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Objectifs

e Connaitre la démarche diagnostique a
adopter devant une suspicion de tumeur
neuroendocrine gastrigue

o Connaitre les différents types de tumeur
neuroendocrine gastrique et leur profil
clinique et évolutif

e Connaitre les facteurs histopronostiques
et les principes de classification



| es tumeurs neuroendocrines
gastrigues: contexte

e Un groupe particulierement héetérogene
* Présentant des specificiteés importantes

e Survenant dans des contextes cliniques
variés



Les populations endocrines normales
de la muqueuse gastrique
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Des interactions fonctionnelles:
regulation de la secrétion acide gastrigue
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Démarche diagnostigue

 Reconnaitre la nature neuroendocrine de la
tumeur gastrique, en appliguant les mémes
principes que pour les autres tumeurs
neuroendocrines digestives

 |dentifier le type spécific

ue de tumeur

neuroendocrine gastrique, afin d’en déduire le

risque evolutif et la meill

eure stratégie de

traitement et de surveillance
o Evaluer les facteurs histopronostigues
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Les différents types de tumeurs
neuroendocrines gastriques

e Tumeurs non-ECL




Tumeurs ECL de type |

Site

— fundus

Caracteres macroscopiques

— lesions polypoides

— de petite taille (<1 cm)

— multiples

Caracteres microscopiques

— morphologie bien différenciee

— faible grade histologique

— faible invasivité (limitées a la
Sous-muqueuse)

Lésions associées de la

muqueuse péritumorale

— Gastrite chronique atrophique,
habituellement avec metaplasie
intestinale

— Hyperplasie des cellules ECL




Pathogénie
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Un processus séquentiel

HYPERPLASIE DYSPLASIE NEOPLASIE
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Un processus seguentiel

HYPERPLASIE DYSPLASIE NEOPLASIE




Lésions associees
de la mugueuse gastrigue

 Gastrite chronique g e o o
auto-immune &l e |
— Maladie de Biermer
— Anémie macrocytaire,

parfois microcytaire

. Autres causes SR E R
Biopsies de voisinage (e
(fundus)
Biopsies a distance
(antre)
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Tumeurs ECL de type |l

Contexte

— Hypergastrinémie primaire (syndrome de Zollinger-Ellison
secondaire a un gastrinome duodénal ou pancréatique —
syndrome NEM1)

Site:

— Fundus

Caracteres macroscopiques

— Lésions polypoides de petite taille, multiples

Caracteres microscopiques

— Tumeurs de morphologie bien différenciée, de faible grade
histologique, limitées a la sous-muqueuse

Lésions associees de la mugueuse peritumorale
— Gastrite hypertrophique, hyperplasie des cellules ECL



Tumeurs ECL de type |l
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Tumeurs ECL de type |l

ﬁ-. \“
AP *

Chromogranine A

P -
’i', Y aubi [
o 4
o : -
Y g
w
LY

Ménine



Tumeurs ECL de type llI
et tumeurs non ECL

Contexte:

— Tumeurs sporadigues, sans contexte
particulier

Site:
— Pas de localisation préférentielle

Caractéres macroscopiques

— Leésion unique, volumineuse (>2 cm),
localement invasive

Caracteres microscopiques

— Le plus souvent, tumeurs de morphologie ‘ AR Rl
bien différenciee, de grade histologique i e e g g
faible ou intermédiaire MONSE R Y

— Rarement, tumeurs de morphologie peu e Whiened S e
differenciee i, Fear OB YE g,

L ésions associees

— Absence d’atrophie glandulaire, de gastrite
hyperplasique, d’hyperplasie endocrine



Caracteres cliniques et évolutifs

Type

Type
1

Type
1

Incidence
(%0)

80

14

Taille
<2cm
(%)

99

82

67

Invasion
limitée a la
SOus-
muqgueuse
(%)

91

91

24

Métastases
Ganglionnaires
/ a distance
(%)

212

30/10

71/69

Déces liés a

la tumeur

(%0)

<10

25-35



Facteurs histopronostiques

« Grade histologigue
e Classification OMS
e Stade TNM



Grade histologique

Tabk 4 Grading proposal for foregut (neum endooine tumaors

Cirade Mitotic count (10 HPF) K67 index (%)

Gl =2 <2

(it 2-H) 130
(it =) >

10 HFF; high power ficld=2 mm®, at least 40 fields (at 40=
magnification) evaluated in areas of highest mitotic density

EMIB1 antibody: % of 2,000 tumor cells in areas of highest mclear

ENETS, 2006

labeling

The grading requires mitotic count in al
east 50 HPFs (1 HPF = 2 mm) and Kie7
ndex using the MIB antibody as a
percantane of 500-2000 cells counted in
areas of strongest nuclear labelling {"hat
spots”). If grade differs for mitotic count
compared with KI67 index, it Is suggested
that the higher grade be assumed. Evi-
dence to support this grading schems |5
available for the stomach, ducdenum and

pancreas NETs {772, 868, 1705, 2449,

WHO, 2010

 Difficultés potentielles

d’application aux
prélevements biopsiques



Classification OMS 2010

Tumeur neuroendocrine G1

Morphologie bien différenciee
Index mitotique <2 et index Ki67
<2%

Carcinome neuroendocrine
Type a petites cellules
Type a grandes cellules

Morphologie peu différenciée
Index mitotique >20 et/ou index Ki67
>20%




Stade TNM (UICC, 7éme édition)

T- tumeur primaire
— TX, tumeur non évaluable
— TO, pas de signe de tumeur primitive
— Tis, tumeur in situ/dysplasie (<0,5 mm)
— T1, tumeur envahissant la muqueuse ou la sous-muqueuse et <1 cm
— T2, tumeur envahissant la musculeuse ou >1 cm
— T3, tumeur envahissant la sous-sereuse
— T4, tumeur envahissant la séreuse ou des structures adjacentes
— Pour tous les T, ajouter (m) pour les tumeurs multiples
N- ganglions lymphatiques régionaux
— NO, absence de métastase ganglionnaire régionale
— N1, métastase ganglionnaire régionale
M- métastase a distance
— MO, absence de métastase a distance
— M1, metastase a distance



Points forts

. Comme dans les autres localisations digestives, le diagnostic des
tumeurs neuroendocrines gastriques repose sur des arguments
morphologiques et immunohistochimiques

Un point particulier aux tumeurs neuroendocrines gastriques est
leur héterogéneite: elles comportent plusieurs sous-groupes
differents par leur évolutivité et leur pronostic

. L'identification précise du type de tumeur neuroendocrine gastrique
est indispensable pour la prise en charge correcte du patient

. Comme pour toute autre tumeur neuroendocrine, le pathologiste
doit indiquer les facteurs histopronostiques et classer la lésion selon
les recommandations actuelles, a condition qu'elles puissent
s'appliquer au prélevement dont il dispose

. Le pathologiste ne peut pas classer une tumeur neuroendocrine
gastrique sans biopsies en muqueuse a distance, qui doivent étre
systematiquement réalisées
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