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GÉNÉRALITÉS 

1. Adénocarcinome de l’œsophage : définition, épidémiologie, 

diagnostic 

a) Définition 

L’œsophage est la partie initiale du tube digestif. Il prolonge le pharynx et se 

termine au niveau de la jonction œsogastrique, le cardia. Il est classiquement 

divisé en 3 régions : l’œsophage cervical, l’œsophage thoracique (lui-même 

subdivisé en tiers supérieur, tiers moyen et tiers inférieur), et l’œsophage 

abdominal.(1) 

 

D’une longueur d’environ 25cm, son rôle est de conduire le bol alimentaire du 

pharynx jusque dans l’estomac, au moyen de contractions musculaires continues 

lors de l’ingestion des aliments, avec une relaxation synchrone du sphincter 

inférieur de l’œsophage pour permettre le passage dans l’estomac.(2) 

 

L’une des particularités est la jonction œsogastrique, dont les limites précises 

restent encore controversées. Afin d’améliorer la prise en charge des cancers du 

cardia, que certains considèrent à part entière comme un cancer de l’œsophage, 

ou d’autres comme un cancer de l’estomac, Siewert a proposé une classification 
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(3)aujourd’hui largement utilisée pour le prise en charge des cancers de la 

jonction œsogastrique : 

• type I : centre tumoral entre 1 et 5 cm au-dessus de la ligne Z. 

Correspond aux adénocarcinomes du bas œsophage. 

• type II : centre tumoral entre 1 cm au-dessus et 2 cm au-dessous de la 

ligne Z. Correspond aux adénocarcinomes du cardia vrai. 

• type III : centre tumoral entre 2 et 5 cm au-dessous de la ligne Z. 

Correspond au cancer sous-cardial de l’estomac. 

 

 

 

Figure 1. Anatomie descriptive de l'œsophage(1) 
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b) épidémiologie 

Le cancer de l’œsophage est le 8ème cancer le plus fréquent dans le monde, et se 

place à la 3ème place parmi les cancers digestifs, après le cancer du côlon et le 

cancer de l’estomac(4), avec, en France, près de 5000 cas estimés en 2017. Le 

pronostic est mauvais avec une survie nette à 5 ans entre 2010 et 2015 de 16 % 

chez l’homme et de 20 % chez la femme en France (5). Il est la 6ème cause de 

décès par cancer dans le monde. La survie est directement corrélée au stade du 

cancer au moment de sa découverte.  

 

On distingue 2 types histologiques principaux, les carcinomes épidermoïdes 

(CE), et les adénocarcinomes (ADK), dont les facteurs de risques sont différents. 

Le CE peut toucher l’œsophage sur toute sa longueur. En revanche, les ADK 

sont localisés au niveau du tiers inférieur ou au niveau de la jonction 

œsogastrique. 

 

Le CE correspond au type histologique le plus fréquent (jusqu’à 87% des cas), 

avec un taux d’incidence plus élevé chez l’homme que chez la femme. 

Cependant, depuis plusieurs années, on note une diminution, voire une inversion 

de cette tendance dans certains pays, notamment dans les pays 

occidentaux.(6)(7)(8) 
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2. Facteurs de risque 

  a) Carcinome épidermoïde 

i)! Niveau socio-économique  

 Le statut marital (célibat, divorce, veuvage), de faibles revenus 

économiques et un faible niveau de scolarité ont été mis en évidence comme 

facteurs de risques de cancers de l’œsophage, quel que soit le type histologique, 

même si l’association semble plus forte pour les CE.(9)(10) 

 

ii)! Tabac et alcool 

Ce sont les deux principaux FdR du CE de l’œsophage, avec un risque 

multiplié par 3 à 9 pour le tabac. Concernant la consommation éthylique, le 

risque augmente avec la quantité ingérée. L’association tabac et alcool a un effet 

synergique, avec un risque multiplié par 12 chez l’homme et 19 chez la 

femme.(11)(12) En revanche, le risque diminue dès l’arrêt de ces deux facteurs 

de risque.(13) 

Un lien a également été mis en évidence entre le statut socio-économique 

et la consommation alcoolo-tabagique. Ceci pouvant expliquer le risque de CE 

de l’œsophage chez les personnes avec un faible niveau socio-économique.(14) 

Ces deux FdR sont également les principales causes de cancer des voies 

aérodigestives supérieures, raison pour laquelle un cancer ORL devra 

systématiquement être recherché lors de la découverte d’un CE de l’œsophage. 
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iii)! Autres facteurs de risque 

Toute cause d’inflammation chronique de la muqueuse œsophagienne est 

à risque d’induire un CE de l’œsophage. Ainsi, l’achalasie, les troubles de la 

motricité œsophagienne, l’ingestion de caustique, le syndrome de Plummer-

Vinson et la consommation de boissons chaudes contribuent à augmenter le 

risque de CE.(12) 

 

iv)! Génétique 

La tylose est une maladie génétique rare qui augmente le risque de CE. 

Elle associe de l’hyperkératose des paumes et des plantes, et des papillomes de 

l’œsophage.(15) 

 

v)! Facteurs protecteurs 

Plusieurs études ont mis en évidence une diminution du risque de CE de 

l’œsophage chez les patients qui consomment régulièrement des fruits et 

légumes.(11)(12) (16) 

De même, la consommation de céréales complètes diminue le risque de 

cancer de l’œsophage(17). 
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b) Adénocarcinome 

i)! Œsophage de Barrett 

L’œsophage de Barrett, ou Endobrachyoesophage, est une modification 

architecturale de l’épithélium œsophagien (épithélium malpighien) en un 

épithélium de type digestif (glandulaire). Cette métaplasie concerne le bas 

œsophage, et résulte d’une exposition prolongée de l’épithélium à l’acide 

gastrique. Les facteurs de risques sont le reflux gastro œsophagien, le sexe 

masculin, l’âge > 50ans, le tabac, l’obésité androïde, mais également une 

histoire familiale d’œsophage de Barrett.(18) 

Cette modification est visible en endoscopie, et confirmée par les 

biopsies, réalisées à titre systématique, à la recherche d’une dysplasie ou d’un 

adénocarcinome. 

Le temps de développement d’un adénocarcinome sur œsophage de 

Barrett est long, il est estimé entre 9 et 13 ans.(19) 

Cependant, toutes les personnes présentant un œsophage de Barett ne vont 

pas développer un adénocarcinome.  

Le risque est faible, de 0,12 à 0,43%/an pour le développement d’un 

adénocarcinome, et de 0,26 à 0,62%/an pour une dysplasie de haut grade. Le 

risque est d’autant plus important que la longueur de la métaplasie est 

importante (Risque relatif de 7,1 (IC 95 % : 1,74–29,04)).(20)  
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ii)! Obésité et syndrome métabolique 

 L’obésité est un facteur de risque de nombreux cancer. Son rôle dans la 

pathogenèse de l’adénocarcinome de l’œsophage tient dans le fait de favoriser 

et/ou d’aggraver le RGO, en augmentant la pression intra gastrique, et en 

favorisant une hernie hiatale.(21) 

Dans une méta-analyse de 2008 de El-Serag et al., il existait une 

corrélation directe entre l’augmentation de l’indice de masse corporelle et la 

sévérité des symptômes dus au RGO. Il était également mis en évidence une 

relation entre obésité et adénocarcinome de l’œsophage, avec un risque relatif de 

2-2,5, comparativement avec une population avec un IMC normal.(22) 

Par ailleurs, l’obésité, notamment androïde, peut s’intriquer dans le 

syndrome métabolique, favorisant ainsi la production de cytokines pro-

inflammatoires (TGF-α, IL-6 et adiponectine), qui concourent à une 

inflammation chronique, et ainsi à l’apparition d’un adénocarcinome (23), même 

chez les patients sans antécédent de RGO.(24) 

  

iii)! Tabac 

Tout comme pour les carcinomes épidermoïdes, le tabac joue un rôle dans 

la survenue des adénocarcinomes de l’œsophage et de la JOG. (25)  

Une méta-analyse de 2010, réalisée par Cook et al. sur la base de données 

du groupe international BEACON (Barrett’s Esophagus and Esophageal 

Adenocarcinoma Consortium), mettait en évidence un Odd Ratio de 1,96 



 29 

(IC95% : 1.64-2.34) pour l’adénocarcinome de l’œsophage et un OR de 2.18 

(IC95% : 1.84-2.58) pour les adénocarcinomes de la jonction œsogastrique.(26) 

 

iv)! Génétique 

Une étude de 2013 a identifié 3 gènes (MSR1, ASCC1 et CTHRC1) 

comme pouvant être en cause dans la transformation d’un Œsophage de Barrett 

en adénocarcinome (11% des cas). (27) 

 

v)! Facteurs protecteurs 

Une consommation importante de fibres et de légumes tend à diminuer le 

risque d’adénocarcinome de l’œsophage, de par leur forte contenance en 

vitamines, notamment A, C et E.(28) 

Une méta-analyse a également démontré le rôle protecteur de manière 

significative des statines sur le développement d’un adénocarcinome de 

l’œsophage.(29) 

Une utilisation courante d’aspirine ou d’anti inflammatoires non 

stéroïdiens entraine également une réduction statistiquement significative du 

risque d’adénocarcinome œsophagien et de la jonction œsogastrique. (30) 

Enfin, Une infection à Helicobacter Pylori a été mise en évidence dans 

deux méta analyses comme un facteur protecteur du risque de survenue d’un 

adénocarcinome de l’œsophage. En effet, l’infection à H. Pylori entraine une 
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gastrite atrophique, et par ce biais une diminution de sécrétion d’acide 

gastrique(31)(32). 

 

3. Diagnostic et bilan pré-thérapeutique 

  a) Diagnostic (33)(34) 

i.! Clinique  

 L’examen clinique est pauvre à un stade précoce, la découverte se fait 

alors lors d’une gastroscopie réalisée pour un autre motif, ou dans le cadre de la 

surveillance d’un EBO.  

 

A un stade plus évolué, la dysphagie est le principal symptôme. On note 

d’abord une dysphagie aux solides, qui peut évoluer jusqu’à une aphagie totale. 

La dysphagie peut être inconstante, et peut être accompagnée de douleurs au 

passage des aliments (odynophagie). Toute dysphagie, aussi minime soit-elle 

doit faire l’objet d’une exploration endoscopique. 

 Une douleur thoracique et/ou rétro sternale brutale, avec signes de sepsis 

doit orienter vers une perforation œsophagienne.  

  

 Un amaigrissement est également souvent observé, pouvant aller jusqu’à 

une dénutrition sévère. Plusieurs paramètres sont pris en compte pour évaluer 

cette dénutrition, avec entre autres, le calcul de l’IMC, le dosage de l’albumine 

et de la préalbumine, pourcentage de perte de poids, etc. 
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 D’autres symptômes peuvent être présents, mais peu spécifiques : 

régurgitations alimentaires, hématémèse, manifestations pulmonaires (toux, 

fausses hémoptysies, hoquet), éructations douloureuses, otalgie unilatérale. 

 

 L’interrogatoire et l’examen clinique chercheront également à déterminer 

s’il existe des signes d’extension médiastinale (douleurs rétro sternales avec 

irradiation postérieure qui sont présentes dans 35% des cas et révélatrices dans 

10% des cas, dysphonie, toux à chaque déglutition, pneumopathies à répétition, 

abcès pulmonaire) et à distance (adénopathies sus-claviculaires, douleurs de 

l’hypochondre droit, douleurs osseuses, céphalées, lymphangite carcinomateuse, 

syndrome cave supérieur). 

 

 Il faudra également prendre en compte les antécédents du patient, 

notamment à la recherche d’une intoxication éthylo-tabagique. 

 

ii.! Diagnostic 

Le diagnostic positif repose sur l’endoscopie œso-gastro-duodénale avec 

biopsies. Tous les patients présentant une dysphagie, hématémèse, vomissements 

ou régurgitations récurrents, perte de poids et/ou anorexie doivent bénéficier 

d’une endoscopie haute. 
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Celle-ci devra préciser le siège, la distance du pôle supérieur et du pôle 

inférieur par rapport aux arcades dentaires, l’aspect, la taille, l’extension 

circonférentielle, la distance par rapport au cardia dans les tumeurs du bas 

œsophage, afin classer la tumeur selon la classification de Siewert pour les 

tumeurs de la jonction œsogastrique.  

Les biopsies doivent être répétées si elles sont négatives (ce qui est 

notamment le cas dans les tumeurs infranchissables).  

Une chromoendoscopie doit être systématiquement réalisée lors de 

l’endoscopie.  

Une coloration au lugol précise les limites tumorales des CE et recherche 

d’autres localisations superficielles. (35) Le narrow band imaging (NBI), une 

coloration virtuelle, est recommandé́ pour la détection, la caractérisation et le 

bilan d’extension des cancers de l’œsophage superficiels, et également pour 

déterminer les limites d’un EBO si celui-ci est présent. 

L’analyse histologique devra préciser, sur demande, le statut HER2 de la 

tumeur, notamment pour les tumeurs métastatiques, en vue de l’introduction 

d’une immunothérapie. 

 

iii.! Bilan d’extension 

•! Tomodensitométrie : La TDM thoraco-abdomino-pelvienne, sans et avec 

injection de produit de contraste, est le premier examen complémentaire à 

réaliser après découverte d’un cancer de l’œsophage. Avec les progrès 
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techniques de la TDM, elle permet une analyse tumorale œsophagienne à 

la recherche d’une extension extra pariétale (disparition du liseré 

graisseux péri-œsophagien, effet de masse sur les structures adjacentes, 

engainement) et d’une invasion locale (ganglions péri œsophagiens de 

plus de 8mm). Elle permet également de faire le bilan d’extension à 

distance, à la recherche de métastases, notamment hépatiques, 

pulmonaires et osseuses. 

 

•! Écho-endoscopie : elle permet d’évaluer l’extension de la tumeur au sein 

des différentes tuniques de la paroi œsophagienne et l’extension locale au 

niveau des ganglions péri-œsophagiens. Elle n’est pas réalisée chez les 

patients métastatiques ou si la tumeur est sténosante. Elle reste néanmoins 

plus précise pour les tumeurs évoluées (stade T). Une méta analyse de 

2008 recensant 49 études montrait une sensibilité supérieure pour les 

stades T4 (92,4%) par rapport aux stades T1 (81,6%), avec une 

augmentation de la sensibilité au fur et à mesure des stades. La sensibilité 

tous stades confondus était proche de 99%(36). Pour l’évaluation de 

l’atteinte locale, l’EE va s’atteler à décrire le nombre, la taille, les 

contours, l’aspect, et l’échogénéicité des ganglions. Une cytponction à 

l’aiguille fine est également réalisable s’il existe un doute diagnostique. 

L’écho-endoscopie nécessite toutefois un opérateur entrainé. Pour les 

cancers de la JOG, l’efficacité de l’EE est limitée. Une étude Dhupar et al 
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en 2015 mettait en évidence une précision plus faible (48% des cas) qu’au 

niveau des autres segments de l’œsophage, avec 23% de sous-estimation 

et 29% de surestimation de la stadification, notamment pour les cancers 

peu évolués qui étaient souvent surestimés(37).  

 

•! TEP-TDM : le thésaurus national de cancérologie digestive (TNCD) 

recommande la réalisation de la TEP-TDM en deuxième intention, dans 

les cas où une radiothérapie est programmée afin de cibler plus 

précisément les sites à irradier, dans les cas où la tumeur semble résécable 

chirurgicalement afin de ne pas méconnaitre des métastases à distance, 

dans les cas d’une tumeur qui semble limitée afin de ne pas manquer 

l’indication à un traitement néo adjuvant, et enfin dans les cas où il existe 

un doute au scanner sur une lésion secondaire.  

 

•! Cœlioscopie exploratrice : Il n’y a actuellement pas de consensus quant 

à son utilisation. Lorsqu’elle est réalisée, elle recherche la présence 

d’ascite, d’une carcinose péritonéale, de métastases hépatiques. Une 

cytologie péritonéale est systématiquement effectuée, et des prélèvements 

des lésions suspectes si elles sont présentes pour analyse histologique. 

Dans une étude Danoise publiée en 2015, sur 222 patients ayant un cancer 

de l’œsophage, de la jonction œsogastrique ou de l’estomac à priori 
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éligibles à un traitement chirurgical, elle avait permis de mettre en 

évidence 9,5% de carcinose péritonéale.  (38)  

Selon les recommandations de l’European Society for Medical Oncology 

(ESMO), la cœlioscopie exploratrice permettrait de détecter 15% de 

carcinose péritonéale et donc éviter une chirurgie inutile, avec un intérêt 

tout particulier pour les adénocarcinomes classés T3/T4. (39) Peu 

d’études ont cependant évalué concrètement la place de la cœlioscopie 

exploratrice dans le bilan pré-thérapeutique des cancers de l’œsophage et 

de la jonction œsogastrique. Une étude publiée en 2007 par De Graaf et 

al., montrait une sensibilité et une spécificité de la cœlioscopie 

exploratrice à 88% et 100% respectivement. Dans cette étude, l’intérêt de 

la cœlioscopie exploratrice était pour les adénocarcinomes, du bas 

œsophage, de la jonction œsogastrique et de l’estomac, avec une 

modification de la prise en charge thérapeutique dans 17 à 28% des 

cas.(40) Elle peut permettre, en outre, la pose dans le même temps 

opératoire d’une jéjunostomie d’alimentation. En effet, deux études 

réalisées dans notre service ont mis en évidence un bénéfice d’une 

nutrition entérale chez les patients présentant un adénocarcinome 

œsogastrique, avec une meilleure tolérance de la chimiothérapie néo 

adjuvante, un rôle de prévention de la sarcopénie, et aussi mais surtout un 

état général convenable avant la chirurgie carcinologique, qui présente de 

nombreuses comorbidités.(41)(42) 
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• IRM : Elle n’est pas réalisée en routine, de par son coût et sa difficulté 

d’accès dans certains centres. Cependant, une étude chinoise publiée en 

2019 a montré une sensibilité et une spécificité de l’IRM proches de 

100% pour l’évaluation de l’invasion locale des cancers de 

l’œsophage.(43) Une autre étude comparant le scanner, l’écho-endoscopie 

et l’IRM, a permis de montrer une meilleure stadification T du cancer de 

l’œsophage par l’IRM, que par les autres examens d’imagerie.(44)

iv. Stadification(45)

Le bilan tel que décrit plus haut, va permettre de classer les tumeurs de 

l’œsophage et de la jonction œsogastrique selon la classification TNM (8ème

édition AJCC, 2017) :

• T : tumeur primitive
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• N : Adénopathies régionales

• M : métastases

Peuvent ensuite être ajoutées une ou plusieurs lettres avant la 

classification TNM :

• Lettre « c » : correspond à une évaluation clinique du TNM

• Lettre « i » : Correspond à une évaluation par l’imagerie du TNM

• Lettre « p » : correspond à une évaluation anatomopathologique du 

TNM

• Lettre « y » : Correspond au TNM après traitement néo adjuvant 
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Les différentes options de TNM vont ensuite être regroupées par stades selon 

l’histologie de la tumeur (46): 

 

•! Carcinomes épidermoïdes : 

Stade 0 Tis N0 M0 

Stade I T1 N0, N1 M0 

Stade II T2 
 
T3 

N0, N1 
 
N0 

M0 
 
M0 

Stade III T3  
 
T1 – T3 

N1 
 
N2 

M0 
 
M0 

Stade IVA Tous T 
 
T4a – T4b 
 

N3 
 
Tous N 

M0 
 
M0 

Stade IVB Tous T Tous N M1 

 

 

•! Adénocarcinomes : 

 

 

Stade 0 Tis N0 M0 

Stade I T1 N0 M0 

Stade IIA T1 N1 M0 

Stade IIB T2 N0 M0 

Stade III T3 – T4a 
 
T2 – T4a 

N0 
 
N1 

M0 
 
M0 

Stade IVA T4b 
 
Tous T 
 

Tous N 
 
N2, N3 

M0 
 
M0 

Stade IVB Tous T Tous N M1 
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Figure 2. Stadification simplifiée des cancers de l'œsophage (47) 
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b)!Bilan pré-thérapeutique(33)(48) 

Pour les tumeurs opérables, il faudra rechercher les contre-indications à 

une chirurgie.  

Les contre-indications absolues sont : 

Y! L’insuffisance respiratoire sévère 

Y! Une cirrhose décompensée ou la présence de varices œsophagiennes 

Y! Une insuffisance rénale chronique 

Y! Une cardiopathie évolutive ou un syndrome coronarien aigu < 6 mois 

Y! Un état général très altéré (OMS > 2) 

Y! Une perte de poids importante (> 20%), non récupérée après 

renutrition 

Y! La présence de critères de non résécabilité : tumeurs T4 envahissantes 

(arbre trachéobronchique, ou nerf récurrent, ou l’aorte sur plus de 90°, 

ou un corps vertébral, ou une tumeur de plus de 4cm en sus carénaire) 

Y! La présence d’au moins 1 métastase viscérale 

Y! Un envahissement lymphatique sus-claviculaire ou lombo-aortique 
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Les contre-indications relatives sont :  

Y! L’âge de plus de 75ans 

Y! La perte de poids > 15% 

Y! Une artériopathie sévère 

Y! Une cirrhose non décompensée 

 

La prise en charge est donc multidisciplinaire, sans oublier un examen 

ORL et pneumologique pour les patients présentant un CE, à la recherche d’une 

tumeur synchrone. 

Différents examens pourront être réalisés en fonction des points d’appel, 

si ceux-ci peuvent amener à contre-indiquer la chirurgie (IRM hépatique, 

scanner cérébral, scintigraphie osseuse, …) 

Une coloscopie sera pratiquée en préopératoire si l’intervention 

chirurgicale prévue envisage une coloplastie afin d’éliminer un cancer 

colorectal, ou si les antécédents font suspecter un facteur de risque génétique. 

Une consultation d’oncogériatrie sera réalisée pour les patients âgés. 

Un dosage des marqueurs tumoraux ACE et Ca 19-9 sera également 

effectué dans le cas des adénocarcinomes, non pas à visée diagnostique ou 

pronostique, mais dans le cadre du suivi ultérieur, où une ascension de ces 

marqueurs amènera à rechercher une récidive de la maladie. 
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4.Prise en charge thérapeutique 

Le choix du traitement dans les cancers œsogastriques dépend de 

l’invasion tumorale, et va donc être orienté selon la stadification de la tumeur 

telle que décrite précédemment, mais devra également prendre en compte 

l’opérabilité du patient et ses comorbidités. 

Toute décision de traitement est préalablement discutée au sein des 

réunions de concertation pluridisciplinaire (RCP), avant d’être proposée au 

patient. 

Plusieurs options de traitement sont disponibles, réalisées seules ou en 

association. 

 

a)!Modalités thérapeutiques 

i)! Résection endoscopique 

Les tumeurs superficielles de l’œsophage représentent une petite portion 

des tumeurs de l’œsophage, mais l’augmentation du nombre de gastroscopies 

réalisées pour diverses indications a permis d’augmenter l’incidence de 

découverte de ces tumeurs à un stade précoce.(49) 

Dans les stades très précoces, la résection endoscopique est le traitement 

de choix(39). 

Les tumeurs sont classées selon la classification de Paris, de par leur 

aspect morphologique et leur degré d’invasion(50)(51). En effet, le risque 
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d’atteinte ganglionnaire est corrélé principalement, quel que soit le type 

histologique, au degré d’infiltration dans la muqueuse et la sous muqueuse.  

Pour les carcinomes épidermoïdes (CE), le risque est faible, de l’ordre de 

0 à 2% si l’invasion ne dépasse pas le chorion, mais augmente au-delà, de 

l’ordre de 8 à 18% pour les tumeurs allant jusqu’à la sous-muqueuse 

superficielle (sm1), et de 30 à 54% pour celles infiltrant la sous-muqueuse 

profonde (sm3)(52). Pour les adénocarcinomes, le risque est inférieur à 2% si 

l’invasion concerne la muqueuse et est supérieur à 30% dès que la tumeur atteint 

la sous-muqueuse.(53) Le risque d’envahissement ganglionnaire dépend 

également du degré de différenciation tumorale, et de la présence ou non 

d’emboles lymphatiques et/ou vasculaires. 

Ainsi, il est possible de réaliser une mucosectomie endoscopique dans les 

cas où une résection en monobloc de la tumeur est possible, avec une dissection 

sous-muqueuse préférentiellement, pour une tumeur n’envahissant pas au-delà 

de la sous-muqueuse superficielle (sm1 ; <200µm pour les CE et <500 µm pour 

les ADK), et en l’absence de facteurs péjoratifs d’envahissement ganglionnaire. 

En dehors de ces critères, une autre option thérapeutique sera envisagée.(54) 

 

ii)! Chirurgie 

La chirurgie occupe une place prépondérante dans la prise en charge des 

cancers œsogastriques, accompagnée pour les cancers localement avancés par 

une chimiothérapie ou une radio-chimiothérapie.  
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En 2009, Slim et al. ont établi des recommandations de pratique 

chirurgicale pour les cancers œsogastriques(55). 

 

Y! Type de résection : Le but de la chirurgie est de réaliser une résection 

macroscopiquement et microscopiquement complète (résection R0), 

avec des taux de survie à 5 ans de 43 à 49% en cas de résection 

complète, contre 0 à 11% en cas de résection microscopiquement 

incomplète (R1), et de 0 à 4% en cas de résection macroscopiquement 

incomplète (R2)(56). De même, une étude multicentrique publiée en 

2016 par Markar et al. portant sur 2815 patients montrait une survie à 

3 ans de 55,1% dans le groupe R0, contre 27,1% dans le groupe 

R1(57). 

 

Y! Marges de résection : il est recommandé de réséquer la pièce 

opératoire 8 à 10cm au-dessus du pole supérieur de la tumeur et 5cm 

en-dessous(55). En effet, le drainage lymphatique intra pariétal peut se 

faire sur de longues distances(58)(59)(60)(61). Cette marge est 

néanmoins moindre pour les tumeurs du tiers supérieur de l’œsophage, 

dans un souci de préservation fonctionnelle. Il est également 

recommandé de réaliser un examen extemporané des recoupes 

chirurgicales supérieures quel que soit le type histologique et 

inférieures pour les volumineuses tumeurs de la jonction œsogastrique. 
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Pour les marges circonférentielles, il est recommandé d’obtenir une 

marge de plus de 1mm. 

 

Y! Curage ganglionnaire : il est recommandé de réaliser un curage 

ganglionnaire, mais il n’existe pas de consensus quant à l’extension du 

curage à réaliser. Il existe 3 champs ganglionnaires principaux, 

cervical, thoracique et abdominal. L’utilité du curage cervical n’a pas 

été démontré en dehors des tumeurs localisées au niveau cervical ou 

thoracique supérieur, d’autant plus que la morbidité est plus importante 

avec risque de paralysie du nerf récurrent et/ou phrénique(62), et que 

la survie à 5 ans n’est pas améliorée(63). Une étude Française portant 

sur 536 patients a montré que le nombre de ganglions envahis > 4, et 

un ratio ganglions envahis / nombre de ganglions prélevés > 0,2, 

étaient des facteurs de mauvais pronostic indépendants de l’extension 

du curage ganglionnaire(64). Il est donc recommandé de réaliser un 

curage ganglionnaire 2 champs, emportant au minimum 23 

ganglions(65), le nombre de ganglions retirés étant corrélé à la 

survie(66), en dehors des tumeurs cervicales ou thoraciques sus-

carinaires pour lesquelles un curage 3 champs est recommandé. Le 

nombre de ganglions à emporter lors de la résection peut être moindre 

en cas de radio chimiothérapie néo adjuvante(67)(68). 
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Y! Voie d’abord : plusieurs techniques chirurgicales sont possibles : 

 

•! L’œsophagectomie par voie trans hiatale qui consiste en une 

œsophagectomie subtotale sans abord thoracique, avec une anastomose 

œsogastrique par abord cervical. Cette approche tend à diminuer la 

morbidité post-opératoire, notamment pulmonaire que par une 

approche thoracique. Cependant, le curage ganglionnaire est moins 

étendu par voie trans hiatale, avec moins de ganglions examinés(69), 

et il n’y a pas de bénéfice en termes de survie(70). Pour les tumeurs de 

la jonction œsogastrique, cette technique montre une équivalence en 

termes de survie pour les tumeurs Siewert II, mais pas pour les 

tumeurs Siewert I, pour lesquelles il est préférable d’utiliser une 

technique avec abord thoracique.(71) 

 

•! L’œsogastrectomie polaire supérieure par voie trans thoracique 

(intervention de Lewis-Santy) : c’est la technique chirurgicale de 

référence, elle associe un temps abdominal et un temps thoracique 

droit. Son bénéfice a été clairement démontré pour les tumeurs sous-

carinaires, et pour les tumeurs Siewert I, avec curage ganglionnaire 

plus étendu et une meilleure survie globale en comparaison à la voie 

trans hiatale et à la thoraco-phréno-laparotomie gauche (intervention 

de Sweet)(72)(73). 
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•! Intervention de Mac Keown : elle correspond à un triple abord, 

thoracique premier, abdominal et cervical. Elle est la technique de 

référence pour les tumeurs thoraciques hautes ou cervicales(55)(74). 

 

Y! Cas particuliers des tumeurs de la jonction œsogastrique : Les 

tumeurs Siewert I et II sont considérées par la 8ème édition de 

l’UICC/AJCC (Union for International Cancer Control and American 

Joint Committee on Cancer definition of tumor node metastasis) 

comme des cancers œsophagiens, alors que les tumeurs Siewert III 

sont considérées comme des cancers gastriques(74). De par leur 

distribution lymphatique, une œsogastrectomie polaire supérieure est 

recommandée pour les cancers Siewert I, et une gastrectomie totale est 

recommandée pour les tumeurs Siewert III(74)(75). Pour les tumeurs 

Siewert II, la situation n’est pas claire, et il n’existe pas de consensus. 

Une étude Française de 2019 portant sur 183 patients montrait une 

médiane de survie plus importante avec une gastrectomie totale 

qu’avec une œsogastrectomie polaire supérieure (46 mois versus 27 

mois), mais le taux de résections incomplètes était plus important dans 

le groupe gastrectomie totale(76). Actuellement, il est recommandé de 

réaliser soit une gastrectomie totale avec œsophagectomie distale, soit 

une œsogastrectomie polaire supérieure(77). Les études ayant comparé 
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les différentes techniques chirurgicales jusqu’alors n’étaient que des 

études rétrospectives. L’étude CARDIA est une étude randomisée 

prospective, actuellement en cours, afin de comparer la voie trans 

hiatale et la voie trans thoracique dans la prise en charge des tumeurs 

de la jonction œsogastrique Siewert II(78). 

 

Y! Place de la laparoscopie : Plusieurs études randomisées (79)(80)ont 

montré un avantage de la laparoscopie par rapport à une chirurgie 

ouverte pour le temps abdominal de la chirurgie, sur la réduction de la 

morbidité post-opératoire, notamment pulmonaire, mais également sur 

la qualité de vie des patients dans les 3 ans suivants la chirurgie(81). Il 

est donc recommandé de réaliser le temps abdominal de la procédure 

par laparoscopie. Pour le temps thoracique, une méta analyse de 2015 

sur la comparaison entre une chirurgie totalement laparoscopique et 

une chirurgie ouverte, était en faveur de l’abord laparoscopique devant 

une diminution des complications post-opératoires (pulmonaires, 

pertes sanguines). La survie à 5 ans était en revanche comparable entre 

les 2 groupes(82). Une revue de la littérature publiée cette année 

montre un apport de la robotique dans la chirurgie de l’œsophage qui 

semble minime par rapport à la cœlioscopie pour le temps 

abdominal(83). 
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Y! Technique chirurgicale (84): 

Les œsophagectomie sont des opérations lourdes et complexes, qui 

nécessitent des opérateurs entrainés et des centres équipés d’un service de 

réanimation(39). La technique détaillée ici est celle d’une œsogastrectomie 

polaire supérieure selon Lewis-Santy. 

 

•! Temps abdominal coelioscopique : 

Le patient est en décubitus dorsal, jambes écartées, en position demi-

assise.  

L’intervention débute par l’exploration de la cavité abdominale sous 

cœlioscopie à la recherche d’une carcinose péritonéale qui contre-indiquerait la 

poursuite du geste opératoire. 

 

Il est ensuite réalisé la section du petit épiploon, ce qui permet d’exposer 

le pilier droit du diaphragme. L’incision est poursuivie vers la gauche en 

emportant le péritoine pré-œsophagien, jusqu’à exposer le pilier gauche. Il est 

recommandé, pour les tumeurs de la jonction œsogastrique de passer au travers 

des piliers du diaphragme pour assurer une résection R0. 

 

Le ligament gastro-colique est ensuite ouvert, à distance de l’artère 

gastro-épiploïque droite, à l’aplomb du pylore, en conservant l’artère pylorique. 
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La section se poursuit vers la gauche avec section du ligament gastro-splénique, 

et ligatures des vaisseaux courts. 

La face postérieure de l’estomac et du premier duodénum sont libérées de 

leurs potentielles adhérences jusqu’à l’artère gastroduodénale. 

 

On se reporte vers les vaisseaux gastriques gauche qui sont sectionnés, 

avec curage cœliaque dans le même temps. 

 

Il est alors possible de réaliser une tubulisation gastrique au moyen d’une 

agrafeuse linéaire coupante. Il est recommandé de renforcer la ligne d’agrafe, au 

minimum par des points séparés au niveau des intersections des lignes 

d’agrafage, et au mieux par un surjet enfouissant la ligne d’agrafage dans sa 

totalité. La conservation de l’estomac « total » est possible en n’interrompant 

pas les réseaux de circulation sanguine sous-muqueuse. 

La pyloroplastie n’est à l’heure actuelle plus recommandée. 

 

Le temps abdominal se termine par la vérification du bon fonctionnement 

de la jéjunostomie d’alimentation si celle-ci a été mise en place lors de la 

cœlioscopie exploratrice, et le cas échéant, une jéjunostomie est mise en place 

sous cœlioscopie.  
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•! Temps thoracique : 

Après réalisation d’une intubation sélective, on installe le patient en 

décubitus latéral gauche, bras droit tombé. 

 

On réalise une Thoracotomie postérolatérale droite au niveau du 5ème ou 

6ième espace intercostal. 

Après ouverture de la plèvre pariétale et refoulement du poumon droit non 

ventilé, on ouvre la plèvre médiastinale au niveau de la crosse de la veine 

azygos et l’on poursuit vers le bas jusqu’à rejoindre la dissection réalisée au 

temps abdominal. La crosse de la veine azygos est sectionnée et ligaturée. 

 

On ligature ensuite le canal thoracique, avec des fils non résorbables pour 

limiter le risque de Chylothorax. Le nerf vague, à droite et à gauche, est 

également sectionné, tout en préservant les nerfs à destinée bronchiques. 

 

On réalise le curage inter-trachéo-bronchique, avec ligatures de proche en 

proche des artères œsophagiennes.  

 

Après section de l’œsophage au sommet du thorax et ascension de 

l’estomac dans le thorax, vient alors le temps de l’anastomose œsogastrique 

termino-latérale, mécanique ou manuelle, sans différence entre les 2 techniques 

sur le risque de fistule anastomotique. Un test au bleu est habituellement réalisé 
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pour vérifier la bonne continence de l’anastomose. La pièce opératoire est 

envoyée en analyse anatomopathologique. 

 

Y! Cas particulier : en cas de gastrectomie totale, l’intervention se fera 

en 3 temps, avec un temps thoracique premier, la réalisation d’une 

coloplastie transverse droite ou gauche selon les équipes, et une 

anastomose oesocolique par abord cervical, ou en 2 temps si 

l’anastomose est réalisée dans le thorax. 

 

iii)! Chimiothérapie 

Pour les cancers localement avancés, la chirurgie seule apporte aux 

patients une survie médiocre, de 33 à 41%(85). De plus, la résection complète 

(R0) n’est pas possible dans 30% (tumeurs T3) à 50% des cas (tumeurs T4)(39). 

L’utilisation d’une chimiothérapie ou d’une radiothérapie adjuvante, sans 

traitement néo-adjuvant, n’ont pas fait la preuve de leur efficacité pour améliorer 

la survie des patients(86).  

En revanche, la chimiothérapie, plus ou moins associée à de la 

radiothérapie en néo-adjuvant pour les tumeurs localement avancées, a fait la 

preuve de son efficacité pour améliorer la survie des patients, sans augmenter la 

morbidité ou la mortalité post-opératoires(86)(87)(88). Une revue de la 

Cochrane publiée en 2015, ayant inclus 10 études, avec un total de 2122 

patients, a confirmé le bénéfice de la chimiothérapie néoadjuvante en 
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comparaison avec la chirurgie seule, en termes de survie et de résection 

complète (R0). Cependant, il n’existait pas de chimiothérapie seule ou en 

association qui soit supérieure aux autres(89). 

 L’étude randomisée de Cunningham et al. publiée en 2006 (essai 

MAGIC), qui comparait la chimiothérapie péri-opératoire à base de 5-FU 

(fluorouracile) et cisplatine versus chirurgie seule, a montré un bénéfice de la 

chimiothérapie péri-opératoire sur la diminution de la taille tumorale, la 

diminution du stade tumoral T et N, et sur la survie globale(90). Cette étude a 

été confortée par l’essai d’Ychou et al publiée en 2011 (essai ACCORD) à 

l’initiative de la Fédération Nationale des Centres de Lutte contre le Cancer 

(FNCLCC) et la Fédération Francophone de Cancérologie Digestive (FFCD), 

avec un gain de survie globale de 14% dans le groupe chimiothérapie péri-

opératoire en comparaison avec le groupe chirurgie seule(91). 

En 2016, Al-Batran et al. ont comparé dans un essai multicentrique 

randomisé de phase 2/3, la réponse histologique des adénocarcinomes 

œsogastriques entre deux protocoles de chimiothérapie péri-opératoire(92). Les 

2 protocoles étaient le protocole FLOT, à base de Docétaxel, Oxaliplatine, 

Fluorouracile et Leucovorine, et le protocole ECF/ECX, à base d’Epirubicine, 

Cisplatine et Fuorouracile ou Capécitabine. L’étude était menée en intention de 

traiter, et le critère de jugement principal était basé sur la réponse 

histopathologique complète selon le score TRG (Tumor Regression Grade) selon 

Mandard et al.(93). La réponse histopathologique complète était 



 54 

significativement plus importante dans le groupe FLOT que dans le groupe 

ECF/ECX (16% versus 6%, p=0.02). Par ailleurs, plus de patients dans le groupe 

FLOT que dans le groupe ECF/ECX avaient pu bénéficier d’un geste 

chirurgical. Et parmi les patients opérés, le stade tumoral histologique était 

inférieur dans le groupe FLOT. En revanche, il n’y avait pas de différence 

significative sur la radicalité de la résection entre les 2 groupes. 

Dans la suite de leur essai publié en 2019, la survie globale était 

significativement supérieure dans le groupe FLOT que dans le groupe 

ECF/ECX(94). 

 

Le schéma FLOT était supérieur au schéma ECF/ECX en termes de survie 

dans les tumeurs cT3/4, dans les tumeurs cT1/2, dans les tumeurs cN+, dans les 

tumeurs cN- avec des cellules en bague à chaton, et pour les sujets âgés.  

 

La chimiothérapie péri-opératoire par FLOT est donc devenue un standard 

dans la prise en charge des cancers œsogastriques(95).  
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iv)! Place de la radiothérapie 

La radiothérapie seule n’a pas sa place dans la prise en charge des cancers 

œsogastriques résécable.  

Une étude publiée en 1992 a montré la supériorité en termes de survie de 

la radio chimiothérapie en comparaison à la radiothérapie seule(96). 

 

v)! Radio-chimiothérapie 

Un large essai randomisé publié en 2012 par Van Hagen et al. (Essai 

Néerlandais CROSS) a montré une supériorité de la radio chimiothérapie néo 

adjuvante en comparaison à la chirurgie seule. Cette étude comprenait 178 

patients dans le bras Radio chimiothérapie néo adjuvante puis chirurgie et 188 

patients dans le groupe chirurgie seule. La chimiothérapie était à base de 

Carboplatine et Paclitaxel, et la radiothérapie était administrée à raison de 23 

fractions de 1,8 GY, soit 41,4 Gy au total. Il existait une significativité de la 

survie dans le groupe radio chimiothérapie avec une médiane de survie de 49,4 

mois versus 24 mois dans le groupe chirurgie (Hazard Ratio (HR) 0,657 ; 

IC95% 0,495-0,871) et une survie à 5 ans de 47% versus 34% dans le groupe 

chirurgie seule (HR 0,665 ; IC95% 0,500-0,884). Il existait également une 

supériorité significative de résections complètes dans le groupe radio 

chimiothérapie (92% versus 69% ; p<0,001). Il n’y avait pas de différence 

significative en termes de complications post-opératoires(97).  
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L’intérêt de la radio chimiothérapie dans cet essai était plus marqué pour 

les CE que pour les ADK. En effet, sur une médiane de suivi de 84 mois, le 

Hazard ratio était de 0,48 pour les CE (p=0,008) contre 0,73 pour les ADK 

(p=0,038)(98). 

 

En 2014, une étude publiée par la FFCD, évaluait la radio chimiothérapie 

suivie d’une chirurgie en comparaison à la chirurgie seule, mais seulement pour 

les stades 1 et 2. Dans cette étude, il y avait 81 patients dans le groupe radio 

chimiothérapie et 89 patients dans le groupe chirurgie seule. Après une médiane 

de suivi de 93,6 mois, il n’y avait pas de différence significative en termes de 

survie entre les 2 groupes. Il n’y avait pas non plus de différence significative 

sur la régression tumorale et sur la résection complète R0. Les auteurs 

expliquaient cette différence avec les autres études qui montraient un bénéfice 

de la radio chimiothérapie néo adjuvante par le fait que ces études avaient une 

majorité de patients inclus qui présentaient une tumeur localement avancée(99). 

 

Une méta-analyse plus récente de Feng et al. qui incluait 22 essais 

randomisés comparant la radio-chimiothérapie néo adjuvante suivie d’une 

chirurgie à la chirurgie seule, montrait que la survie à 3 et 5 ans était 

significativement supérieure dans le groupe radio chimiothérapie. Il n’y avait 

pas de différence sur la survie à 1 an. De plus, dans cette méta-analyse, le taux 

de résections complètes R0 était significativement supérieur dans le groupe 
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radio chimiothérapie, et la récidive locale et à distance était plus faible dans le 

groupe radio chimiothérapie, quel que soit le sous type histologique(100). 

 

vi)! Comparaison entre chimiothérapie et radio-chimiothérapie 

A l’heure actuelle, il n’y a pas de consensus préférant l’un ou l’autre des 

traitements néo adjuvants. 

Une étude allemande publiée en 2009 par Stahl et al comparait la 

chimiothérapie néo adjuvante par Cisplatine, Fluorouracile et Leucovorine à une 

radio chimiothérapie néoadjuvante avec le même schéma de chimiothérapie 

associée pour les adénocarcinomes de la jonction œsogastrique. 49 patients ont 

bénéficié d’une résection chirurgicale dans le groupe chimiothérapie et 45 dans 

le groupe radio chimiothérapie. Dans cette étude, le taux de résection R0 était 

similaire, mais il existait un bénéfice significatif en faveur de la radio 

chimiothérapie en termes de réponse histologique complète et de survie globale 

à 3 ans(101). 

 En 2011, une étude de phase 2 australienne comparait les 2 types de 

traitement pour les adénocarcinomes de l’œsophage. 75 patients ont été inclus 

dans cette étude, avec finalement 33 patients dans chaque bras de traitement. La 

chimiothérapie consistait pour les 2 bras en 2 cycles de Cisplatine et 5 

Fluorouracile. La radiothérapie était de 35Gy en 15 fractions réparties sur 3 

semaines. Le taux de réponse histologique complète était significativement 

supérieur dans le groupe radio chimiothérapie (31% versus 8%, p = 0,01). De 
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même, le taux de résection R0 était supérieur dans le groupe radio-

chimiothérapie (110% versus 86%, p = 0,04). En revanche, il n’y avait pas de 

différence significative sur la survie globale à 5 ans entre les 2 groupes(102). 

 Un essai randomisé comparant les 2 traitements néo adjuvants quel que 

soit le type histologique a été publiée en 2015 par Klevebro et al. 181 patients 

ont été randomisés dans cette étude. La chimiothérapie consistait pour les 2 

groupes à 3 cycles de Fluorouracile et de Cisplatine, et la radiothérapie était de 

40Gy répartis en 20 fractions de 5 semaines. Là encore, la radio chimiothérapie 

était significativement supérieure en termes de réponse histologique complète (9 

versus 28%, p = 0,002), de résection R0 (74 versus 87%, p = 0,04), mais aussi 

en termes de métastases ganglionnaires ypN (90% de ypN0 versus 38%, p = 

0,001). Il n’y avait pas de différence significative en termes de survie globale, 

mais il faut toutefois noter que les complications post-opératoires étaient plus 

importantes dans le groupe radio chimiothérapie(103). Les résultats à long terme 

de cette étude publiés en 2018 confirmaient ces résultats avec l’absence de 

différence significative sur la survie au long terme entre la chimiothérapie et la 

radio chimiothérapie néo adjuvante(104). 

 Une méta-analyse de 2017 sur les études comparant les 2 types de 

traitement néo adjuvant a inclus 8 essais randomisés. Les résultats décrits 

précédemment  étaient similaires, à savoir une supériorité de la radio 

chimiothérapie sur la réponse histologique complète et le taux de résection R0, 

mais sans différence significative sur la survie au long cours(105). 
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 La méta-analyse publiée en 2018 par Zhao et al a inclus 6 essais 

randomisés, soit 866 patients. Dans cette étude, la survie globale à 3 et 5 ans 

était significativement supérieure avec la radio chimiothérapie néo adjuvante. La 

réponse histologique complète et le taux de résection R0 était également 

significativement supérieure dans le groupe radio chimiothérapie quel que soit le 

sous-type histologique(106). 

 

 Un essai prospectif randomisé multicentrique, ESOPEC, est actuellement 

en cours. Cet essai compare la chimiothérapie néoadjuvante selon le protocole 

FLOT à la radio-chimiothérapie néo adjuvante selon le protocole CROSS pour 

les adénocarcinomes de l’œsophage et de la jonction œsogastrique(107). 

 

vii)! Que choisir ? 

La prise en charge thérapeutique des cancers de l’œsophage est détaillée 

dans la figure 3. Cependant, il existe des cas particuliers : 

 

Y! En cas de tumeur T2N0M0 : 

Dans une large étude multicentrique rétrospective publiée en 2016 par 

Markar et al, 355 patients avaient été diagnostiqués comme ayant un cancer de 

l’œsophage cT2N0M0, toutes histologies et tous types histologiques confondus. 

Parmi ces patients, 70 (19,7%) ont bénéficié d’un traitement néo adjuvant, avec, 

en comparaison avec le groupe chirurgie seule, une régression tumorale pour 
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tous ces patients, notamment pour les patients ayant bénéficié d’une radio 

chimiothérapie néo adjuvante. Mais il n’y avait aucune différence significative 

sur la survie globale et la récidive tumorale. De ce fait, la chirurgie seule est 

recommandée pour les tumeurs cT2N0. 

 Dans cette étude, 50% des patients dans le groupe chirurgie seule avaient 

une invasion locale (N+), dont 20% étaient pN2 ou pN3 à l’analyse histologique, 

mais devant l’absence de différence significative sur la survie globale et la 

survie sans maladie, confortant la recommandation de réaliser une chirurgie 

seule(108). 

 

Y! En cas de tumeur cT3N0M0 : 

L’étude rétrospective publiée en 2017 par Mantziari et al s’est intéressé à 

l’avantage d’un traitement néo adjuvant en comparaison avec la chirurgie seule 

sur les tumeurs cT3N0M0, quel que soit le type histologique. Dans cet essai, 382 

patients ont été inclus (193 pour le groupe chirurgie seule et 189 pour le groupe 

traitement néo adjuvant). L’adjonction d’un traitement néo adjuvant a montré 

son bénéfice dans cette étude avec une survie globale supérieure à celle de la 

chirurgie seule (p=0,007) mais également concernant la survie sans maladie 

(p=0,040). Sur le plan histologique, le groupe avec traitement néo adjuvant avait 

un taux de résection complète R0 supérieur à celui dans le groupe chirurgie 

seule (p=0,026), et par ailleurs, une réponse histologique complète (ypT0N0) 

était obtenue dans 19,6% des cas. Le taux d’envahissement ganglionnaire sur la 
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pièce opératoire était significativement plus faible dans le groupe avec 

traitement néo adjuvant (p<0,001). La mortalité et la morbidité post opératoire 

étaient comparables dans les deux groupes. 

C’est à ce jour la plus large étude ayant étudié les tumeurs cT3N0M0. 

Celle-ci est donc en faveur d’un traitement néo adjuvant pour ces tumeurs, mais 

là encore, la stadification pré opératoire prend toute son importance. Dans cet 

essai, dans le groupe avec traitement néo adjuvant, 12,9% des patients étaient 

sous évalués (tumeurs pT4) et 25,4% sur évalués (pT1 ou 2). 

 

Y! En cas de réponse complète à la radio chimiothérapie : 

La certitude d’une réponse complète par l’imagerie ou la clinique est 

difficile à affirmer. Selon le thésaurus national de chirurgie digestive (TNCD), la 

réponse complète est définie par la disparition ou quasi disparition de toute 

tumeur endoluminale, avec biopsies (>4) négatives à l’endoscopie digestive 

haute, sans progression des masses visibles ou de l’épaississement de la paroi 

œsophagienne en TDM, et absence de fixation significative au TEP scan (SUV ≤ 

3) (54). A ce jour, il n’existe pas de consensus entre une surveillance rapprochée 

avec possibilité d’une chirurgie de rattrapage ou une chirurgie d’exérèse 

d’emblée(109). L’étude ESOSTRATE (110) est une étude prospective 

randomisée actuellement en cours qui compare une chirurgie d’exérèse 

systématique ou une surveillance rapprochée pour les cancers de l’œsophage 

opérables ayant eu une réponse complète à la radio chimiothérapie. 
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Figure 3. Arbre décisionnel devant la découverte d'un cancer de l'œsophage. 
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INTRODUCTION 

 

 En 2020, le monde s’est vu confronté à une crise sanitaire sans précédent. 

La pandémie mondiale au virus de la COVID-19 s’est installée de manière 

soudaine et brutale, obligeant l’instauration en France d’un confinement total de 

la population. Au cours des vagues successives de maladie dans les différentes 

régions, seules les urgences chirurgicales étaient opérées. 

 Les patients pour lesquels un cancer de l’œsophage avait été diagnostiqué 

avant et pendant cette période n’ont pas pu bénéficier d’une prise en charge 

habituelle, tenant notamment du fait que ces patients ne pouvaient bénéficier 

d’une chirurgie d’exérèse de leur cancer. Par ailleurs, les données de la 

recherche ont montré que les patients atteints de tumeurs sont plus susceptibles 

d'être infectés par de nouveaux coronavirus en raison du statut immunodéficient 

systémique causé par la maladie tumorale, les traitements oncologiques 

(Radiothérapie, Chimiothérapie) et la chirurgie. Les patients opérés ou traités 

par chimiothérapie dans le mois précédant l’infection avaient une forme de 

COVID grave dans 75% des cas(111). La chirurgie du cancer de l’œsophage est 

une chirurgie à haut risque de complications post-opératoires majeures (36 à 

64%), notamment respiratoires (18 à 30%)(81). 
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Il a alors fallu s’adapter. C’est pourquoi une stratégie pour la pratique de 

la chirurgie digestive et oncologique en situation d’épidémie de COVID 19 a été 

publiée en France (112): 

Y! Concernant la chimiothérapie, il était recommandé de réaliser une 

chimiothérapie par FLOT si possible, à défaut une chimiothérapie à 

base de platine (CapOx). 

Y! Concernant la radio chimiothérapie, il était recommandé une 

chimiothérapie à base de Carboplatine-Placlitaxel. En cas de réponse 

complète, il était recommandé de réaliser une surveillance ou de 

décaler la chirurgie d’exérèse. 

Y! Concernant la chirurgie, il était recommandé de privilégier une 

intervention sans abord thoracique, et le cas échéant, de poursuivre la 

chimiothérapie néo adjuvante et de réaliser la chirurgie dès que 

possible. 

 

&

&

&

&
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* L’objectif de cette étude est de décrire, en France, l’impact du retard 

d’une prise en charge chirurgicale sur les cancers œsogastriques, en termes de 

réponse tumorale, de morbidité et de survie.  
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1.Type d’étude réalisée 

Il s’agit d’une étude observationnelle, descriptive, multicentrique réalisée 

rétrospectivement en France.  

 

Les patients présentant un cancer œsogastrique diagnostiqué avant ou 

pendant la première vague d’infection au virus de la COVID-19 (mars-mai 

2020), ont été inclus consécutivement et rétrospectivement dans la base de 

données.  

 

Tous les patients ont été classés selon le sexe, l’âge, le score de 

l’Organisation mondiale de la santé (OMS), le score de risque anesthésique 

(ASA), les comorbidités associées, le type histologique, la localisation tumorale, 

avec pour les tumeurs de la jonction œsogastrique la classification de Siewert, et 

le stade tumoral. 
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2. Sélection des patients 

Les critères d’inclusion étaient : 

Y! Patients présentant une tumeur œsogastrique 

Y! Patients éligibles à une prise en charge chirurgicale 

Y! Patients dont la prise en charge thérapeutique a été modifiée par la 

crise sanitaire COVID 

 

Les critères d’exclusion ont été : 

Y! Tumeur d’emblée métastatique 

Y! Présence d’au moins une contre-indication à une prise en charge 

chirurgicale de la tumeur 

Y! Présence d’au moins 1 critère de non résécabilité de la tumeur 

Y! Prise en charge de la tumeur non modifiée par la crise sanitaire 

COVID 

 

Chaque décision de traitement était proposée après discussion en réunion 

de concertation pluridisplinaire de chaque centre.  

Le traitement initial, le traitement d’attente, et le type de chirurgie réalisée 

étaient fonction des habitudes de chaque centre. 

 

La réponse tumorale était analysée selon la qualité de la résection, le stade 

tumoral T, le stade tumoral N et le score de régression histologique TRG. 
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Les complications post-opératoires ont été classées selon la classification 

Clavien-Dindo, une complication était considérée comme majeure si le stade 

était supérieur ou égal à 3a. 

S’agissant d’une étude descriptive, il n’y avait pas de groupe contrôle 

dans cette étude. 

 

 

3. Critères de jugement  

Le critère de jugement principal de cette étude était la réponse tumorale 

obtenue par analyse histologique de la pièce opératoire définitive. 

 

Les critères de jugement secondaires comprenaient la morbidité 

postopératoire, et la mortalité post-opératoire à 30 jours. 

 

 

4. Recueil des données 

Le recueil des données était réalisé à postériori. Un case report form 

prédéfini, a été adressé par mail au référent œsogastrique de chaque centre 

participant à l’étude, et faisant partie du groupe de travail FREGAT (French 

EsoGastric Tumours). 
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Ce case report form était du type tableur Excel, et comprenait les 

caractéristiques générales des patients, les caractéristiques initiales de la tumeur, 

la prise en charge initiale, le traitement d’attente si mis en place, le traitement 

chirurgical et les possibles complications, les données histologiques définitives 

et le suivi à long terme.  

 

Les différentes données nous ont été adressées par chaque centre par 

retour de mail, et intégrées au tableau initial. 

 

 

5.Analyses statistiques 

 Les analyses statistiques ont été menées grâce au logiciel GMRC 

shinystats disponible sur la plateforme de travail des hôpitaux universitaires de 

Strasbourg. 

 Les variables qualitatives ont été évaluées sous forme de pourcentage. 

 Les variables quantitatives sont exprimées sous forme de moyenne et de 

médiane. 

 Le test de Mann-Whitney a été utilisé pour comparer les variables 

quantitatives et qualitatives. 
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RÉSULTATS 

 

Nous avons obtenu les données de 8 centres, dont 3 n’ont pas été impactés 

par la crise sanitaire (Bordeaux, Caen, Nantes). Dans les autres centres 

(Besançon, Lyon, Nancy, Toulouse et Strasbourg), 24 patients ont vu leur prise 

en charge être modifiée.  

 

1.Caractéristiques générales des patients 

La population étudiée comprenait une majorité d’hommes (70,8%), avec 

une médiane d’âge de 66 ans au moment du diagnostic. Les caractéristiques 

initiales des patients sont présentées dans le Tableau 1. 

Le score OMS (Performans status) était partagé principalement entre 0 et 

1 avec respectivement 12 (50%) et 10 patients (41,7%). Seulement 2 patients 

avaient un score OMS à 2 (8,3%). 

Le score de risque anesthésique était en majorité à 2, avec 16 patients 

(66,7%). 

Concernant les comorbidités associées, 7 patients étaient diabétiques 

(29,2%), 11 patients présentaient une hypertension artérielle (45,8%). 
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2. Caractéristiques initiales de la tumeur 

Les caractéristiques des tumeurs sont présentées dans le Tableau 2. 

Au stade de découverte de la maladie, les tumeurs étaient majoritairement 

T2 ou T3 (respectivement 29,2 et 41,7%), et de stade N0 ou N1 (respectivement 

45,8 et 37,5%). 

Le type histologique majeur qui se dégageait de cette étude étaient les 

adénocarcinomes à 79,2%, avec une localisation préférentielle au tiers inférieur 

de l’œsophage ou au niveau de la jonction œsogastrique (Siewert I) (62,5%). 

Il n’était pas détaillé dans cette étude les examens complémentaires à 

visée diagnostique et pré-thérapeutique. 
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Tableau 1. Caractéristiques générales des patients. IS = immunosuppresseur ; CTC = Corticoïdes. 
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Tableau 2. Caractéristiques générales des tumeurs. ADCI =*Adénocarcinome à cellules 
indépendantes ; JOG = Jonction œsogastrique ; SW = Siewert. 
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3.Stratégie initiale 

 Une chimiothérapie péri-opératoire était réalisée dans près de 70% des 

cas, 75% à base de FLOT (Fluorouracile, Leucovorine, Oxaliplatine et 

Docétaxel), et le reste à base de FOLFOX (Fluorouracile, acide folinique et 

Oxaliplatine). 

 Le nombre médian de cures réalisées était de 4. 

 Une chirurgie première était décidée pour 3 patients (13%), pour lesquels 

la tumeur était localisée (T1N1, T1N0, T2N0). 

 5 patients (20,8%) ont bénéficié d’une radio-chimiothérapie néo 

adjuvante, avec pour chimiothérapie associée Carboplatine-Taxol (40%) ou 

FOLFOX (60%). Le nombre de Gray administrés étaient de 41,4Gy pour les 

patients avec une chimiothérapie concomitante par Carboplatine-Taxol, et 50Gy 

pour les autres. 

 Il existait une réponse clinique au traitement initial chez 14 patients 

(58%), les autres patients présentaient une stabilité tumorale. 1 seul patient 

n’avait pas répondu au traitement initial. 

 

 

 

 

 

 



 75 

4.Traitement d’attente 

 17 patients parmi les 24 ont bénéficié d’un traitement d’attente. Parmi 

eux, 8 ont eu une chimiothérapie à base de FLOT, 3 ont eu du FOLFOX, 4 ont 

bénéficié d’une radio-chimiothérapie, et enfin 1 patient a eu du FOLFIRI 

(Fluorouracile, Acide folinique, Irinotécan), et 1 seul du Carboplatine-Taxol. 

Parmi les patients n’ayant pas eu de traitement d’attente, 2 parmi les 7 ont 

présenté une infection au COVID.  

 Le nombre de cures de chimiothérapie complémentaires était très 

hétérogène entre les patients, variant de 1 à 4 cycles (médiane = 2). 

 Quatre patients ont eu une réponse tumorale clinique au traitement 

d’attente. Trois patients ont présenté une évolution métastatique (2 au niveau 

péritonéal et 1 au niveau hépatique). Les autres patients avaient une tumeur 

stable à la fin du traitement d’attente. 

Pour les patients ayant eu une progression de la maladie tumorale, tous les 

3 avaient bénéficié d’un traitement d’attente (1, FLOT, 1 FOLFOX, 1 radio-

chimiothérapie). 
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5.Traitement chirurgical 

Tous les patients ont bénéficié d’une intervention chirurgicale, excepté 2 

(8,3%) patients parmi les 3 ayant progressé métastatiquement avec le traitement 

d’attente, et 1 (4,3%) ayant présenté une infection au virus COVID après radio 

chimiothérapie néo adjuvante, avec réponse clinique complète, pour lequel il n’y 

a pas eu de traitement d’attente, et l’intervention a été annulée.  

Sur les 21 patients opérés, 1 patient n’a bénéficié ni de traitement initial, 

ni de traitement d’attente. 

La médiane de jours de report de la chirurgie par rapport à la date 

opératoire initiale est de 57, avec un minimum de 17 jours et un maximum de 

175 jours. 

Concernant le type d’intervention réalisée, 14 étaient une 

œsogastrectomie polaire supérieure de type Lewis-Santy, dont 3 étaient réalisées 

par voie ouverte uniquement (12,5%), et une approche hybride (temps 

abdominal par cœlioscopie et thoracotomie par voie ouverte) pour les autres 

(45,8%). Les tumeurs localisées au niveau de l’estomac ont bénéficié d’une 

gastrectomie totale ou des 4/5ème. 1 œsogastrectomie totale par voie trans hiatale 

a été réalisée pour une tumeur classée Siewert 1. 1 seule intervention avec 3 

voies d’abord a été réalisée, pour une tumeur localisée au tiers moyen de 

l’œsophage. 1 (4.8%) seul patient a vu son geste chirurgical être modifié à cause 

du COVID. 
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6.Morbidité et mortalité post-opératoire 

 Parmi les 21 patients opérés, 7 (33,3%) n’ont eu aucune complication 

post-opératoire. Concernant les 14 autres patients, 6 (28,6%) ont une au moins 

une complication grave selon la classification de Clavien-Dindo, 1 après 

gastrectomie totale (lymphorrhée), 1 après œsogastrectomie avec abord 3 voies 

(Abcès sous-phrénique avec dévascularisation de la rate), et les 3 autres après 

intervention de Lewis-Santy (Syndrome de Mendelson après auto-extubation, 

fistule anastomotique, abcès de paroi). 

 1 seul patient est décédé en post-opératoire du fait d’une défaillance 

multiviscérale secondaire à une fistule anastomotique avec médiastinite, au 82ème 

jour. 

 La durée moyenne de séjour était de 23,4 jours, dont 6,9 jours en 

moyenne dans une unité de soins continus et/ou réanimation. 

 

7.Réponse tumorale 

Les caractéristiques histologiques de la réponse tumorale sont répertoriées 

dans le Tableau 3. 

La résection chirurgicale était complète (R0) dans 100% des cas. 

A l’analyse histologique de la pièce opératoire, 9 patients étaient ypT0 

(42,8%) et 13 patients étaient ypN0 (61,9%), avec au total 9 patients ypT0N0. 
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L’évolution du stade T (médiane) et du stade N (médiane) est détaillée dans les 

figures 4 et 5. 

Parmi les patients ypT0, 4 (19%) n’avaient pas bénéficié de traitement 

d’attente, et parmi les 13 patients ypN0, 5 (23,8%) n’avaient pas bénéficié de 

traitement d’attente, dont 1 pour lequel aucun traitement néo adjuvant n’a été 

administré, classé cT1N1 initialement. 

 Le nombre médian de ganglions analysés était de 22,5 (8-44), mais il 

existait les données étaient manquantes pour 3 patients. 
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Tableau 3. Caractéristiques histologiques tumorales. 
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Concernant le downstaging, 13 patients (61.9%) avaient une régression de 

leur stade tumoral T, dont 4 n’avaient pas bénéficié de traitement d’attente. Pour 

la régression du stade N, 6 patients (28,6%) avaient une régression, dont 3 sans 

traitement d’attente. La régression tumorale selon le type de traitement d’attente 

est détaillée dans les figures 6 et 7.  
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Figure 4. Évolution du stade tumoral T au cours du temps (médiane). 

 

 

Figure 5. Évolution du stade tumoral N au cours du temps (médiane). 
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Figure 6. Régression du stade tumoral T (Downstaging) selon le type de traitement d'attente. 0=Pas 
de downstaging; 1=Downstaging. 

 

 

 

Figure 7. Régression du stade tumoral N (Downstaging) selon le type de traitement d'attente. 0=Pas 
de Downstaging; 1=Downstaging. 

 



 82 

 

Il n’y avait pas de différence significative concernant le downstaging pour 

les stades T (p=0,168), ni pour les stades N (p=0,785), par rapport au nombre de 

jours de report de la date d’intervention chirurgicale. 

 Le grade de régression histologique (TRG) n’a pas été étudié du fait d’un 

manque important de données (6 données disponibles sur les 21 patients opérés). 
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DISCUSSION 

 

1.Interprétation des données 

La crise sanitaire due au COVID a été dramatique dans le monde entier. 

Les ressources médicales, humaines et matérielles, étaient destinées aux soins 

des patients infectés, compromettant la prise en charge des patients atteint de 

cancer, notamment œsophagiens. Des stratégies d’adaptation ont donc été mises 

en place pour pallier à cela. Il en a résulté la mise en œuvre de traitements 

médicaux, dans l’attente d’une intervention chirurgicale. 

Cette étude avait pour but d’étudier l’évolution des cancers de l’œsophage 

durant les vagues de 2020 de la crise sanitaire due au COVID. Elle est, à notre 

connaissance, la seule étude décrivant l’impact de la crise sanitaire sur la prise 

en charge chirurgicale des cancers de l’œsophage en France. 

 

 Dans notre étude, 42,8% des patients avaient une réponse 

histologique complète (ypT0N0). Ces résultats semblent très encourageants, 

mais sont surement surestimés du fait du faible nombre de patients étudiés. Dans 

l’étude FLOT ce taux était de 16%, ce qui est très nettement inférieur à notre 

résultat. Dans l’étude CROSS, la réponse histologique complète était obtenue 

dans 29% des cas dans le groupe avec radio chimiothérapie. Ce résultat se 

rapproche de celui dans notre étude mais est toujours inférieur. Notre résultat 
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pourrait être expliqué par la prolongation du traitement néo adjuvant. A ce jour, 

seule l’étude NeoFLOT (113) a évalué une intensification de la chimiothérapie 

néo adjuvante. Mais dans cet essai, le taux de réponse histologique complète 

était de 20%. Jusque-là, les études comparant la chimiothérapie à la radio 

chimiothérapie ont montré que la réponse histologique complète était 

significativement supérieure dans le groupe radio chimiothérapie (101,103). 

Dans notre étude, les patients ont bénéficié majoritairement d’une 

chimiothérapie néo adjuvante. Ce résultat ouvre donc la perspective d’une étude 

prospective de plus grande ampleur sur l’avantage d’une prolongation de la 

chimiothérapie néo adjuvante sur la réponse histologique complète. 

 

Tous les patients opérés avaient une résection chirurgicale complète (R0), 

ce qui est nettement supérieur aux différentes études menées jusque-là 

comprenant un traitement néo adjuvant, tel que l’essai FLOT4 publié par Al 

Batran et al(92), où la résection R0 dans le groupe FLOT était de 85%, ou 

encore dans l’essai néerlandais CROSS (97) où la résection R0 était acquise 

pour 92% des patients après radio chimiothérapie néo adjuvante.  

 L’étude allemande NeoFLOT publiée en 2020 (113) évaluait l’influence 

d’un traitement néo adjuvant intensifié par FLOT dans les adénocarcinomes de 

la jonction œsogastrique sur le taux de résection R0, et la réponse histologique 

complète définie par un stade tumoral ypT0N0. 58 patients ont été inclus dans 

cette étude, et seulement 48 ont bénéficié d’une chirurgie curative. Le taux de 
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résection R0 était de 86%. Le downstaging évalué sur les stades ypT et ypN était 

respectivement de 59,6% et 51,1%. 10 patients (20%) avaient une réponse 

histologique complète. Ces résultats sont similaires à ceux mis en évidence dans 

notre étude sur le downstaging du stade tumoral ypT (61,9%). Pour le 

downstaging sur l’atteinte ganglionnaire ypN, un des facteurs pouvant expliquer 

le faible taux dans notre étude (28,6%) en comparaison avec l’essai NeoFLOT 

est le fort taux de patients cN0 dans notre étude (45,8% versus 15,5% dans 

l’étude NeoFLOT). Le taux de résection R0 dans cet essai était également bien 

inférieur à celui trouvé dans notre étude. A notre connaissance, une seule autre 

étude a montré un taux de résection complète R0 équivalent, à 100%. Il s’agit de 

l’essai de phase 2 réalisé en Amérique du Nord et publié en 2011, qui évaluait 

l’efficacité d’une chimiothérapie péri opératoire par Docétaxel, Cisplatine et 

Fluorouracile sur les adénocarcinomes œsogastriques(114).  Dans cet essai, la 

taille de l’échantillon étudié était faible (41 patients), ce qui, comme dans notre 

étude, pourrait expliquer une surestimation du taux de résections complètes. Une 

autre explication de ce résultat pourrait être en relation avec le type de centres 

ayant participé à cette étude. En effet, les centres ayant participé à cette étude 

étaient tous des centres experts dans la prise en charge chirurgicale des cancers 

œsogastriques (groupe FREGAT). A notre connaissance, il n’existe pas d’étude 

s’intéressant à la comparaison de la qualité de résection chirurgicale ni du taux 

de réponse histologique complète entre les centres de grand volume et ceux de 

petit volume. 
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La morbidité post-opératoire était de 66,7% dans notre étude, dont 28,6% 

de complications graves, ce qui est comparable aux données de l’essai FLOT, où 

25% de complications graves ont été enregistrées. Dans l’étude de Ganschow et 

al (115) qui évaluait la morbidité et la mortalité post-opératoire à 30 jours après 

intensification de la chimiothérapie néo adjuvante par FLOT selon l’essai 

NeoFLOT, 30,1% des patients dans le groupe avec intensification de la 

chimiothérapie avaient une complication grave. Dans l’étude rétrospective 

américaine publiée en 2020 (116) portant sur 11943 patients, 63,9% des patients 

ont eu au moins une complication, avec une mortalité de 3,3%. Ces résultats 

concordent avec ceux obtenus dans notre étude. 

 

1 seul patient est décédé (4,8%), mais dans un délai de 82 jours après 

l’intervention chirurgicale, il y avait donc un taux de mortalité nulle à 30 jours 

dans notre étude. Cela n’était pas forcément attendu, étant donné les 

circonstances de la période étudiée. Dans l’étude européenne multicentrique de 

Markar et al (117) qui évaluait la mortalité post-opératoire sur 2944 patients, ce 

taux était de 5%, mais seulement 28% des patients avaient bénéficié d’un 

traitement néo adjuvant. Dans l’essai FLOT, le taux de mortalité dans le groupe 

FLOT était de 2% ce qui se rapproche plus de notre étude. Une des explications 

possibles pourrait être la réalisation des résections chirurgicales uniquement 

dans des centres experts. Dans l’étude Française de Pasquer et al de 2016, la 
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mortalité post-opératoire était inversement proportionnelle au volume des 

centres étudiés, avec une mortalité de 1,1% dans les centres de très gros volume 

(p<0,001) (118). Plusieurs autres études, anglaise, américaine, japonaise, ont 

appuyé ces résultats(119–121). 

 

 

2.Limites de l’étude 

Cette étude comporte d’importantes limites qui doivent être prises en 

compte.  

Premièrement, la nature rétrospective de cette étude qui présente une 

potentielle limitation dans le recueil des données et leur exactitude.  

Deuxièmement, la taille de l’échantillon étudié est très limitée. La 

réalisation d’une analyse en sous-groupes, selon le type histologique, le 

traitement d’attente réalisé, n’aurait pas eu de sens dans cette étude du fait du 

faible nombre de patients, ce qui limite la puissance de l’étude. S’il n’y avait pas 

de différence concernant la réponse histologique complète comparativement 

avec les essais déjà menés, le taux de résection complète était quant à lui au-delà 

de ce qui était attendu en se basant sur les autres études de plus grande ampleur. 

Toutefois, une étude de plus grande ampleur est actuellement en cours 

d’élaboration afin de recueillir les données de tous les centres Français, ce qui 

permettra d’augmenter la puissance de l’interprétation des données. 
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Troisièmement, de nombreuses données étaient manquantes dans cette 

étude. Le grade de régression histologique TRG n’était disponible que pour 

seulement 6 patients. Par ailleurs, avec l’intensification du traitement néo 

adjuvant, on aurait pu s’attendre à une chimiotoxicité importante, mais là aussi 

les données n’étaient pas disponibles. 

Quatrièmement, il existe une grande hétérogénéité des traitements 

administrés durant la période d’attente, ce qui limite l’interprétation des 

résultats, d’autant plus que l’effectif de l’étude est faible. Cependant, l’analyse 

des résultats histologiques semble montrer une stabilité voire une amélioration 

de la pathologie tumorale avec le traitement d’attente, quel qu’il soit. 
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CONCLUSION 

 

Cette étude, quoique de faible effectif, montre que la chimiothérapie 

d’attente a permis de maintenir une stabilité tumorale dans le cadre d’un retard 

de prise en charge chirurgicale des cancers œsogastriques, due à la pandémie de 

COVID 19.  

 

La morbidité liée à la chirurgie réalisée, déjà importante, n’a pas été 

augmentée avec un traitement systémique complémentaire par chimiothérapie.  

La survie des patients n’a pas non plus été affectée. 

 

Cela pourrait permettre, dans des cas bien précis, de retarder une prise en 

charge chirurgicale pour les cancers œsogastriques, sous couvert d’un traitement 

d’attente. 

 

Cependant, ces conclusions doivent être nuancées devant le faible effectif 

de cette étude. 
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Une étude reprenant les cas de tous les centres français est actuellement 

en cours d’évaluation, et permettra de conclure de manière plus appuyée ces 

résultats. 
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