnoe/dePfBCkeurs cancéri-
genes se retrouvent notamment dans la viande porcine consommeégsyoein France sous
forme de charcuterie et notamment en boucané sur la Réunion. De maniére généoale,
sommation de viande est plus importesiela Réunion X fHQ Pp@A RSROH
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Figure 18: consommation de viande, poisson et oeufs selon le niveau de vie des ménages en
2011

Il serait cependant intéressant de faire la distinction entre les vithBd&sJUHY YRODLOOH
et les viandes grasses. Les seules données retrouvées sont celles de la consommation de viande
SRUFLQH HQ )UDQFH TXL VYpOqYH j NJ SDU D& sl DU KDE
forme de produits de charcuterie. En 1988 ,onsommation de viande boucanée a la Réunion
était de 7kg par an et par habitédi) (67) (68).

La volaille reste tout de ménta viande la plus consommeée a la Réunion contrairement
la métropole avec 2800 tonnes par an soit environ 40kg par an et par habitant cord923
tonnes pour la viande porcine en 2015. Cependant, les habitudes culinaires de la Réunion ameé-
nent cette wlaille a étre souvent assaisonnée avec de la sauce soja riche en sel. En effet sur le
plan nutritionnel, 100g de sauce soja contient une teneur de 6260mg de sodium soit 261% des
apports journaliers recombQ G p V PJ MR X U6Y)HGcE@ donfidedsgientifique
Q 1D p wupedhtl SAjet de cette consommation ni en France ni a la Réunion. Pour information
le Japonavec une incidence des cancers fistbmac de 62,pour 100000 hommes et 26,1
pour 100000 femmesest leplus grand consommateur de sauce sojanon@& avec7L par
personnesgt par an

3. Surpoids et obésite:

ID SUpYDOHQFH GX VXUSRL &dépHisNeGaHnéeg B®p VdnsMappapX-J P H Q'
lation réunionnaise adulte des-89 ans, plus de la moitié de cetlea un indice de masse
FRUSRUHO ,0& VXSpULHXU j OD QRUPDOH ! NJP DYHF
surpoids (contre respectivement 1B@% en métropol€y0).

Les femmes réeunio@ DLVHY VRQW SOXV WRXFKpHV SDU OYREpVLW
en 2009).
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Ce probléme de santé publique se retrouve chez les plus jeunes. Ainsi, en classe de CM2,
26,2% des enfants sont en situation de surpoids et 8,7% sont obeses contre respéectiveme
19,5% et 3,5% en métrop¢rel).

4. Tabagisme

'H PDQLgqQUH JpQpUDOH OD FRQVRPPDWLRQ GH WDEDF HVW
avec une diminution de sa consommation depuis 2011.

En 2014, un quart deRéunionnais ages de 15 a 75 ans déclarent fumer quotidiennement
contre 28 % en métropole. Cependant, cette consommation est maximale chez les jeunes de 15
a 30 ans avec notamment 22 % de consommateurs quotidiens chez les adolescents agés de 17
ans alorsTXTfHQ PpWURSROH FTHVW HQWUH HW DQV TXH OD
Chez les jeunes, comme en population générale, les hommes sont plus concernés que les
femmeg72).

V. Facteus pronostiques

1. HER2

La surexpression de HER2 est un facteur de mauvais pronostique indépendant des autres,
associée a une diminution de la mortalité globale a 5 ans. Cette surexpression est retrouvée dans
un intervalle de 9 & 38% des cancers selontieted56) (57) (73).

Surla période de 2010 a 2015, 45 patients étaient positifs soit 9% des ca sbmatients
ne présentant pasedurexpressionog 39% 'DQV GHV FDV OH VWDWXW +
retrouvé dans les biopsies. Cependant, ces chiffres élevés de statut non recherché, diminuent de
2010 a 2015 aveen 2010 91% des biopsies ne retrouvant pas le statut HER2 des patients
contre 61% en@5. (Q HIIHW j SDUWLU GH VXLWH DX[ UpVXOWDYV
Aa0YDOORQJHPHQW GH OD PpGLDQH GH VXUYLH GHV SDWLHQ!
de trastuzumadbans les ADK gastriques, la recherche du statut HER?2 esiténgu cahier des
charges des anatomopathologi€id$ (75).

2. Métastases

Le pronostique des cancers gastriques au stade IV est sombre avewignmédiane de
6 a 8 moi¢s5). Dans notre étude

X 44 patients soit 9% étaient au stade IV au moment du diagnostic. 10%rde®es
pPWDLHQW GLDJQRVWLTXpV GTHPEOpH DX VWDGH ,9 FF

x 15% des patients de moins de 50 ans avaient des métastases au moment du
diagnostic contre 9% des 5@ ans et 5,7% pour les plus de 75ans.
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X 18,8% des cancers localisés au nivealcauia étaient métastatiques, 5,3% des
FDQFHUV GH OfDQWUH HW SRXU OHV DXWUHV ORF

X 10% des ADK peu a moyennement différenciés étaient des cancers métastatiques
au moment du diagnostic. 1,42% des ADK bien différen8id8p des ADCI et 13%
des autres cancers.

/ID WHQGDQFH PrPH PLQLPH VHUDLW GH GLUH TXH Of
métastases au moment du diagnostic chez les patients de moins de 50 ans. Cependant, cette
PWXGH QYD SDV UH erfitkélg dorablesF DXOFIHU VBAXBLW LQWpUHV VI
afin de savoir si ceugi sont dépistés chez des jeunes patients. De plus, les cancers du cardia
semblent plus pourvoyeurs de métastase que les autres.

VI. Deépistage

Le dépistage des cancers gastriques reposéa détection a un stade curable, chez des
personnes asymptomatiques, soit du cancer superficiel, soit des Iésions précancéreuses.

1. Dépistage réalisé au Japon

(Q GHYDQW OfLQFD®RHGRHGHD B Y H MEGR(FRODtES 8aKi- - D SR Q
taresRQW PLV HQ SODFH XQ GpGLVWIDIH RRKIDQQMpGHIBODOWSR S)
puyait sur une technique simple de radiologie a savoir la gastrofluororadiographie. Des études
UDQGRPLVpHY RQW DLQVL PRQWUp XQH thpLllesHérdoRM@s GH O
complianteé/6). De plus, le dépistagerécoce au Japon commencé dans les années 1970, a
permis une amélioration spectaculaire de la survie qui est le double de celle constatée en Europe
Re LO QUY\ D S Dalisdtioh db idiagmoStic Précd®.

Plus réecemment le Japon a mis en place un nouveau test filtre par le test au pepsinogéne.
Un test sanguin est pratiqué et un niveau de Pepsinogéene | supérieur a 3 fois la valeur normale
(soit Mung/mL) ou un rapport Pepsinogene /1l inférieur a 3 justifie la gastroscopie. La sensi-
bilité de ces tests est de 84,6%, la spécificité de 73,5%, la valeur prédictive positive de 0,81 et
la valeur prédictive négative de 99,8%7).

&H GpSLVWDJH RUJDQLVp QH GpSLVWH TX{XQH IDLEOH SL
dépistage des cancers superficiels est associé au dépistapportuniste par FOGD. Ainsi,
SRXU FLWHU TXHOTXHV FKLIITUHV GHV FDQFHUV GH OfH)
des cancers superficiels contre 24% pour la période-299% aux EtatéJnis. Cette proportion
elevée expligue que la survibans tous stades réunis soit autour de 50% pour la péeode d
1993 a 1996 au Japon conf®.4% pour la période de 2000 a 20GfDSUqV XQH pWXGH
péennér8).

Au Japon, le dépistage de masse pdokage du Pepsinogene va continuer avec un age de
dépistage plus tardif passant de 40 ans a 50 ans. En effet le mode de vie occidental adopté
notamment dans ce pays comprenant une modification du régime alimentaire en consommant
moins de conserves, plus d&J X LWV HW O pJXamélivrabt DOV L UTgX PHHEN-G TK\J L ¢
WUDVQH XQH GLPLQXWLRQ GH OYTLQFLGHQFH GHV FDQFHUYV
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'DQV OHV SD\V YRLVLQV GX -DSRQ R* OTLQFLGHQFH HVW
FDJ$ SRVLWLYH G{1+3 deRéuPhds bagterieried\abréssives et comme test de
VPOHFWLRQ D pWp PLVH HQ SODFH PDLV FHWWth BopWKRGH
rapport cotiefficacite.

2. Dépistage realisé en France

La France présentant une incidedes cancers gastriquie®n plus faible que le Japon ne
connait pas de dépistage de masse. Le dépistage est opportuniste. Deux acteurs sont ainsi mis a
contribution a savoir le médecin géaléste et le gastrentérologuér9).

Ce dépistage suit 4 étapes

1- Identifier les populations a risque de cancer

2- BHFKHUFKHU OTLQIHFWLRQ j +3 FKH] OD SRSXODWLRQ
3 7TUDLWHU OYLQIHFWLRQ j +3

4- Contr6ler son éradication

Ce dépistage se concentre donc sur la rdéeeH HW OH WUDLWHPHQW Gf+3
WLRQ GplILQLH /YH[SOLFDWLRQ GH FH GpSLVWDJH WLHQW LC
veloppera le cancer et méme s'il existe d'autres bénéfices de I'éradication de l'infelf®ion a
(prévention des lésiondcérées, protection contre les AINS, rdle mineur mais certain dans la
prise en charge de la dyspepsie non ulcéreuse), il existe des arguments économiques et médi-
caux contre cette attitude. Sur le plan économique, le traitement de 30 % de la population en-
trainerait de fortes dépenses. Sur le plan médical, on pourrait redouter le développement de la
résistance bactérienne aux antibiotiques ainsi que les effeerses de ces antibiotig{85.

En effet le traitement de référence comprenantd@Rthromycineamoxicilline présente ac-
tuellement 30% de résistance essetf® OHPHQW GXH j OfDSSDULWLRQ GT1XQ
clarithromycine ce qui a conduit a une thérapie séquentiefleld [SpPULHQFH D pWp WHQ
QH]XHOD PDLV D pWp XQ pFKHF DYHF XQ IDLEOH WDX[ GfpU
traitementet a une importante réinfectioDe plus deux vaccins contre HP ont été proposés
PDLV LO QYD SDV pWp SURXY mittuxbon@appdrtz¢08difidagité. YDFFLQDO

2.1ldentification de la population a risque

x Personne apparentée aidegré aunp®WLHQW D\DQW HX XQ FDQFHU GH
UHQWYV I1UqUHV V°XUV HQIDQWYV
x Patient ayant eu une gastrectomie partielle pour cancer (ou un traitement par endosco-
pie de lésions cancéreuses gastriques)
x Patient avec une Iésion prénéoplasique gastrique (atropiéieest/ou métaplasie in-
testinale étendues, dysplasie, maladie de Biermer, maladie de Mégnétrier
x 3DWLHQW wWUDLWp SDU ,33 ,QKLELWHXU GH SRPSH j SU
Personne ayant un syndrome de prédisposition aux cancers digestifs (HNPCC/Lynch)
X Pewsonne devant subir une chirurgie bariatrique papdss (méthode non associée a
XQH DXJPHQWDWLRQ GX ULVTXH GH FDQFHU JDVWULTXF
inaccessible a de futurs examens)

x
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22/D UHFKHUFKH GY+3 GDQV OD SRSXODWL

Elle se fait chez les personnes apparentéeSaa HJUp VRLW SDU WHVW UHYV S
13C soit par sérologie chez les patients de moins @b 4Ms.

NB SUpFLVRQV TXH OH WHVW UHVSLUDWRLUH QH SHXW
toute antbiothérapie et 2 semaines apres l'arrét des IPP.

Au-dela de 4045 ans ainsi que chez tous les autres patients a risque il convient de pra-
tiquer une endoscopie avec réalisation de biopsies.

23 /UDLWHPHQW GH OYLQIHFWLRQ

Les protocoles thérapeutiques oré atlaptés en fonction des résistances aux antibio-
tiques pour garantir plus de 80% de sucddspUDGLFDWLRQ GYf+3 VH IDLW SDU
VPTXHQWLHOOH , Ode/fiditré lekvplacE W& diiadGivé RpleQew/ premiere intention
combinant pendd 10 jours des IPP double do&8YHF GH OY$PR[LFLOOLQH J PD)
dant 5 jours, suivi de Clarithromycine 500mg matin et soir associé a du métronidazole 500mg
matin et soir pendant 5 jours.

La quadrithérapie a base de bismuth est a privilégez dRs patients allergiques aux
bétalactamines, ou ayant recu un traitement antérieur par macrolide qu'elle gu'en soit l'indica-
tion. Elle asecie pendant 10 jours IREtracycline, métronidazole et un sel de bismuth. Une
formulation galénique réunissardarts une méme gélule bismuth, tétracycline et métronidazole
(pyleré®) a recu 'AMM en France en 2012,

NB LO FRQYLHQW GH QH SDV WUDLWHU OHV SDWLHQWYV QYC

24&RQWU{OH GH OYpUDGLFDWLRQ

/IHFRQWU{OH GH OfpUWGLNVMD WHR QLWH WoRIW IS D) © DXHU p H
susFLWpHV ,0 IDXW SUpFLVHU TXH OD VpURORJLH QfHVW SI
surveillance endoscopique est a réaliser chez les patients ayant un antécédent de Iésion cancé-
reuse opréancéreuse (Q FDV GIpFKHF GX WUibn, WebohRiehtde/le@ddi-HUH LQ
fier en réalisant une FOGD pour réaliser un antibiogramme sur gélose potar agayibio-
thérapie.
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Figure 19: Algorithme des recommandations du traitement d'HP en France.

2.5Limites du dépistage

Deux acteurs sont donc impliqués dansdépistage opportuniste a savoir le médecin
généraliste et le gastentérologue. Or, au®ljanvier 2016 on retrouvait une densité de
gastroentérologues et de médecins généralistes a la Réunion inférieure a celle de métropole
avec respectivement 3.9 spdisies a la Réunion contre 5.5 en métropole et 141 contre 143
pour les médecins géradistes pour 10000 habitant81) (63).

$LQVL PDOJUp OH WDX[ GTLQFLGHQFH SOXV LPSRUWDAQ
Réunion, les acteurs de préventions sont plus faibles. La connaissance de la part de ces profes-
sionnels concernamke dépistage est dopecimordiak. Une étude réalisée en 2011 aupres de
300 gastreentérologuesapportaitjue seulement 68% des gastroentérologues contrblaient sys-
WpPDWLTXHPHQW OfHIILFDFLWp GX WUDLWHPHQW GYfpUDGL
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VIl.  PERSPECTIVES

La lutte contreds cancers et leur dépistage précoce sont des problemes de santé publique a
OfpFKHOOH QDWLRQDOH HW LQWH QbW Y RGHD @48 MBMHRP XK H
WDQWH TXYHQ PpWHRBRDX FOODUS MAHRQWH SUREOpPPDWLTXH

Outreladensip PpGLFDOH PRLQV LPSRUWDQWH VXU OD 5pXQLR
PRUGLDO SRXU OH PpGHFLQ JpQpUDOLVWH TXL HVW OYDFW
GH PDVvWULVHU OHV UHFRPPDQGDWLRQV GH GpSLM&DJH GX
LPSRUWDQWH UHWURXYpH FKH] GHV SDWLHQWY SOXV MHXQ
jorer le dépistagepportunisteT X f{HVW O THQ GRV F ReSdmén@dulrivasitceuid KD XW I
afin de prévenir le cancer ou de le dépister a un stade curable.

La lutte contre HV IDFWHXUV HQYLURQQHPHQWDX[ HVW SULPRU
mentation de la consommation de fruits et Iégumes et la diminution des produitsetatesgs
produits fortement chargés en nitrates comme la sauce soja.

Bien que le francais soit langue officielle parlée par la majorité de la population, le lan-
gage créole peut représenter une difficulté pour le soignant et constituer un obstacle dans la
relation médecimmalade. De méme, la population réunionnaise étant pluriculturelle, la signifi-
cation attribuée aux problemes de santé peut représenter un frein dans la prise en charge précoce
de certains symptébmes. La prise en compte des différences dans les conceptions de la santé
représente alors un véritable défi pour les professionnels de santé.

Les acteurs de soins doivegtte incités a renforcer et poursuivre les mesures de pré-
vention déja en place et mieux cibler les indications de dépistages.

1RXV SRXYRQV FHSHQGDQW rWUH RSWLPLVWHYV TXDQW
GH OYBNWFP HIIHW OD GLPLQXWLRQ GH OD SUpYDOHQFH G
socioéconomiques et des cohdVLRQV GITK\HQ QYK EHYHUDOW GLPLQXWLRC
des ADK. La proportion des ADCI et des ADK du cardia devrait augmenter aux vukfides
rents facteurs étiologiques qui leur sont propres.

'H QRPEUHXVHV SHUVSHFWLYHV GTpWXGH SRXUUDLHQW

PWXGHYVY GH FDXVDOLWpPpV SRXUUDLHQW rWUH PHQpHV HW FF
cescancerssD PRUWDOLWp DLQVL TXH OHV FDQFHUV VXSHUILFLFE

VIIl.  BIAIS ET LIMITES

,O VIDJIJLW GTXQH pWXGH pSLGpPLRORJLTXH WUDQVYHI
apporté est donc faible. Elle nous a permis de décrire une tendancesnmaisun cas de
montrer un lien de causalité. Des hypotheses étiologiques ont été soulevées mais des études
analytiques seront nécessaires pour démontrer des liens de causalités.
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/IHV FDOFXOV GILQFLGHQFH VWDQGDUGLVpadelwWeHdP EOH QW
ceux de métropole mais il faut bien noter que les intervalles de confiance a 95% sont aussi tres
larges.

Un risque relatif avait été calculé entre la métropole et la Réunion.-€dtait de
55 >, & @ &H UlpWIXHNVUGREMW ISIDQIVLIQLILFDYV
probablePDQTXH GH SXLVVD@FHQGWHHG KW RCIFHHIRQQpHYV GLIIpU

1. Biais de sélection

/IH UHFXHLO GH GRQQpHV D pWp HIITHFWXp DXSUqV GHV O
aussi bien publics que pfipV  2U XQ ODERUDWRLUH QYD Shé& VRXKDL
résultats ont été confrontés avec les RCP de cancérologie digestive mais pour étre certains de
QIRPHWWUH DXFXQ SDWLHQW DWWHLQW GH FDQFHU GH OfF
IDLW DYHF OHV GHPDQGHV Gf$/' DXSUqV GH OD VpFXULWp

2. %LDLY GITREVHUYDWLRQ

/IH UHFXHLO QYD SDV pWp OH PrPH HQ IRQFWLRQ GHV OL
SULYpV $LQVL GDQV OH ODERUDWRLUH SUL¥gVGHXTDXPDL
biopsies et/ou aux pieces opératoires sans pouvoir rechercher le dossier médical des patients.
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CONCLUSION

Cette étude sur 6 années a permis de montrerflueQFLGHQFH VWDQGDUGL Vg
GH OYHVWRPDFd&s 2 pepRaAtivRETNOpNAisestplus élevéeeT X THQ PpWURSRC
avec22,7 cas pour 10000 habitantpour les hommes et Bpour les femmes

'H SOXV OHV FDQFHUVY GH OfHVWRPDF VHPEOHQW rWUu|
MHXQHYV TXTHQ PpWURSR O Hiebt¥rkkaskagHessad R@ et Wv dirRgRostidd S D
GIDXWDQW SOXV pOHYpH TXTLOV VRQW MHXQHV

Ces caractéristiques épidémiologiques sont probablementadleeprévalence plus
LPSRUWDQWH GY+3 HW DX PRGH dé ¢kttt ReQMiREABrEIIY LRQ DOLPHC

Les recommandations nationales ne porigun sur le dépistage ettlaitementG { + 3
GDQV XQH SRSXODWLRQ ELHQ FLEOpH DLQVL TXTXQH FRQ
situations a la différence du Japon ou, devant une incidence forte, une politid@eistage
organisé couplée a un dépistage opportuniste a amélioré la mortalité a 5 ans des lpatients.
SRXUUDLW VH SRVHU OD TXHVWLRQ GfXQ pODUJLVVHPHQW
particularités régionales.

/ID GLPLQXWLRQ G HP®Dse8/Eepdeini® seQdeieGey années a la Réunion
ODLVVH SUpVDJHU GTXQH SUREDEOH GLPLQXWLRQ GH OfLQ
les cancers distaux. De plus de nouveaux outils de dépistage non invasifs pourraient voir le jour
et pourraientnodifier les recommandations nationales.

Des questions de causalité se posent a la lumiere de cette étude qui pourraient faire
OfREMHW GTXQ QRXYHDX WUDYDLO GH WKqgVH
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6HUPHQW GY{+LSSRFUDWFE

$X PRPHQW GYrWUH DGPLV H j HIHUFHU OD PpGHFLQH MH S
OTKRQQHXU HW GH OD SURELWpP

Mon premier souci sera de rétablile préserver ou de promouvoir la santé dans tous ses
éléments, physiques et mentaux, individuels et sociaux.

Je respecterai toutes les personnes, leur autonomie et leur volonté, sans aucune discrimination
VHORQ OHXU pWDW RX O H&adl pouF RQpYotdgaV &i RI@Y/sontalfapnesi U Y L H (
vulnérables ou menacées dans leur intégrité ou leur dignité. Méme sous la contrainte, je ne ferai
SDV XVDJH GH PHVY FRQQDLVVDQFHV FRQWUH OHV ORLV GH

-TLQIRUPHUDL OHV SDW hg¢€s\Vde/leGrsirdis@hp EtldY lelR<Xunddquancas.

-H QH WURPSHUDL MDPDLVY OHXU FRQILDQFH HW QYH[SORLYV
pour forcer les consciences.

-H GRQQHUDL PHV VRLQV j OfLQGLJHQW HW j] TXLFRQTXH PF
Je ne mdaisserai pas influencer par la soif du gain ou la recherche de la gloire.

$GPLV H GDQV OfLQWLPLWpPp GHVY SHUVRQQHVY MH WDLUDL
OfLQWpULHXU GHV PDLVRQV MH UHVSHFWHUridida paHdy VHF U
FRUURPSUH OHV P°XUV

Je ferai tout pour soulager les souffrances. Je ne prolongerai pas abusivement les agonies. Je ne
provoqguerai jamais la mort délibérément.

-H SUpVHUYHUDL OfLQGpSHQGDQFH QpFHVVDLUH | OfYDI
NTHOQOWUHSUHQGUDL ULHQ TXL GpSDVVH PHV FRPSpWHQFHYV
pour assurer au mieux les services qui me seront demandés.

- IDSSRUWHUDL PRQ DLGH j PHV FRQIUqUHV DLQVL TXYj OHX

Que les hommes & HV FRQIUqQUHV PYDFFRUGHQW OHXU HVWLPH VL
TXH MH VRLV GpVKRQRUp H HW PpSULVp H VL MY\ PDQTXH

72



Réesume

&DQFHUV GH OfYHVWRPDF G L D:J&uBevapidémioioyiqye @eBcripivE,Q L R Q
rétrospective, de 2010 a 2015.

Introduction: /H FDQFHU GH OfHVWRPDF SUpVHQWH XQH GLVSDL
GHQFH GY{+HOLFREDFWHU S\ORUL 8Q WUDYDLO GH WKqgqVH H
LPSRUWDQWH VXU OfvOH GH OD 5pXQpaRde cétftide drgit\leU R SR O
GplLQLU OYLQFLGHQFH GH FH FDQFHU VXU OD 5pXQLRQ SRX
FDQFHUV VXLYDQW OHV YDULDEOHV GYfkJH GH VH[H GH O
HER2 et HP et de la présence ou dermétastase.

Méthodes: Cette étude épidémiologique descriptive, transversale, rétrospective a été réalisée

du 2" janvier 2010 au 31 décembre 2015 sur les patients ayant eu un diagnostic de cancer de
OfHVWRPDF FRQILUPp SDU XQ He.lesRDahh¥ed obt @tB cRailRSdD-W KR O
pres des laboratoires anatomopathologiques publics et privés puis recoupées avec les comptes
rendus de réunion de concertation pluridisciplinaire de cancérologie digestive.

Résultats: SDWLHQWYV R Q Witlept# petloqréeedal/ @2/ hoQr 1000 habi-
tants chez les hommes (IC a 99%6,61;28,75]) et 12,8 chez les femmes (IC a 95%
[8,37;17,20]). GHV FDQFHUV GH O {HVYaMWaRP/B BnR QrivvetpuWwe d€&Sp SLV W

métastases au moment du diagnastiez 16% des patients de moins de 50 ans.

Conclusion: OfLQFLGHQFH GHV FDQFHUV GH OfYfHVWRPDF HVW SC
tropole et ils sont diagnostiqués chez des patients plus jeunes. Il semble exister des facteurs
étiologiques spécifiques la Réunion.

Mots clés: WXPHXUV GH OfYHVWRPDF LQFLGHQFH 5pXQLRQ pSL

Discipline : Médecine générale

Université de Bordeaux, UFR des sciences médicales
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Title and abstract

Stomach cancers diagnosedRaunionisland descriptive epidemiologistudy, retrospective,
from 2010 to 2015.

Background: Stomach cancer presents a geographic disparity correlated to the incidence of
Helicobacter pylori. A research thesis in 2014 showed that this incidence was higher on the
Reunion island than in metrofain France. The principal objective of this study was to define
the incidence of stomach cancer in La Reunion during the periodZliH) and to describe

this type of cancers according to age, sex, localization, histologic type, HER2 and HP status,
and he presence or absence of metastasis.

Method: This descriptive and retrospectiveidgmiologic study was carried out from January

1st 20100 December 31st 2015 on the patients that were diagnosed with stomach cancer, con-
firmed by an anatomopatologic analysis. The data was gathered from public and private anato-
mopatologic laboratories, with the reports of the puridisciplinary concertatietingse of di-

gestive cancerology.

Results 483 patients were included. The incidence found was of 22.7 for every 100 000 habit-
ants among men (IC a 95% [16,61;28,75]), and 12.8 among women (IC a 95% [8,37;17,20]).
67% of stomach cancer cases were detectmd the age of 75 years

Conclusion The incidence of stomach cancer in La Reunion is more important than in metro-
politan France, and it is diagnosed among younger patients. There seem to be etiologic factors
specific to La Reunion.

Keywords: stomach aoplasms, incidencegunionisland epidemiology
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