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    Chapitre 1


    Pronostic de l’adénocarcinome gastrique

  


  
    Styliani Mantziari, Nicolas Demartines, Markus Schäfer


    
      Introduction


      Le cancer (adénocarcinome) gastrique est actuellement le 5e plus fréquent diagnostic oncologique au monde, correspondant à 5,7 % (> 1 000 000 patients mondialement) de tous les nouveaux cas de cancer en 2018, et la 2e cause de mortalité liée au cancer [1]. Il a une prédominance pour le sexe masculin, et son incidence reste élevée dans certaines régions endémiques en Asie, avec une incidence de 29,5 cas/100 000 patients au Japon et en Corée [2]. Sur ces dernières années, nous observons une diminution progressive des cancers de l’estomac distal, liée à l’éradication du Helicobacter pylori et aux programmes de dépistage aux pays endémiques, mais une nette augmentation des adénocarcinomes de l’estomac proximal/jonction œsogastrique, liés à l’obésité et à la maladie de reflux non contrôlée. Néanmoins, malgré les avancées thérapeutiques des dernières années, surtout concernant le traitement multimodal, le pronostic du cancer gastrique reste sombre. Dans une époque où de multiples opportunités thérapeutiques sont à la disposition du clinicien et du patient, il est d’une importance primordiale de connaître les différents facteurs pronostiques de la maladie, afin d’offrir la prise en charge optimale au cas par cas.

    


    
      Classification TNM au pronostic du cancer gastrique


      Le système TNM apparaît dans les années 1940, décrit par le Dr Pierre Denoix, afin de standardiser la description de l’invasion pariétale de la tumeur (stade T), l’étendu de l’invasion lymphatique locorégionale (stade N), ainsi que la présence de métastases à distance (stade M). La dernière version (8e édition) du système TNM, publiée en 2017 par l’Union internationale contre le cancer (UICC/AJCC) [3] est actuellement le gold standard de la stadification tumorale. Le Tableau I illustre la 8e édition TNM/UICC ; le stade N3 a été divisé en N3a (7-15 ganglions positifs) et N3b (≥ 16 ganglions positifs), ce qui représente la différence principale avec l’édition précédente, qui reconnaissait la différence pronostique entre les deux sous-groupes mais les classait tout de même ensemble (N3) [3]. Des études récentes à large échelle ont rapporté une excellente valeur pronostique de la 8e édition TNM, similaire à la version précédente [4,5], voire meilleure en ce qui concerne les stades avancés IIIB et IIIC [6]. In et al., analysant 12 041 patients du registre américain National Cancer Data Base (NCDB), retrouvent une excellente discrimination pronostique du 8e TNM, avec une survie globale qui diminue de manière proportionnellement inversée au stade tumoral [5]. Une autre étude récente [7] retrouve une diminution de la survie globale en fonction du stade tumoral dans une série de 10 194 patients provenant du registre américain Surveillance, Epidemiology and End Results (SEER). Il est, toutefois, remarquable que, même si dans ces deux études la population de validation est similaire, il existe des différences de pronostic pour le même stade TNM ; au stade IIA par exemple, la survie à 5 ans varie entre 59,3 à 50,8 %, au stade IIB entre 46,4 et 35,3 %, et stade IIIA entre 30,5 et 20,5 % (Tableau II). À quoi peut-on attribuer une telle différence ?
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      La création et la validation du système TNM étant basées sur de larges séries de registre, elles sont sujettes à une large variabilité de techniques chirurgicales (radicalité de chirurgie, étendue du curage ganglionnaire), et de stratégie de traitement peropératoire (chimiothérapie peropératoire/adjuvante, radiochimiothérapie, etc.). Dans les deux séries américaines susnommées, la radicalité du curage ganglionnaire est inférieure aux standards actuels (> 15), avec seulement deux ganglions examinés en médiane dans la série NCDB et 13,5 dans la série SEER. De plus, aucune information concernant la chimiothérapie postopératoire n’est disponible dans le registre SEER. À cela, s’ajoutent de différences liées à la provenance de chaque série de validation. Dans la série asiatique de Lu [8], nous retrouvons des taux de survie à 5 ans nettement supérieurs aux séries américaines, même pour des stades avancés (27,5 % de survie à 5 ans [7] vs 8,3 % [8] pour une tumeur stade IIIC) (Tableau II). Il existe une différence de curage ganglionnaire (médiane = deux ganglions examinés dans la série NCDB vs 32 dans la série de Lu [8]) mais aussi un plus haut taux de patients avec traitement adjuvant dans la série asiatique [8] (57,6 vs 50 %). Graziosi et al., dans une série monocentrique européenne, rapportent des taux de survie comparables aux séries américaines, nettement inférieures aux données asiatiques [6].
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      Les pratiques variables parmi les différents centres et pays peuvent en partie expliquer la faiblesse inhérente aux systèmes pronostiques à disposition. Il est aussi important à noter que le développement et validation des différents systèmes pronostiques sont basés principalement sur des séries asiatiques [9]. Leur applicabilité chez les patients occidentaux peut donc être limitée en raison des différences inhérentes de biologie tumorale, que nous allons développer par la suite.

    


    
      Outils pronostiques au-delà du TNM


      Le stade TNM dans sa forme actuelle est un outil validé et couramment utilisé en pratique, mais il reste clairement sous-optimal pour déterminer le pronostic du patient individuel. Lu et al. ont récemment développé un autre outil pronostique, appelé le paradigme du « ticket de métro » [8]. Ce modèle utilise les mêmes définitions pT, N (8e édition), mais le stade tumoral dans l’ensemble est défini en fonction de la distance par rapport au point `0’ des axes x,y (Figure 1). Plus on s’éloigne du point `0’, plus le stade est élevé et moins le pronostic est favorable (par analogie au ticket de métro, plus cher en s’éloignant du centre). La survie respective à 5 ans est estimée à 94,8 % au stade IA, 88 % au stade IB, 80,1 % au stade IIA, 67,9 % au stade IIB, 54,4 % au stade IIIA, 35,9 % au stade IIIB et 27,4 % au stade IIIC. Ce modèle, validé par deux larges séries (asiatique et américaine), semble avoir une valeur pronostique similaire à la 8e édiction TNM, avec même une capacité discriminatoire supérieure entre les stades IB et IIA [8]. Mais encore, il utilise comme facteur pronostique seulement l’histologie tumorale de base (pTNM).


      Une étape plus loin, Lu J et al. [7] ont récemment développé un nomogramme prédictif de la surie globale, basé sur les caractéristiques suivants : âge, ethnicité, localisation tumorale, type de résection chirurgicale, stade T, taille de la tumeur (cm), ratio des ganglions positifs/reséqués (lymph-node ratio [LNR]) et grade de différenciation G (Figure 2). La valeur pronostique du nomogramme (C-index) est similaire à la 8e édition TNM pour les patients dont le curage ganglionnaire comporte plus de 15 ganglions reséqués, elle est même supérieure au TNM pour les patients dont le curage est inférieur au standard actuel (≤ 15 ganglions). Ce modèle a été développé sur une large série asiatique et validé dans une série de registre américaine (SEER). Même si sa validité externe à d’autres populations reste encore à prouver, c’est un outil très prometteur, qui prend en considération les multiples paramètres influant sur le pronostic : le contexte du patient individuel, ses caractéristiques histologiques et du traitement spécifique reçu.
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      Le stade tumoral, ce n’est pas tout ; qu’est-ce qui détermine le pronostic du cancer gastrique ?


      
        Ethnicité


        Le pronostic du cancer gastrique par stade varie sensiblement selon le pays/continent de provenance de la série étudiée (Tableau II). Dans les pays asiatiques, le pronostic de la maladie est meilleur que dans le monde occidental pour le même stade tumoral. Certes, dans les pays où l’incidence de cancer gastrique est très élevée (ex. Japon, Corée), il existe des programmes de dépistage qui permettent le diagnostic à des stades plus précoces dans certaines occasions. Mais nous pouvons constater (Tableau II) que, même pour les stades avancés, le pronostic reste meilleur dans les séries provenant de l’Asie. Après chirurgie seule, tous stades confondus, la survie à 5 ans est rapportée jusqu’à 60 % au Japon et en Corée, alors qu’elle ne dépasse pas 20 % dans les États-Unis et en Angleterre [10-13]. Yamada et al. ont réalisé une étude comparative de deux centres (n = 464 patients en Angleterre et n = 465 patients au Japon) [10] ; au Japon, on retrouve des stades tumoraux plus précoces (stade I dans 57 vs 14 % des patients, p < 0,001), mais aussi plus des patients (oligo-)métastatiques d’emblée (9 versus 3 %, p < 0,001) et plus de tumeurs de type diffus (54 vs 13 %). Le centre anglais se retrouve plus souvent avec les marges de résection envahies (14 vs 5 %, p < 0,001) et un curage ganglionnaire suboptimal (< 15 ganglions) dans 39 vs 8 % des cas (p < 0,001). Afin de remédier à ces différences, les auteurs ont réalisé l’analyse de survie après pondération par score de propension. Malgré cela, nous retrouvons une survie globale à 5 ans de 69 % au Japon et 52,2 % en Angleterre (p < 0,001). De même, la survie à 5 ans spécifique au cancer est supérieure au Japon (75,3 vs 64,9 %, p = 0,003) et en plus les facteurs indépendants pronostiques varient dans les deux pays. Au Japon, l’âge > 65 ans et le stade pT4 et pN2-3 sont indépendamment liés à la mortalité à long terme, alors qu’en Angleterre, en plus des facteurs susnommés, nous retrouvons la localisation pangastrique de la tumeur, la pancréatectomie synchrone, la résection R1, et un nombre de ganglions reséqués < 15 [10]. Ces données suggèrent donc que l’impact de l’ethnicité sur la survie ne peut pas être attribué seulement à la différence de stade et de radicalité chirurgicale. Strong et al. [14], dans une étude comparative entre États-Unis et Corée, avaient rapporté des résultats similaires ; plus de lésions précoces (stade I 62 vs 49 %) et un curage ganglionnaire plus radical en Corée (3 % des patients avec < 15 ganglions réséqués vs 22 % aux États-Unis). Toutes les potentielles variables confondantes ont été incluses en analyse multivariée, avec toujours une survie globale supérieure pour les patients coréens (HR = 1,3, 95 % IC 1,0-1,7 p = 0,05).
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        La supériorité pronostique de l’adénocarcinome gastrique dans les pays asiatiques a déjà été évoquée dans la littérature [9, 15]. Bien que la méthodologie rigoureuse des deux études sus-mentionnées permette d’exclure les différences de stade et la radicalité de chirurgie comme seules explications des différences de survie, un certain nombre de biais potentiels peuvent être évoqués. La migration de stade potentiellement liée à un curage avec moins de 15 ganglions prélevés peut sous-estimer le stade tumoral chez les patients occidentaux, ayant même en impact sur l’indication à un traitement systémique postopératoire. Il existe toutefois des données suggérant des différences de pronostic inhérentes à l’origine ethnique ; dans une étude du registre américain SEER, les patients d’origine asiatique traités aux États-Unis avaient un clair avantage de survie comparé aux patients caucasiens traités avec les mêmes pratiques, surtout pour les stades précoces [16]. La biologie tumorale et la réaction immunitaire de l’hôte contre la tumeur pourraient être à l’origine de ces différences ; des altérations de séquences étendues, notamment de la β-cadhérine, ont été identifiées plus souvent chez les patients d’origine caucasienne que afro-américaine ou asiatique, sans pour autant d’influence sur le pronostic prouvée à ce jour [17]. Park et al. suggèrent une différence de pronostic entre des patients asiatiques et caucasiens, en fonction de la présence du facteur de croissance endothélial vasculaire (VEGF-A) [18]. La variabilité génétique de l’adénocarcinome gastrique aux différentes ethnies n’est encore pas complètement élucidée. Elle pourrait éventuellement contribuer, ensemble avec les différences de stade, de traitement adjuvant et radicalité de chirurgie, à la différence de pronostic rapportée dans la littérature en faveur des pays asiatiques.

      


      
        Type de chirurgie, étendu du curage ganglionnaire


        Le type de résection chirurgicale peut influencer le pronostic, en fonction de la localisation tumorale. La gastrectomie totale est le traitement de choix pour les tumeurs de l’estomac proximal, alors que pour les lésions des 2/3 distaux la gastrectomie partielle offre les mêmes résultats de survie. L’objectif de la résection chirurgicale est d’obtenir des marges saines, la résection R+ multipliant le risque de mortalité liée au cancer par 3 (HR 2,97, 95 % IC 1,94-4,55) [19]. La marge de résection optimale pour le cancer gastrique a longtemps été considérée comme supérieure à 5 cm, voire 8 cm pour les tumeurs avancées ; néanmoins, non seulement ces marges sont parfois impossibles à obtenir, selon la localisation de la tumeur, mais n’ont pas démontré davantage de survie ou de risque de récidive [20]. Des données plus récentes suggèrent un avantage de survie pour des marges de résection > 3 cm en cas de tumeurs précoces (stade I) mais pas pour des lésions de stade II et III, où l’état des marges semble être un facteur histologique pronostique parmi d’autres [21].


        L’étendue du curage ganglionnaire est à la fois un facteur pronostique majeur et un indice de qualité de la chirurgie du cancer gastrique. Un curage ganglionnaire D2 épargnant la rate avec un nombre minimal de 16 ganglions reséqués est actuellement requis comme standard de traitement [3]. Néanmoins, l’impact exact du curage ganglionnaire sur le pronostic de la maladie n’est pas complètement élucidé. D’une part, il peut être lié à l’élimination du circuit lymphatique contenant des métastases, mais aussi à la potentielle migration de stade des patients avec un curage inadéquat. Il est notable qu’à ce jour il existe peu de données démontrant un avantage de survie du curage D2 comparé un curage limité aux ganglions périgastriques (D1). Les résultats à 15 ans de l’étude randomisée D1D2 des Pays-Bas [22] n’ont pas conclu à un bénéfice de survie globale après curage ganglionnaire D2, même si la mortalité liée au cancer gastrique était plus élevée après un D1. Mocellin et al., dans une récente méta-analyse, rapportent une survie globale et sans récidive similaire après curage ganglionnaire D1 et D2 ; seulement la survie spécifique au cancer a été prolongée pour le groupe D2 (HR HR 0,81, 95 % IC 0,71-0,92), au prix d’une mortalité postopératoire plus élevée. Aucun avantage pronostique n’a été démontré pour un curage super-étendu (D3) comparé au curage D2 [23].

      


      
        Modalités de traitement


        L’analyse détaillée des différents types de traitement échappe aux buts de ce chapitre ; il est néanmoins important de donner un aperçu de l’influence du type de traitement au pronostic du cancer gastrique.


        
          Chirurgie seule


          À l’époque où la chirurgie était le seul traitement curatif à disposition, la survie globale des patients à 5 ans était estimée à 19 % et la survie spécifique au cancer à 26 % (États-Unis des années 1980) [24]. La survie par stade ne dépassait pas 50 % pour le stade I, 29 % pour le stade II, 13 % pour le stade III et 3 % pour le stade IV [24]. Même dans le plus récent essai MAGIC, la survie globale du cancer gastrique localement avancé après chirurgie seule arrivait juste à 23 % [13]. Évidemment, il faut évoquer le rôle confondant de la qualité de la chirurgie dans ce contexte, mais il s’agit de la réalité chirurgicale qui restera difficile à uniformiser, même si les standards de chirurgie oncologique sont bien connus et suivis au plus proche.

        


        
          Chimiothérapie périopératoire


          La chimiothérapie périopératoire est le traitement de choix en Europe pour l’adénocarcinome gastrique localement avancé. En 2006, l’essai MAGIC démontrait que la chimiothérapie ECF (Epirubicin, Cisplatin and 5-FU) offrait un bénéfice de survie significatif comparé à la chirurgie seule pour le cancer gastrique resécable [13] ; la survie globale à 5 ans passait de 23 à 36,3 %, et la survie médiane sans progression de 12 à 19 mois respectivement. Même si la qualité de l’exérèse chirurgicale et le taux de compliance au traitement peropératoire ont été fortement critiqués dans cette étude, elle a largement contribuée à établir l’effet bénéfique de la chimiothérapie au pronostic du cancer gastrique. L’étude multicentrique française FNCLCC/FFCD publiée en 2011, comparait la chimiothérapie peropératoire 5FU-Cisplatin à la chirurgie seule pour l’adénocarcinome œsogastrique [25]. Malgré la fermeture précoce de l’essai pour des raisons de recrutement, on retrouve un bénéfice de survie significatif pour le bras chimiothérapie et chirurgie, avec une survie globale à 5 ans à 3 versus 24 % pour la chirurgie seule (p = 0,02). Très récemment, Al-Batran et al. ont publié les résultats de la phase 2/3 de l’essai FLOT, démontrant une nette supériorité du régime FLOT (5-FU, Leucovorin, Oxaliplatin, Docetaxel) comparé au schéma ECF [26]. La survie médiane passait alors de 35 mois (ECF) à 50 mois (FLOT) (p = 0,012), avec une survie sans récidive à 18 et 30 mois respectivement (p = 0,0036).


          L’étude CLASSIC, réalisée sur une large série asiatique, a retrouvé un avantage pronostique pour les patients traités par chirurgie et chimiothérapie adjuvante (capecitabine orale-oxaliplatine), comparé à la chirurgie seule (survie sans récidive à 3 ans 7 versus 59 %, p < 0,001) [11]. La chimiothérapie postopératoire peut, donc, offrir un bénéfice de survie aux patients avec une tumeur localement avancée n’ayant pas eu de traitement néoadjuvant, et représente le traitement de choix en Asie.

        


        
          Radiochimiothérapie


          La radiochimiothérapie postopératoire est le traitement de choix aux États-Unis. L’essai MacDonald et al. en 2001 a suggéré un avantage de survie pour l’adénocarcinome gastrique/jonctionnel traité par chirurgie et radiochimiothérapie adjuvante (5-FU leucovorin+45Gy) vs chirurgie seule, avec une survie médiane de 27 et 36 mois respectivement (p = 0,005) [12]. Les résultats à 10 ans de cette série américaine confirment un bénéfice de survie maintenu à long terme. Même si les auteurs reconnaissent que le curage ganglionnaire sous-optimal est fréquemment observé aux États-Unis et peut influencer le pronostic des patients chirurgicaux, ils démontrent le bénéfice de survie associée à ce traitement combiné.

        

      


      
        Localisation tumorale


        Les tumeurs de l’estomac distal semblent avoir un meilleur pronostic que celles de l’estomac proximal, même pour des stades tumoraux identiques, ce qui évoque probablement une pathogenèse différente et biologie tumorale moins agressive [24]. Même si la raison exacte derrière ces différences de pronostic reste peu claire, la variabilité génétique de l’adénocarcinome entre les deux localisations tumorales pourrait offrir une explication, comme nous verrons à la fin du chapitre.

      


      
        Type histologique


        Environ 5 % des cancers gastriques se présentent avec une infiltration diffuse de l’estomac, connue comme « linite plastique ». Le type diffus est souvent associé à cette forme agressive, qui est à haut risque d’infiltration sous-muqueuse étendue et micrométastases à distance. Des cellules peu cohésives (« indépendantes » ou « en bague à châtons », signet-ring cell carcinoma) sont retrouvées dans environ 25 % des cancers gastriques aux États-Unis [27], souvent présent au niveau de l’estomac distal (antre, corps gastrique), chez des patients jeunes, de sexe féminin, et se manifeste au stade métastatique dans 50 % des cas. Malgré cela, la survie à long terme semble être comparable pour le carcinome à cellules isolées et l’adénocarcinome du même stade ; 30 vs 40 mois pour le stade II, 19 vs 20 pour le stade III et 6 vs 7 mois pour le stade IV. L’histologie à cellules peu cohésives n’a pas été liée à une sur-mortalité de la maladie en analyse multivariée dans cette série américaine de > 10 000 patients [27]. Ces données renforcent la notion précédemment évoquée dans des séries asiatiques, que l’histologie à cellules peu cohésives n’est pas forcément associée à un pronostic vital compromis.

      

    


    
      Identité génétique : quel impact sur le pronostic ?


      La sous-typisation génétique du cancer gastrique, apparue lors de la dernière décennie, a donné de nouvelles perspectives au pronostic des patients, surtout en situation métastatique. Le séquençage génomique a permis la description de quatre sous-types moléculaires d’adénocarcinome gastrique ; les tumeurs chromosomiquement instables (CIN, 50 %), avec instabilité micro-satellitaire (MSI-H, 22 %), génomiquement stables (GS) (20 %) et les tumeurs associées à une infection à Epstein-Barr (EBV) (9 %). Le sous-type CIN se présente surtout au niveau de l’estomac proximal/jonction (65 %), associé à des mutations RTK-RAS, alors que le type EBV au niveau du corps et de l’antre gastrique (62 %), associé à une surexpression PD-L1/2. À noter qu’aucune différence significative n’a été retrouvée entre les patients d’origine occidentale ou asiatique en termes de sous-typisation génétique [28].


      Le séquençage génomique à la recherche des cibles spécifiques de traitement a ouvert des nouvelles opportunités de traitement, surtout en situation métastatique. La surexpression du marqueur de croissance épidermoïde HER2, présente dans 7-34 % des adénocarcinomes gastriques, est actuellement en élément décisif à la prise en charge de la maladie [29]. L’essai TOGA a démontré un bénéfice de pronostic (13,8 vs 11,1 mois, p = 0,0046) pour les patients HER2 positifs traités par transtuzumab et chimiothérapie comparé à la chimiothérapie seule [29]. Il s’agit d’une avancée pronostique pas négligeable, étant donné que 97 % des tumeurs dans cette étude étaient métastatiques d’emblée. La surexpression PD-L1/2 est une option thérapeutique prometteuse pour le cancer gastrique, avec des traitements ciblés à disposition ; néanmoins, son impact sur le pronostic n’est pas clairement élucidé à ce jour. Shitara et al. dans l’essai clinique KEYNOTE-061 n’ont pas pu démontrer de bénéfice de survie avec une monothérapie de pembrolizumab versus paclitaxel en situation de progression métastatique [30].


      Pietrantonio et al. dans une récente méta-analyse rapportent un taux de MSI-H à 7,8 % des patients [31]. Ces patients, comparés aux patients avec stabilité micro-satellitaire (MSS) présentaient une meilleure survie globale (77,5 vs 59,3 %) et survie sans récidive à 5 ans (71,8 vs 51,3 %), le statut MSI-H étant indépendamment associé à un bénéfice de survie à long terme. En plus, les patients MSS bénéficiaient d’un traitement combiné de chimiothérapie/chirurgie comparé à la chirurgie seule, alors que pour les MSI-H la chimiothérapie n’améliorait pas la survie. Le statut MSI semble donc être un facteur pronostique avec des potentielles implications thérapeutiques majeures.


      À l’heure actuelle, les traitements ciblés (immunothérapie) offrent une option thérapeutique valable en situation métastatique du cancer gastrique ; leur valeur pronostique reste, néanmoins, à prouver à des stades moins avancés de la maladie.


      
        Conclusion


        L’adénocarcinome gastrique, malgré les avancées thérapeutiques des dernières décennies, reste la deuxième cause de décès liée au cancer mondialement. Le pronostic de la maladie est étroitement lié au stade tumoral (TNM/UICC 8e édition), mais aussi à bien d’autres facteurs clinicobiologiques qui doivent être considérés, comme est reflété à des nomogrammes pronostiques de survie à disposition dans la littérature. L’ethnicité est un paramètre pronostique majeur, les patients d’origine asiatique ayant un meilleur pronostic pour ceux d’origine occidentale pour le même stade tumoral. Une chirurgie radicale (marges de résection R0) avec un curage D2 emportant > 15 ganglions, associée à une chimiothérapie/radiochimiothérapie périopératoire, offrent le meilleur pronostic comparé à la chirurgie seule, pour les tumeurs localement avancées. Lors des dernières années, l’analyse génomique de l’adénocarcinome gastrique a élucidé les différents sous-types génétiques de la maladie. Même si le sous-type génétique n’a encore pas d’influence avérée sur le pronostic, la surexpression de cibles tels que HER2, MSI-H et PD-L1/2 permet l’adaptation du traitement multimodal, avec un potentiel bénéfice de survie pour les patients.
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    Chapitre 2


    Anatomie de l’estomac et de son drainage lymphatique

  


  
    Sylvaine Durand-Fontanier, Abdelkader Taibi


    
      Introduction


      Organe sus-mésocolique occupant la région épigastrique et une grande partie de la loge sous phrénique gauche, l’estomac est une partie dilatée du tube digestif compris entre l’œsophage et le duodénum. Il est classiquement décrit comme un réservoir en J entre 2 points fixes : le cardia ou jonction œsogastrique se projetant au niveau de la dixième vertèbre thoracique et le pylore se projetant au niveau du bord droit de la première vertèbre lombaire.


      Entre ces deux points, on décrit :


      
        • la petite courbure sur le bord droit ;


        • la grande courbure sur le bord gauche ;


        • une face antérieure ;


        • une face postérieure.

      


      Différentes portions sont individualisables :


      
        • la portion verticale avec, à sa partie supérieure, le fundus ou grosse tubérosité, puis le corps ;


        • la portion horizontale correspond à l’antre.

      

    


    
      Embryologie organogenèse


      L’étude de la vascularisation sanguine et lymphatique de l’estomac et son application en chirurgie, notamment la lymphadénectomie, nécessite pour sa compréhension un rappel simple du développement embryologique de cet organe [1].


      Dérivant de l’intestin primitif antérieur (proentéron), le futur estomac est centré sur l’apport vasculaire des différentes branches du tronc cœliaque qui cheminent dans le mésogastre dorsal et le mésogastre ventral. Ces mésos amènent entre 2 feuillets de péritoine les éléments vasculaires sanguins et lymphatiques ainsi que l’innervation aux organes vascularisés par le tronc cœliaque (Figures 1 et 2).


      Suite aux phénomènes de croissance différentielle et de rotations sur 2 axes d’une partie de ce tube (le futur cardia restant fixe), le bord postérieur du tube devient la grande courbure et le bord antérieur devient la petite courbure.


      Ces phénomènes entraînent un déplacement associé des mésos.
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Figure 2 © Nomogramme prédictif de survie du cancer gastrique, aprés chirurgie cura-
tive [7].
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Figure 2 © Mésogastre dorsal et ventral au cours de I'organogénése en vue latérale.
Mise en place des nceuds lymphatiques périgastriques et régionaux numérotés d'aprés
la classification japonaise (selon Shinohara 2017).
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= Non applicable.
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UICC = Union internationale contre le cancer, NCDB = National Cancer Data Base, 95 %IC = 95 % Interva
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Figure 1 © Mésogastre postérieur et antérieur en coupe horizontale au cours de
I'organogenése.
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tale; 8 petit omentum pars vasculosa.
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Figure 1 © Le modéle pronostic du « ticket de métro ». Plus le stade tumoral s’éloigne
du point ‘0", plus la survie est défavorable [8].
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Tableau | © La 8° édition du systéme TNM/UICC pour la classification de I'adénocarci-
nome gastrique [3].
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