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ABREVIATIONS 
ACE :   Antigène Carcino-Embryonnaire 

ADK:    

ADP:   Adénopathie 

AEG :    

ARC :   Association Radiochimiothérapie 

ATCD:   Antécédent 

CHIP:   Chimiothérapie intra-péritonéale avec hyperthermie 

CHOP:  Cyclophosphamide + Doxorubicine + Vincristine + Prednisone 

CHU:   Centre hospitalier universitaire 

D2:   2ème portion de duodénum 

ECF :   5FU + cisplatine + Epiadriamycine 

ECHO:  Echographie 

EFR:   Exploration de la Fonction Respiratoire 

EGC:   Early Gastric Cancer 

EPIC:   European Prospective Investigation Into Cancer and nutrition 

F:   Féminin 

FE:    

FFCD :  Fédération Francophone de Cancérologie Digestive 

FOGD :  Fibroscopie  

FU:   5-Fluoro-uracile 

FUFOL:  5 FU + Acide folinique 

Gy:   Gray 

HP:   Hélicobacter Pylori 

IPP:   Inhibiteur de Pompe à Proton 

IRM:   Imagerie par Résonnance Magnétique 

M :   Masculin 

MTX :   Méthotrexate 
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MUI :   Million Unité 

NE:    

NFS:   Numération Formule Sanguine 

OMS:   Organisation Mondiale de la Santé 

R0:   Résection complète 

R1:   Résection microscopique incomplète 

R1:   Résection macroscopique incomplète 

RCT :   Radiochimiothérapie 

RGO :   Reflux Gastro-  

SOR :   Standard, Options, Recommandations 

TDM TAP:  Tomodensitométrie Thoracoabdominopélvien 

TEP:   Tomographie par Emission de Positrons 

TOGD :  Transit  

UICC:   Union for International Cancer Control 

VS:   Vitesse de sédimentation 
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 représente la deuxième cause de mortalité par le cancer 

dans le monde  Il est plus fréquent chez les 

du diagnostic ce qui explique le pronostic sombre de ce cancer. 

Le cancer se 

adénocarcinome 

diminution depuis 50 ans dans les pays occidentaux. Cependant, il demeure l'une des 

dix premières causes mondiales de mortalité liée au cancer. 

st caractérisée par une importante disparité 

géographique, ainsi, l'Afrique est une région à faible risque du cancer gastrique, 

l'Europe occidentale et l'Amérique du Nord sont des régions à risque moyen, et 

l'incidence la plus élevée est rapportée au Japon, suivi de la Chine, l'Amérique du Sud 

et l'Europe de l'Est et du Sud [1] 

, et la deuxième 

place parmi les cancers digestifs après les cancers colorectaux au Maroc [2]. En 

de cancer gastrique est de 9,3. Au Maroc le taux 

 

gastriques en  

s permet de poser le diagnostic dans 

la majorité des cas. Le pronostic est sombre avec un taux de survie à 5 ans ne 

dépassant pas 25%. 
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au service de chirurgie viscérale A et B du CHU HASSAN II sur la période allant de 2008 

à 2012. 

  :  

Dans ce travail, il ne ser

(tumeurs stromales, lymphomes et tumeurs endocrines ne 

seront pas traités). 

Notre étude a pour objectifs : 

- Apprécier le profil épidémiologique d ADK gastrique dans notre série. 

- Mettre le point sur les manifestations cliniques, le mode de révélation de la 

différents volets de la prise en charge thérapeutique. 

-  : 

échographie, TDM et IRM dans le diagnostic positif locorégional et le 

diagnostic différentiel de  gastrique. 

- Etablir une comparaison avec les différentes séries nationales et 

internationales et surtout faire une auto-évaluation en ce qui concerne la 

prise en charge diagnostique et thérapeutique. 

Au terme de notre étude, nous espérons mieux comprendre la pathologie de 

ADK gastrique et améliorer la prise en charge diagnostique et thérapeutique des 

patients. 
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I-Epidémiologie descriptive et analytique : 
euxième cancer dans le monde. La néoplasie gastrique demeure une 

maladie fréquente et grave en dépit des progrès accomplis ces dernières années. Son 

ainsi 

 Europe centrale, au Japon et au Chili 

me et 36 pour 100000 habitants chez les 

femmes) [4  

En France, le cancer gastrique se situe au quatrième rang des cancers après 

ceux du colon, du sein et des poumons [5]  20 

pour 100.000 chez 8 pour 100.000 chez la femme [6].  

que du nord, la maladie est en 

relative baisse en occupant le 4ème ou 5ème rang des cancers. Aux Etats- Unis le 

taux de mortalité par cancer gastrique est de 7,5 hommes et de 3,7 femmes pour 

100000 habitants [4].   

En Afrique, des études récentes trouvent une incidence de plus en plus élevée 

du cancer gastrique, il occupe la première place de tous les cancers du tube digestif 

en Côt ]. 

 60 - 70 ans. Le sex-ratio est 

proche de 2 dans la plupart des pays avec une prédominance masculine [9].  
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II-Anatomie : [10,11,12] 

1- S igure 1) : 

-abdominal qui occupe la plus grande partie 

de la loge sous phrénique comprise entre :  

En haut : le diaphragme et le lobe gauche du foie.  

En bas : le côlon transverse et son méso.  

En dedans et à droite : la région coeliaque de Luschka.  

ce supérieur (cardia) est situé à gauche de la dixième vertèbre 

thoracique. Son orifice inférieur (pylore) est situé à droite de la première vertèbre. 

 

Figure 1 ] . 
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2- Anatomie descriptive : 

2.1- Configuration extérieure (Figure 2) : 

Classiquement, on lui décrit deux portions, deux orifices, deux faces et deux 

courbures. 
 

 

Figure 2 : Configura ] 
  

2.2- Constitution et configuration intérieure : 

De dehors en dedans : 

a. La séreuse : correspond au péritoine viscéral. 

b. La musculeuse avec trois couches : 

- Superficielle : longitudinale 

- Moyenne : circulaire 

- Profonde : oblique 
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c. La sous muqueuse : C'est une couche de tissu conjonctif qui comprend de 

gros vaisseaux sanguins, des glandes lymphatiques, des cellules nerveuses 

et des fibres, ainsi que des glandes qui sécrètent des hormones digestives. 

d. La muqueuse : est le revêtement interne de l'estomac. Elle comprend 

beaucoup de glandes qui produisent : 

 du mucus pour protéger les tissus de l'acide sécrété pour la digestion  

 de l'acide chlorhydrique; 

 des enzymes digestives. 

 

3- Anatomie topographique 

 R  

3.1- La face antérieure : 

Elle présente deux parties : 

 Une partie thoracique qui répond de la profondeur à la superficie : au lobe 

gauche du foie, diaphragme et à la paroi thoracique. 

 Une partie abdominale qui répond :  

- En haut et à droite au lobe gauche du foie. 

- En bas et à gauche à la paroi abdominale. 

3.2- La face postérieure : 

Elle est en rapport : 

 En haut avec : le rein gauche, la capsule surrénale gauche et la rate. 

 Dans sa partie moyenne avec : le pancréas et le mésocôlon transverse. 

 En bas avec : la quatrième portion du duodénum. 
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3.3- La grande courbure : 

        Elle répond de haut en bas : 

 Au segment vertical du ligament gastro-phrénique. 

  -splénique et le bord antérieur de la rate. 

 Au ligament gastro-colique et côlon transverse. 

3.4- La petite courbure : 

 Elle est reliée au foie par le petit épiploon qui limite en avant le vestibule de 

- 

aortiques. 

3.5- Cardia : 

Il répond : En avant : au lobe gauche du foie, nerf vague gauche et l'articulation 

sternum- septième cartilage costal. 

 En arrière : au nerf vague droit, pilier gauche du diaphragme et l'aorte 

abdominale. 

 A gauche : au fundus. 

3.6- Pylore : 

Il répond :  

 En avant : au lobe carré du foie, col de la vésicule biliaire et côlon     

transverse. 

 En arrière : à la tête du pancréas, l'artère gastroduodénale et les                           

ganglions lymphatiques rétro- pyloriques. 

 en haut : aux vaisseaux pyloriques qui cheminent dans le petit                   

Épiploon et au pédicule hépatique  

 en bas : aux vaisseaux gastro épiploiques droits, ganglions lymphatiques 

sous pyloriques et mésocolon transverse  
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4- Vascularisation, innervation et drainage lymphatique de 

 
4.1- Le igure 3) : 

 

a)L  ardiotubérositaire puis 

 les branches de 

 

b) fournit - épiploïque droite              

Gastroépiploïqu

de la grande courbure. 

c) fournit -épiploïque gauche, les  

Postérieure. 

4.2- L igure 4) : 

La circulation veineuse est calquée sur la circulation artérielle et se               rend 

à la veine porte 

4.3-  

 

- Parasympathique assurée par des nerfs provenant du pneumogastrique. 

- Sympathique assurée par des nerfs du plexus solaire. 
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Figure 3 : Vascularisation artérielle de ]. 
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Figure 4: Vascularisation veineuse ] 
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4.4- Drainage ly  (Figure 5) : 

Il est assuré par trois chaînes ganglionnaires : 

a.  

Lymphatiques des deux tiers médiaux de la portion verticale et le  

Segment adjacent de la portion horizontale. 

b. Chaîne splénique : elle draine le tiers latéral de la portion  

 

c. Chaîne hépatique : elle draine les lymphatiques de la portion  

  

 

 

Figure 5: drai  
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La classification japonaise : [13] 

La classification japonaise distingue 16 sites ganglionnaires numérotés de 1 à 

16 (Figure 6). Ces différents groupes sont classés en quatre catégories de N1 à N4 

correspondant aux groupes ganglionnaires proximaux et distaux. À chaque groupe 

correspond un type de curage (D1 pour dissection du groupe N1, D2 pour le groupe 

N2 et D3 pour le groupe N3). Cette classification repose sur la fréquence des 

 

La définition des ganglions proximaux et distaux varie en fonction de la 

est pas univoque. Ainsi, un curage D1, D2 ou D3 ne 

upe 1 (para-cardiaque droit) est classé N2 pour 

un cancer antral et N1 pour un cancer médiogastrique. Les groupes 10 et 11 (hile 

splénique et artère splénique) sont classés N2 pour un cancer médiogastrique ou 

cardiotubérositaire et N3 pour un cancer antro-pylorique. Ainsi, un vrai curage 

 et une 
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Figure 6 :La classification japonaise distingue 16 sites ganglionnaires numérotés de 

1 à 16. 
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III-Rappel physiologique [14,15] 
 

 Une fonction motrice 

 Une fonction sécrétoire 

 Une fonction endocrine 

être divisé en deux parties : 

- une partie proximale qui correspond au fundus et au corps. Elle joue le rôle 

importante. 

- lle est essentiellement motrice 

et assure le mélange et la vidange des aliments dans le duodénum. 

 

Au niveau du fundus, les cellules épithéliales sont en majorité des cellules à 

mucus sécrétant du mucus et des bicarbonates qui forment une couche protectrice 

c es cellules pariétales 

responsables de la sécrétion acide gastrique et le facteur intrinsèque quiest un 

 principales 

se trouvent au fond des glandes tubulaires et assurent la sécrétion des pepsinogènes 

qui sont des pro-enzymes trans

(pepsine). Dans la lamina propria de la muqueuse fundique se trouvent les cellules 

entero-chromaffine-  sont peu 

nombreuses. 

   

pariétales et principales, les cellules endocrines sont plus nombreuses que dans le 

fundus. Il existe deux types de cellules endocrines : les cellules G qui sécrètent la 
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gastrine et les cellules D qui sécrètent la somatostatine. Trois principaux facteurs 

  

    Les facteurs inhibiteurs sont moins bien connus et représentés 

essentiellement par la somatostatine et les prostaglandines. 

 

IV-Facteurs de risque : 

1. Les facteurs alimentaires :  

Au premier rang de ces facte limentation [16].  

Le pouvoir carcinogène de certains dérivés des nitrosamines comme la N méthyl 

N nitroguanidine a été démontré chez le rat. Les nitrosamines peuvent, chez 

sulter de la transformation de nitrates en 

 elle-même favorisée par 

acidité de la gastrite chronique atrophique. Cela a été retenu par plusieurs 

auteurs comme facteurs favorisant du cancer gastrique [16].  

Le sel a un effet caustique sur la muqueuse gastrique et serait responsable de 

la gastrite atrophique ; il ralentit la vidange gastrique et prolonge le temps de contact 

entre les nitrosamines et la muqueuse gastrique [17]. 

La potasse, par son pouvoir caustique, peut provoquer et entretenir des lésions 

gastriques qui pourraient engendrer la gastrite atrophique [18].  

Les fumaisons, les salaisons ou les conserves : la fréquence du cancer de 

 est plus élevée dans les régions où les aliments sont conservés à la 

température ambiante car une quantité importante de nitrates sont convertie en 

nitrites par les bactéries, ce qui ne se produit pas à la température de 2°C [16].  
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2. Les facteurs socio-économiques :  

Plus le niveau de vie est bas, plus la mortalité par cancer de  est élevée. 

La profession constitue aussi un facteur de risque ; car   serait 

plus fréquent chez les mineurs des mines de charbon, les ouvriers travaillant dans 

caoutchouc, du bois, du cuivre  

3. Les facteurs de protection :  

La conservation des aliments par le froid ; une alimentation à base de fruits et 

légumes riches en vitamines A, B et C protégeraient contre le risque de survenue du 

-témoins. La vitamine C a un effet 

antagoniste sur la transformation des nitrates en nitrites. 

4. Les facteurs génétiques :   

Plusieurs études ont montré que les sujets du groupe sanguin A ont un risque 

plus important de développer le cancer de groupes. 

5. Les conditions précancéreuses :  

Il existe des « états précancéreux » associant lésions et conditions 

précancéreuses, qui permettent de définir une population à haut risque, justiciable 

.  

 un état clinique associé à un 

risque significativement élevé de survenue du cancer et une lésion précancéreuse 

comme une anomalie histopathologique dans laquelle le cancer est plus souvent 

observé que dans  :  

- Polypes adénomateux gastriques : le risque de dégénérescence maligne 

est multiplié par 4,5  

- La maladie de Ménétrier : Elle se caractérise par une hyperplasie des 

éléments musco-sécrétants glandulaires entraînant un épaississement de 

la muqueuse gastrique. Son risque de dégénérescence est de 14%.  
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- La gastrectomie partielle pour lésions bénignes : de nombreux auteurs 

signalent une augmentation du risque de cancer sur moignon plusieurs 

années après gastrectomie pour lésions bénignes. Ce risque ne serait pas 

type de gastrectomie serait sans effet. On discute le rôle du reflux biliaire 

après résection gastrique.   

-  

-

gastriques suivis cliniquement varie de 1 à 8 % selon les séries. A noter 

t guéri.  

- La gastrite chronique : apparaît comme le facteur commun à tous les états 

cliniques associés à un risque élevé de cancer gastrique. 

- La maladie de Biermer 

muqueuse gastrique constitue sans aucun doute une condition 

précancéreuse. Le risque de passage à la malignité est multiplié par 4,5. 

 

V. Etude clinique : [19,20, 21,22]   

1. Circonstances de découverte :  

Les circonstances de découverte sont très variables car la symptomatologie 

clinique du cancer gastrique est non spécifique ; discrète, le plus souvent tardive chez 

un adulte de sexe masculin rieur à 50 ans. 
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2. Signes fonctionnels  

les premières manifestations cliniques sont banales et 

patient ; à type de : lourdeur épi pour la viande) et de 

fatigabilité.  

yndrome ulcéreux atypique 

tout comme un pyrosis peut être rencontré.  

 : un syndrome 

orificiel (vomissements alimentaires ; dysphagie) ; une hémorragie distillante 

rarement un méléna, une hématémèse. 

Un syndrome paranéoplasique (neuropathies périphériques, acanthosis 

nigricans, phlébites) est souvent rencontré.  

3. Signes généraux :  

amaigrissement. Une fièvre inexpliquée, une anémie et une asthénie sont aussi 

fréquentes. 

4. Signes physiques : 

 xamen physique au moment du diagnostic est souvent normal.  

 

-  

-  

- une maladie évoluée avec une carcinose 

péritonéale.  

- La mise en évidence aux touchers pelviens de tumeur ovarienne (tumeur de 

Krukenberg),  

- e 

gauche).   



28 
 

VI.Examens paracliniques :  

1. Examens à visée diagnostique  

1.1. Fibroscopie oesogastro-duodénale (FOGD ) [23,24,25]  

s  dépistage, le 

diagnostic et la surveillance après traitement. Elle est actuellement recommandée 

devant loration doit être complète et 

accompagnée de multiples biopsies devant 

endoscopique, le plus caractéristique et le plus fré

tumoral irrégulier, dur et ulcéré qui saigne au contact.  

Une infiltration en profondeur est reconnaissable par la rigidité de la paroi 

 

 

- En cas de cancer superficiel, la muqueuse peut être macroscopiquement 

multiplier les biopsies. Ces dernières doivent être répétées après huit 

semaines du traitement anti-ulcéreux même si la lésion apparaît guérie.  

- En cas de linite plastique, la muqueuse peut être épaissie ou siège de gros 

plis. Le diagnostic est suspecté devant la rigidité ou la réduction de la 

capacité  

D'après le programme SOR établi par la (FNCLCC), il est actuellement 

recommandé de réaliser des biopsies multiples (nombre minimum 5à8) sur toutes les 

anomalies du relief muqueux (accord d'experts) [26]. 

Au Japon, la fibroscopie couplée avec la chromoendoscopie a permis un progrès 

décisif en matière du cancer superficiel. En effet, grâce au dépistage de masse, la 

fréquence des cancers superficiels détecté
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50 % contre 6 à 8 % aux USA où ce programme de dépistage n'est pas encore établi 

[27]. 

idémiologie exacte des cancers 

gastriques. On pourrait alors proposer un dépistage sélectif chez une population à 

risque de cancer gastrique chez qui une fibroscopie pourra être proposée pour 

 

1.2. Echoendoscopie : 

Cet examen qui se déroule généralement sous anesthésie générale et consiste 

xaminer 

nsi que les organes avoisinants, 

L'échoendoscopie est essentiellement un examen diagnostique visant à analyser la 

nature et l'étendue de certaines lésions. 

1.3. Transit oesogastro-duodénal (TOGD) [28, 24 ]     

Cet ndoscopie. Cependant, il reste 

) dans les situations suivantes : 

- Impossibilité de faire des biopsies en cas de tumeur sténosante.  

- Suspicion de linite difficile à reconnaître si tumeur 

proximale.  

-  

Le TOGD en double contraste a une meilleure sensibilité de 96 % par rapport au 

contraste simple dont la sensibilité ne dépasse pas 75 %. La première méthode fournit 

une meilleure visualisation de la région cardio-tubérositaire et permet de reconnaître 

les linites plastiques 
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2- B  

Après un examen clinique complet et minut

recherche des adénopathies palpables notamment un ganglion de Troisier, une 

hépatomégalie, une carcinose péritonéale, un nodule de carcinose aux touchers 

 U

 

2.1-Tomodensitométrie abdomino-pelvienne et thoracique [28, 32,33]     

préthérapeutique. Elle participe au diagnostic positif du cancer en affirmant 

sonorigine gastrique dans 95 à 100 %. La tumeur se 

corégionale, ganglionnaire et métastatique à distance. En effet, elle 

 pancréas, duodénum, côlon transverse, 

la rate et la cavité péritonéale.  

Cependant, la TDM méconnaît les petits no

les adénopathies métastatiques de moins de 15mm peuvent être confondues avec des 

adénopathies inflammatoires réactionnelles. Enfin, la TDM ne donne aucune idée sur 

-murale ce qui constitue une limite importante avec 

endoscopie.  

Le dévelopement du scanner dynamique hélicoïdal a amélioré la sensibilité de 

la TDM dans le diagnostic du cancer gastrique superficiel. Le taux de détection de ce 

cancer attribué au scanner dynamique hélicoïda . 

2.2 - Echoendoscopie [28, 34, 35]     

-endoscopie est la technique la plus performante pour la 

détermination de T et N de la classification TNM, elle associe une sonde à ultra-sons 
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à un endoscope. Le patient doit être à jeun depuis 6 à 8 heures, cet examen est le 

plus souvent précédé par une endoscopie haute pour localiser avec précision le siège 

de la lésion, son caractère sténosant ou non.  

- ifférentes couches de la paroi 

gastrique comme une alternance de zones hyper et hypo-échogènes correspondant 

aux couches histologiques : muqueuse, sous muqueuse, musculeuse propre, sous 

séreuse et séreuse.  

L  se traduit par une zone hypo-échogène plus ou moins 

selon 

son extension en profondeur en stade T qui est obtenu dans 85 à 88% des cas. Cet 

examen permet de découvrir des adénopathies suspectes de malignité 

apparaissent rondes, bien limitées, hypo-échogènes ou de la même échogénicité que 

la masse tumorale. Cependant, elle est la recherche des 

adénopathies para-

foie et de rechercher des signes de carcinose péritonéale.  

2.3- Imagerie par résonnance magnétique (IRM) [28, 31]     

coïdal dynamique en matière de 

la stadification de la tumeur. Celle- RM et dans 66 à 

73 % pour le scanner hélicoïdal dynamique. Cependant, ses indications restent 

limitées vu la durée prolongée de cet examen et son coût élevé, elle trouve sa place 

en cas de :   

- re qui justifie la réalisation -IRM 

pour apprécier le niveau lésionnel et le retentissement en amont.  

- Détection des métastases non vues à la TDM.   

- Contre indication à la TDM.   
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2.4- Laparoscopie [36-37]     

cancer gastrique pour un acte chirurgical 

repose sur une stadification précise de la tumeur. La laparoscopie est devenue un 

moyen déterminant du choix thérapeutique grâce à sa capacité de détecter les petites 

métastases péritonéales et hépatiques méconnues par les autres techniques 

. Elle possède une sensibilité et une 

spécificité pour déterminer la résécabilité de 88 et 100 % respectivement 

Graaf). Siewart y adjoint un lavage péritonéal e à la 

recherche de cellules néoplasiques [36,38].  

La laparoscopie présente deux grands intérêts :   

- une laparotomie inutile et les complications 

qui en résultent dans 22 % des cas [39]  

- fier les  localement 

avancés qui pourraient être candidats à un traitement néo-adjuvant [36].  

La laparoscopie est indiquée en cas  T3 ou T4 sans 

métastases radiologiques à distance et une chirurgie curative peut être envisagée.  

Actuellement, elle ne constitue pas seulement un moy

tumorale, mais elle peut remplacer une laparotomie pour geste curatif 

[39]. 

2.5- La tomographie par émission de positons (TEP)    [38, 40]     

La Tomographie par émission de positons est devenue une méthode 

-2-

deoxyglucose) qui permet la détection des sites tumoraux grâce à leur caractère 

hyper-métabolique pour fournir des images représentant des foyers néoplasiques et 

non pas une image anatomique suspecte, Cette technique permet un examen du corps 
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entier en trois dimensions en moins de 20 minutes, et elle peut intervenir dans la 

stadification de la tumeur et la définition de la stratégie thérapeutique.  

cytotoxique pour minimiser 

les es systèmes combinant 

TEP et TDM. De nouveaux systèmes combinant TEP et IRM émergent. 

D'après les recommandations du programme SOR [111] :  

- le bilan d'extension doit inclure au minimum un scanner thoraco abdomino-

pelvien. 

- La laparoscopie peut être proposée pour améliorer l'établissement du stade 

pré-thérapeutique dans le cas où un risque d'extension comme T3 ou T4.  

- L'écho-endoscopie peut être proposée en cas d'hypertrophie des plis et pour 

apprécier l'extension pariétale et ganglionnaire en cas de T4 si un traitement 

néo-adjuvant est envisagé 

Au terme de ce bilan d'extension, la possibilité de réalisation d'un geste curatif 

st amélioré au Japon raison du caractère 

un peu plus précoce du diagnostic attribué au progrès réalisé par le programme de 

dépistage des cancers superficiels, il est estimé à 75% contre 40 à 60% en occident. 

 

3-B : 

 Le terrain : parmi les facteurs pronostiques,  est un 

indice pronostique majeur (péjoratif quand < 70 %) ; de même que 

nutritionnel du patient. Sur ces terrains fragilisés (tabac, parfois alcool), 

il faut rechercher et traiter les tares associées, foyers infectieux 

dentaires, ORL, diabète, insuffisance rénale, insuffisance hépatique. 

-indication chirurgicale. 

 : 
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 Classification OMS : 
 OMS 0 : Activité normale sans restriction 

 OMS1 : Restreint pour des activités physiques importantes, mais patient 

ambulant et capable de fournir un travail léger 

 OMS2 : Ambulant et capable de se prendre en charge, mais incapable de 

fournir un travail et alité pendant moins de 50 % de son temps 

 OMS3 : Capacité de prise en charge propre beaucoup plus limitée. Passe 

plus de 50 % de son temps au lit ou dans une chaise. 

 OMS4 : Complètement grabataire. Incapable de se prendre en charge. Le 

patient reste totalement confiné au lit ou dans une chaise. 

 Classification ASA 

ASA Physical Status Classification System 

1. Patient normal 

2. Patient avec anomalie systémique modérée 

3. Patient avec anomalie systémique sévère 

4. Patient avec anomalie systémique sévère représentant une menace vitale 

constante 

5.  Patient moribond dont la survie est improbable sans l'intervention 

6. Patient déclaré en état de mort cérébrale dont on prélève les organes pour 

greffe 

 Evaluation nutritionnelle 

biologique comportant protidémie et albuminémie. 

 Exploration fonctionnelle respiratoire :Le VEMS prévisible post-opératoire 

doit être supérieur à 30 % de la théorique (environ 1000 ml) dans des 

conditions optimales, avec gaz du sang. 

 Bilan fonctionnel cardiaque : ECG, échographie cardiaque selon 

symptômes. 
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 Fonction rénale : clairance de la créatinine. 

 Bilan de crase : TP, TCK. 

 

4-  : [41] 

 : 

   

appartient au spectre des cancers du syndrome HNPCC, mais également au 

phénotype de la polypose adénomateuse familiale, du syndrome de Peutz-

Jeghers et de la polypose juvénile. 

 Au moins 2 cas de cancer gastrique de type diffus chez des apparentés au 

premier ou au deuxième degré, dont un cas diagnostiqué avant 50 ans, ou 

bien 3 cas chez des apparentés de premier ou deuxième degré quel que soit 

l'âge. De même, un antécédent personnel ou familial de cancer lobulaire du 

sein doit faire évoquer la prédisposition héréditaire. Ces présentations 

cliniques font suspecter une forme familiale de cancer gastrique par mutation 

du gène de la E-Cadherine. Les « cancers gastriques diffus héréditaires » sont 

-oncogène CDH1 avec perte de 

fonction de la protéine E-Cadherine. Le mode de transmission est 

autosomique dominant. En cas de « cancers gastriques diffus héréditaires » 

-oncogène CDH1, une gastrectomie totale 

prophylactique doit être discutée dès l'âge de 20 ans chez les porteurs sains 

de la mutation

une chromo-endoscopie sera proposée annuellement dès le diagnostic, ou 5 

ans amille. Le risque élevé 

de cancer du sein associé justifie également une surveillance annuelle par 

mammographie à partir de 35 ans. 
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En dehors des syndromes génétiques décrits ci-dessus la recherche d' 

s au premier degré est 

recommandée en raison du sur risque représenté par les deux facteurs antécédent au 

premier degré et infection à Helicobacter pylori. La méthode de détection des 

apparentés asymptomatiques peut être réalisée par test respiratoire ou sérologique. 

 

 

VII-Anatomopathologie : [42] 

A- Macroscopie : 

Les aspects macroscopiques correspondent aux différents aspects 

endoscopiques. 

Trois modes de développement sont possibles : 

cancers ulcériformes appelés par certains « ulcères malins » et qui se présentent 

comme des ulcérations à bord taillé à pic, sans bourrelet net, les plis radiés venant au 

contact de la perte de substance. 

Dans la plupart des cas, les trois aspects macroscopiques sont associés pour 

st une vaste ulcération à fond bourgeonnant 
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B- Microscopie: 

ADK gastrique est constitué de structures tubulaires, 

acinaires ou papillaires, tapissées de cellules de type gastrique ou intestinal. Ces 

. De nomb

pour les carcinomes gastriques, basées soit sur des critères purement 

 : 

  

Elle propose de classer les cancers  en bien, moyennement ou peu 

différencié. En dehors du degré de différenciation et en fonction de données 

cytologiques et architecturales, quatre sous-types peuvent être isolés : 

- ADK papillaire, composé de saillies épithéliales digitiformes avec axes 

breux . 

- ADK  

- ADK mucineux (ou colloïde muqueux) dont plus de50 % des cellules 

présente souvent macroscopiquement comme une « galette » bien limitée. 

- ADK à cellules indépendantes en « bague à chaton » ; il constitue la forme 

histologique habituelle de la linite plastique.  

 permet des 

études multicentriques. 

  

Elle inclut à la fois des critères histologiques et architecturaux et des critères de 
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- cance  

tubulé ou papillaire bien différencié à architecture compacte, bien limité en 

périphérie. 

- la forme diffuse (33 %) est surtout faite de cellules indépendantes 

mucosécrétantes, elle est mal limitée et son pronostic est plus mauvais. 

- Une troisième forme rassemble les cas inclassables dans les deux 

précédentes.  

 

C-Formes anatomocliniques particulières : 

  du cardia 

pas 5 cm. 

  

dans la sous-muqueuse, avec ou sans métastase ganglionnaire. Initialement décrit 

par Gutman et al, il a été clairement individualisé par les auteurs japonais en 1962. Il 

fréquent en Occident (16 à 24 % selon les séries),son évolution lente et son bon 

parfaite connaissance de ses aspects macroscopiques et 

histologiques. 

 Linite plastique 

le f
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les pla

stroma scléreux très abondant. 

 Carcinome à stroma lymphoïde 

et bien limité. Histologiquement, il est caractérisé quel que soit son type cytologique 

phénotype T, CD8+. 

 Carcinome hépatoïde 

Cette forme rare est caractérisée par une différenciation de type hépatocytaire, 

souvent mêlée à des zones de différenciation glandulaire plus habituelle. Les cellules 

immunohistochimie et dans le sérum. Ces tumeurs ont un pronostic très défavorable 

. 

 

D-Dissémination : 

se fait aux organes de voisinage 

(pancréas, côlon, foie, vésicule), ce qui peut poser des problèmes diagnostiques sur 

diffusion des cellules par contiguïté le long de la paroi digestive. 

1-Extension lymphatique : 

chaînes abdominales, parapancréatiques, lomboaortiques, du hile hépatique et 
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-claviculaire gauche de Troisier peut être 

systématique du plus grand nombre possible de ganglions est un des éléments 

importants du pronostic. Le nombre minimal de 15 ganglions est requis. 

2-Voie hématogène 

Les métastases peuvent se développer dans tous les organes, les sites 

préférentiellement atteints étant, par ordre décroissant de fréquence, le foie 

(particulièrement dans les formes intestinales), les poumons, les surrénales, les 

ovaires, les os, la thyroïde et la peau. 

3-Voie péritonéale 

ovarienne de Krukenberg peut être précoce, elle est uni-

ltré par une prolifération généralement constituée de cellules indépendantes 

en « bague à chaton ». Son origine gastrique et sa diffusion par voie péritonéale sont 

probables, une diffusion par voie sanguine ne pouvant être exclue. 
 

E-Classification TNM :(cf. Figure 7) 

 : en effet la pierre 

angulaire du traitement curateur reste la chirurgie : seuls les patients opérés ont un 

espoir de guérison important. 

La classification TNM est regroupée en stades qui sont beaucoup plus souvent 

utilisés pour guider le traitement et évaluer le pronostic (cf. Figure 8). 

La barrière théorique chirurgicale se situe au-delà des stades IIIa. 

- Les stades I, II, IIIa  

- Les stades IIIb doivent être discutés au cas par cas. 

- Les stades IV sont inopérables 

- Les stades IIIa et IIIb peuvent bénéficier de traitements néo-adjuvants. 
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Figure 7 :Classification TNM 

 
Figure 8: Stades tumoraux 
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VIII-Traitement : 

complète sans laisser de résidus macroscopique ou microscopique (R0).     

A- Moyens thérapeutiques :  

Le mauvais pronostic des cancers  

reste actuellement la seule méthode thérapeutique potentiellement curative. 

1-Traitement chirurgical : 

réaliser une exérèse à visée curative ne laissant persister aucun résidu tumoral.  

 :  

R0 : absence de résidu tumoral histologique.  

 

Les contre- carcinose 

péritonéale, les métastases hépatiques multiples, les métastases extra-abdominales 

) 

43].  

 LES  : 

On distingue : [44,45,46,47] 

- Une laparotomie médiane sus ombilicale qui peut être élargie en sous 

ombilical.  

- Une laparotomie bi-sous costale.  

- Une laparotomie abdomino-thoracique : La voie abdominale peut suffire dans 

la gastrectomie subtotale distale. Par contre, un double abord abdomino 

thoracique est parfois nécessaire pour une gastrectomie totale ou polaire 
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- La chirurgie laparoscopique :   

Elle est en grand développement au Japon où actuellement elle est indiquée en 

première intention pour les tumeurs précoces, sous forme de gastrectomie distale 

avec lymphadénectomie limitée et adaptée, ou bien sous forme de chirurgie de type 

de résection en coin, voir chirurgie intraluminale.     

Différents auteurs nous ont confirmé la faisabilité technique ainsi que la 

sécurité de ces opérations comme en témoignent leur faible taux de morbidité et 

nce de mortalité opératoire. [43] 

Des résultats publiés avec un recul de 10 ans témoignent de leur réalité 

oncologique avec une survie globale en tout point comparable à celle obtenue par la 

chirurgie traditionnelle mais avec une qualité de vie optimisée et un coût social 

moindre. [48, 49, 50, 51] 

Cette évolution dans le choix de la laparoscopie comme le moyen chirurgical de 

 

avancés reste encore anecdotique bien que dernièrement quelques auteurs aient 

commencé à publier leurs résultats. [51, 52, 53, 54] 

  : [55, 56, 57]       

Kitano et al Pour  distal [46]. 
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1.1 Traitement chirurgical à visée curative [85, 59, 60, 62]    : 

1.1.1. Type de résection : 

pour caractériser la résection chirurgicale, la lettre R, ainsi on distingue :  

- R0 : absence de résidu tumoral histologique.  

-  histologique.  

-  

    La résection doit emporter la totalité des tissus néoplasiques grâce à une 

gastrectomie partielle ou totale éventuellement élargie à des viscères envahis sans 

oublier le curage ganglionnaire.     

 La technique de résection devra répondre aux principes oncologiques et tenir 

compte du siège de la tumeur, de son type histologique et de son extension qui 

décision ne peut être prise que sur la base [63] 

a. Gastrectomie totale :     

La gastrectomie totale est destinée aux tumeurs localisées aux tiers moyen et 

rétablissement de la continuité digestive est réalisé par une anastomose oeso-jéjunale 

sur anse 

premier montage par anse jéjunale en Y reste la méthode de choix vu sa facilité de 

réalisation.  
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b. Gastrectomie totale élargie:     

 

abdominal, du duodénum mobile, de la rate et de la queue du pancréas. Elle peut être 

de principe si une lymphadénectomie aussi complète que possible est envisagée, ou 

de nécessité devant des adénopathies spléniques ou devant un envahissement du 

pancréas caudal.  

effectuer une colectomie segmentaire.  

Cette résection élargie est associée à une morbidité et une mortalité plus élevées 

[58, 59].   

c. Gastrectomie subtotale distale :  

premier duodénum et 

le tablier épiploïque avec curage ganglionnaire juxta-gastrique et coronaire 

stomachique. Le rétablissement de la continuité digestive se fait par une anastomose 

gastro-jéjunale après fermeture du moignon duodénal, soit par une anse en oméga 

tranche gastrique de façon termino-latérale selon Polya, sur sa moitié gauche 

habituellement en latéro-latéral selon Finsterer, ou en termino-

une anse en Y selon Roux. 

d. Oesogastrectomie polaire supérieure :     

-

cardiaux, le petit épiploon, les deux tiers gauches du grand épiploon et les ganglions 

coronaires stomachiques. Les pédicules pyloriques et gastro-épiploïque avec les 
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chaînes ganglionnaires tributaires doivent être respectés. 

de principe ou de nécessité à la rate et à la queue du pancréas. La vagotomie avec 

pyloroplastie est constamment associée. 

          Le 

bout à bout.  

1.2 - Traitement chirurgical à visée palliative [64, 65,66] : 

 

La chirurgie palliative est indiquée devant une tumeur obstructive hémorragique 

ou douloureuse et une chirurgie curative ne peut être envisagée.   

a. Exérèse palliative :     

Cette technique se définit comme une intervention laissant en place du tissu 

néoplasique, des métastases hépatiques, des métastases péritonéales ou des 

ganglions inextirpables. Elle est représentée par la gastrectomie palliative ou de 

propreté sans curage ganglionnaire.  

b. Dérivations palliatives :     

Les dérivations internes laissent en place la tumeur, elles sont indiquées dans 

-

gastrique par envahissement du pédicule hépatique.  

c. Stomies digestives :     

E

jéjunostomie d'alimentation. 
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1.3- Complications de la chirurgie [64-68] : 

a. Complications post opératoires :  

Elles sont représentées par :   

- les fistules anastomotiques qui se voient essentiellement dans les 

gastrectomies polaires inférieures, leur diagnostic est basé sur le transit à la 

gastrographine.   

- sepsis intra-abdominal    

- pancréatite   

- cholécystite    

- ischémie du grêle    

- abcès de la paroi et abcès de la rate.   

 

La chirurgie du cancer gastrique, comme toute chirurgie, peut se compliquer 

 

b. Séquelles de la gastrectomie :     

entées par :  

- Des troubles digestifs à type de douleurs, vomissements, diarrhées et 

dumping syndrome. Ce dernier est fait de troubles digestifs et 

neurologiques avec sudation et pâleur ou rougeur qui surviennent au cours 

 

- épigastralgie, 

vomissements et diarrhées.  
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- Une hypoglycémie liée au passage trop rapide du bol alimentaire dans 

insulinique.  

- Des troubles nutritionnels : amaigrissements, anorexie et anémie carentielle 

ou mégaloblastique.  

- La récidive tumorale sur moignon de gastrectomie qui est favorisée par le 

reflux biliaire.  

 

2-Traitement endoscopique : [69,70]     

  

muqueuse et de 

96 % si la sous-muqueuse est envahie.  

 

 On distingue deux types de traitement endoscopique : la destruction de la 

tumeur et la mucosectomie. 

2.1-La destruction de la tumeur :     

Elle peut être faite par le laser, la thérapie photodynamique ou par cautérisation 

une étude histologique du tissu tumoral qui constitue un élément pronostique. 

2.2 - La mucosectomie : 

Elle consiste à réséquer les lésions planes ou polypoïdes de la muqueuse 

his

corrélé au risque de métastases ganglionnaires.  
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endoscopiques et histologiques favorables à cette technique : cancer intra-muqueux, 

muqueuse et le type histologique indifférencié constituent des facteurs de risque 

asion de la sous muqueuse 

ou des micro-vaisseaux impose la poursuite du traitement endoscopique par une 

gastrectomie avec curage ganglionnaire. Des auteurs japonais du Centre National du 

Cancer ont vu s es tumeurs plus 

avancées atteignant la sous muqueuse superficielle et de taille inférieure à 3 cm. La 

résection doit passer à 2 mm de la lésion. Cette nouvelle avancée pourrait éviter une 

gastrectomie inutile.  

Pour que la résection soit curative, deux con  

- Résection de la tumeur en un seul bloc sans résidu tumoral.  

- Absence de métastases ganglionnaires 

Les différentes étapes de la mucosectomie endoscopique sont :  

1. le repérage de la lésion et de ses limites d'où l'intérêt majeur des 

colorations.  

2. Le marquage des marges de résection avec un infundibulotome.  

3. L'injection sous muqueuse du sérum physiologique en débutant l'injection 

au pôle inférieur de la lésion.  

4. L'aspiration- résection de la lésion en utilisant du courant de section pur.  

5. La récupération de tous les fragments et reconstitution de la lésion sur une 

plaque de liège.    

Les complications du traitement endoscopique sont rares, elles sont 
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3- Chimiothérapie :     

clairement identifiée, en revanche son utilisation en mode néoadjuvant pourra être 

bénéfique. 

3.1- Chimiothérapie néoadjuvante : 

Permet mélioration significative de la survie globale et de la 

toxicité majeure ni augmentation des complications postopératoires, elle semble donc 

référence à considérer chez les patients présentant un cancer de 

 

Le grand essai britannique MAGIC[71]; randomisant 503 patients;atteints de 

jours de : 5-FU en perfusion continue.dans ce bras,la chimiothérapie était également 

suivie en post-opératoire de 3 cycles de la méme chimiothérape 

 post-

opératoire a été de 6%, identique dans les deux bras. Le pourcentage de résections à 

but curatif a été supérieur dans le bras chimiothérapie(79% versus 63%) avec une 

sous-classification de la tumeur qui mesurait en moyenne 2 cm de moins après 

chimiot  ; en 

revanche, la survie à 2 ans était marginalement supérieure dans le bras chimiothérapie 

(48% versus 40% ) sans que cela atteigne la signification. 

 a mis en évidence le bé - et 

postopératoire permettant une augmentation de la survie globale et du taux de 

résections considérées comme curatives.  
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3.2- Chimiothérapie  adjuvante [72]     

encore fait la preuve de son efficacité dans les cancers gastriques. La plupart des 

essais occidentaux comparant une chimiothérapie post-opératoire à une chirurgie 

seule se sont avérés négatifs.  

3.3 - Chimiothérapie palliative [73]     

matière des cancers métastasiques, ils ont démontré que la chimiothérapie prolonge 

la survie des patients par rapport aux soins palliatifs seuls.  

3.4-Chimiothérapie intrapéritonéale : [67] 

La chimiothérapie intrapéritonéale 

. La chimio-hyperthermie intra-

péritonéale semble apporter un espoir dans le traitement palliatif des carcinoses 

péritonéales. 

3.5 Agents utilisés en chimiothérapie [74,75]     

Le 5-fluoro-

combinaison avec autres molécul  

- ECF (Epirbucine, Cis-platine et 5-FU) donne 55-71% de réponse en phase II 

et 42% à 45% en phase III.  

- CF (5FU, cis Platine) donne 30 % de réponse.  

- FAMTX (5FU, adriamycine et méthotrexate) donne 40 % de réponse.  

irinotecan.  
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4- Radiothérapie : 

La radiothérapie peut apporter une aide non négligeable dans le traitement des 

cancers  évolués. Associée à un geste chirurgical ou à une chimiothérapie, 

elle permet de diminuer le risque de récidive locale.  

haute énergie, par deux faisceaux opposés. La dose est de 45 Gy en 25 fractions 

rganes de voisinage (rein, foie, 

].   

5-Radiochimiothérapie (RCT)  

cancers  

résécables. Malgré une chirurgie radicale, une résection curative est obtenue dans 

seulement 50 % des cas et une récidive locorégionale est observée dans 50 % des cas 

[77]  

évidence dans plusieurs études. 

folinique selon des modalités habituelles aux USA (5FUbolus-AC Fol faible dose sur 5 

totalité. La toxicité sévère a nécessité une interruption du traitement dans 17% des 

cas. Une toxicité digestive grade 3-4 a été enregistrée chez 33% des patients traités 

par radiochimiothérapie. Dans le cancer gastrique, une étude sur 52 malades 

gastrectomisés montre une faisabilité de 100% du 5FU continu (200 à 300mg/m2/j) 

concomitant à la radiothérapie. [78] 
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La radiothérapie présente des difficultés de 

MacDonald un contrôle de qualité centralisé a été nécessaire pour vérifier les plans de 

traitement avant le début de radiothérapie. Une déviation mineure ou majeure a été 

identifiée et corrigée dans 35% des cas.   

Enfin, le 

supérieur à 1500 Kcal. Cette précaution doit être maintenue pour éviter de réaliser ce 

type de traitement à des patients dénutris et de les exposer à des complications 

sévères. [79] 

Malgré ces limites, la radiochimiothérapie postopératoire selon le schéma dit de 

MacDonald (5FU-Ac folinique) augmente la durée de vie et diminue le risque de 

. Cette efficacité dans le 

groupe des malades opérés avec un curage D1 ou D2 reste à démontrer.       

nutritionnel. Le délai pour débuter le traitement est de 60 jours après le geste 

opératoire [80,81]. 

B- Indications thérapeutiques : 

cancer 

extension.   

1 -  

1.1 -  

Il indique une gastrectomie totale avec anastomose oeso-jéjunale. Un curage 

ganglionnaire de type D2 doit être réalisé. Le curage de type D2 sans spléno-

pancréatectomie peut être envisagé.  
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Ainsi, une gastrectomie subtotale emportant les 4/5 peut être suffisante en 

respectant les règles oncologiques : marge de sécur -6 cm en amont 

de la tumeur et 2 cm au niveau du duodénum proximal avec rétablissement de la 

continuité par anastomose gastro-jéjunale (Finsterer ou Polya), une anastomose 

gastro-jéjunale sur anse en Y est proposée afin de diminuer le reflux biliaire, source 

de dégénérescence [83].  

1.3 Linite gastrique [83, 82]     

 

1.4 Cancer superficiel [83,69]     

Les auteurs japonais proposent un traitement endoscopique si les critères 

-

ns le cas 

muqueuse. Au-delà de ces conditions, une gastrectomie totale ou subtotale avec 

 

1.5 - Cancer sur moignon de gastrectomie [72, 82]     

Ce cancer a pour principale particularité : un faible taux de résécabilité de 38 à 

40 % et un mauvais pronostic avec un taux de survie à 5 ans de 7 à 20 %. Son traitement 

fait appel à une totalisation de la gastrectomie (exérèse en un seul bloc du moignon 

nastomose gastroduodénale ou gastro-jéjunale) avec curage ganglionnaire. 
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2- Indications du traitement chirurgical palliatif [61]     

- La gastro-entéro-anastomose est utilisée pour les cancers inextirpables 

responsables de sténose, où elle réalise un court-circuit alimentaire.  

- 

constituent un geste de dernier recours sur des cancers très avancés ou chez 

des patients dénutris.   

- algique ou hémostatique. 

- Une compression biliaire par envahissement du pédicule hépatique est traitée 

par dérivation bilio-digestive ou par prothèse endobiliaire.  

 

IX-Surveillance : 
Chez les patients susceptibles de supporter une réintervention ou une 

chimiothérapie, on propose de façon empirique une surveillance clinique, biologique, 

radiologique et endoscopique qui a pour objectif de déceler les complications et de 

prévoir des métastases ou une récidive [84].   

1-Surveillance clinique :     

Un examen clinique est recommandé tous les 3 à 6 mois. Il doit porter sur le 

ganglionnaires notamment sus claviculaire gauche et les touchers pelviens [84].   

2 - Surveillance biologique :     

La réalisation d'un hémogramme tous les 4 mois sera utile à la recherche d'une 

anémie qui peut être carentielle (fer, facteur intrinsèque) ou inflammatoire par récidive 

[85].    

9-9 ou du CA 

72- -opératoire de ces marqueurs qui devra être répété 

en post-opératoire de façon régulière tous les 3 à 6 mois voir annuellement [30] 
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3- Surveillance radiologique  

Elle fait appel à :  

- une radiographie pulmonaire annuelle à la recherche de métastases 

pulmonaires.  

- une échographie abdominale voir une tomodensitométrie tous les 6 mois 

à la recherche de métastases hépatiques ou de récidives loco-régionales.  

Cette surveillance doit être poursuivie pendant au moins 5 ans [84,85].   

4-Surveillance endoscopique :     

Une surveillance endoscopique avec biopsies est recommandée aussi bien après 

une gastrectomie subtotale qu'après une gastrectomie totale dans le but de 

rechercher une récidive tumorale, vérifier l'état de l'anastomose et de déceler une 

complication (sténose et oesophagite par reflux)[124]. Cependant, aucun consensus 

déterminant le rythme de cet examen en post-opératoire n'a été établi [86].   

Il faut s'acharner à ne pas oublier en cas de gastrectomie totale la 

supplémentation en vitamine B12 à la dose de 1mg en IM tous les 3 mois et en cas de 

splénectomie l'antibioprophylaxie par pénicilline G à la dose de 1 MUI 2 fois/ jour 

pendant au moins deux ans et les vaccinations contre le pneumocoque, l'Haemophilus 

influenzae b, le méningocoque et la grippe [84].    
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X-Pronostic : 

mauvais pronostic. En Europe, le taux global de survie à 5 ans est de 24 %, il varie de 

22 à 47 % après résection chirurgicale.  
Au Japon le pronostic est généralement meilleu

taux de détection des cancers superficiels [87].  

 

 

1 - Facteurs liés à la tumeur [89, 88,61]     

1.1 - pariétale :     

gastrique est un facteur pronostique essentiel et prépondérant. Le stade IV de 

Bormann est de mauvais pronostic 

1.2-Siège de la tumeur :     

Les malades ayant un cancer du cardia ou du fundus ou un cancer étendu à plus 

d'une localisation ont une survie plus courte que ceux atteints d'un cancer de l'antre 

ou du corps gastrique. 

1.3- Taille de la tumeur :     

Une tumeur de taille supérieure à 7 cm est de mauvais pronostic.  

1.4- Type histologique de la tumeur :    

adénocarcinome de type diffus indifférencié est de mauvais pronostic avec un 

taux de survie à 5 ans de 20 % contre 36 % pour adénocarcinome de type intestinal 

bien différencié.  
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1.5- Statut ganglionnaire :     

sont envahis. Le rapport ganglions envahis/ganglions examinés est un facteur 

pronostique important. Ainsi, Siewert a estimé un taux de survie 

%  si ce rapport est supérieur à 20 %.  

1.6-Présence de métastases :  

La présence des métastases constitue un facteur de mauvais pronostic en 

 

1.7- Sexe :     

Des études épidémiologiques évaluant le pronostic en fonction du sexe ont 

trouvé que cette variable est indépendante du pronostic.   

1.8- Age :     

fait du risque élevé de morbi-mortalité post-opératoire.  

 

2- Facteurs liés au traitement [88, 61]     

3. 1- Type de résection :     

Une résection curative de type R0 donne un taux de survie à 5 ans de 22 à 47% 

contre 10% pour R1 et R2.  

3.2- gastrique : 

Une gastrectomie totale extensive limite les chances de survie à 5 ans 

comparativement à la gastrectomie totale, subtotale polaire supérieure et subtotale 

distale.  
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3- Facteurs biologiques : [90, 91]     
Le rôle pronostique de ces facteurs a été proposé à la suite de nombreux 

-

erbB2, MMP-2 et anticorps anti-p53.  

Les marqueurs tumoraux sont de faible valeur pronostique, mais leur dosage 

sera utile pour la détection des récidives.[29]  

Malheureusement, le pronostic ne peut être évalué dans notre série du fait que 

la majorité de nos malades ont été perdus de vue.  

Le pronostic du cancer gastrique, bien qu'il se soit amélioré de manière globale, 

reste médiocre. Seul un diagnostic précoce pourra servir à améliorer le pronostic. Cet 

objectif ne peut être atteint que par une meilleure connaissance des facteurs de risque 

et la mise en évidence des lésions pré-néoplasiques au moment opportun.   
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Nous proposons dans ce travail une étude rétrospective de 121 cas de cancers 

gastriques colligés au CHU HASSAN II, pour la période allant entre 2008 et 2012. Pour 

cela nous avons exploité :  

  Les dossiers médicaux (renseignements cliniques et paracliniques) des 

services de chirurgie viscérale A et B et oncologie médicale. 

  Les registres des comptes rendus opératoires. 

  Les registres des comptes rendus anatomopathologiques. 

 Le suivi des patients a été établi par une consultation au centre diagnostic et 

dont la mise à jour se fait régulièrement sur Hosix. 

Les résultats ont été analysés statistiquement grâce à la collaboration du service 

 de la faculté de médecine de Fès. 

Pour mener à bien ce travail,  trouvées a été regroupé 

et numérisé dans un tableau sur le mode Microsoft Excel. 

SPSS version 20. 
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EPIDEMIOLOGIE : 
N° du dossier : 
NE : 
Nom : 
Prénom : 
Age : 
Sexe :                                       Homme :                       Femme : 

 

CLINIQUE : 
Délai de consultation  
Douleur épigastrique                                                                     
Amaigrissement                                                                           
Vomissements                                                                                                     
Nausée                                                                                                                
anorexie 
Hématémèse 
Méléna                                                                                                                
Syndrome dyspepsique 
Dysphagie basse                                                                                                  
Asthénie  
Pâleur                                                                                               
Masse épigastrique ou hypochondrale gauche                           
Clapotage                                                                                         
Ganglion de troisier                                                                        
Hépatomégalie                                                                                
Ascite                                                                                                
Syndrome paranéoplasique  
péritonite                                                                                                           
EXAMENS COMPLEMETAIRES : 
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*  : 
- siège :  

    .Antro-pylorique            . fundique            .  cardia               
- aspect macroscopique :  
 .Cancer superficiel : 
               Exophytique                     
                            Plan                 
                            Ulcérocancer  

 .Cancer évolué invasif : 
                               Bourgeon intraluminal   
                               Processus ulcérobourgeonnant                                          
                               Aspe  

- aspect histologique : 
                                                                            

* biologie: 
    Hb=     Glycémie=      Na+=    K+=     Protides=   ACE=          CA19-9=  
 

 : 

* radiographie thoracique :                      
 Normale                                                Métastase pulmonaire            

* échographie abdominale :     
                                                                                                                                            
.Normale                                    .Métastases hépatiques    
.Adénopathies profondes            . Epanchement liquidien        .Métastase krukenberg         
 

* le scanner thoracoabdominopélvien : 
processus tissulaire             

     adénopathies locorégionales                          
          envahissement locorégional     

métastases hépatiques 
extension vasculaire 
Carcinose péritonéale 
Ascite 
Métastase ovaire 



64 
 

Métastase surrénalienne 
Métastase pulmonaire 
Métastase osseuse 

* echoendoscopie :                                         
          
 
                 muqueuse         sous-muqueuse              musculeuse              séreuse 
         périgastrique 

* laparoscopie :                       
                  Carcinose péritonéale                ascite              métastases hépatiques   

* IRM :                      
TRAITEMENT : 

 Chirurgical : 
· Opérabilité                                              
· Résécabilité                                             
·  :  -Laparotomie             -  
· exploration peropératoire : 

        -Carcinose péritonéale     -Métastases ovariennes          -Organes envahis :    
                     
                    pancréas                          foie                        colon  

· Chirurgie exploratrice :                       
 

 traitement chirurgical curatif:    
-gastrectomie subtotale distale            -gastrectomie totale                                              -
gastrectomie totale élargie   :                                   
                  rate                                pancréas                        foie 
-oesogastrectomie polaire supérieure                      

· curage ganglionnaire :      - D1           -   D1.5                 - D2           - D3                   
 traitement chirurgical palliatif :                                                         

   -indication :          douleur              hémorragie         dysphagie      sténose                                   
   -geste :       

résection                    
dérivation                  
jéjunostomie              

 traitement médical : 
   -chimiothérapie :     
périopératoire ( 3 cures avant +3 cures après) :                                  
                                   adjuvante :              nombre de cures : 
                                   palliative :                       
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   -radiothérapie :                                                
   -radiochimiothérapie :                                     

 traitement endoscopique                                         
-photocoagulation         -prothèse 
RESULTAT ANATOMOPATHOLOGIQUE : 

Type histologique  
Stade  
Embols vasculaires                            
Engainement périnerveux                   
Différentiation :       peu                    non                 moyennement                         bien  
Morbidité :   
              fistule biliaire                        
              fistule digestive                   
              hémorragie                           
              péritonite                             
Mortalité :                     
               jour : 
               cause : 
RECUL 

Récidive :                 - locorégionale                                    
                                - Métastase à distance                        
Durée de Survie :                  
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RESULTATS
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I- Etude épidémiologique : 

1-Incidence : 

e. La fréquence la plus élevée a été notée en 2011 avec 46 cas soit (38%), 

puis 28 cas en 2012 soit (23,14%), et 23 cas en 2010 soit (19%). La plus basse 

fréquence a été notée en 2008 et 2009 avec respectivement (12 cas soit (9,91%), 12 

cas) . (Tableau I/Graphique1) 

Tableau I : Incidence annuelle des cancers gastriques dans le service de chirurgie 

viscérale  

Année N % 

2008 12 9,91 

2009 12 9,91 

2010 23 19 

2011 46 38 

2012 28 23,14 

Total  121 100 
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Graphique 1 : Incidence annuelle des cancers gastriques dans le service de chirurgie 

viscérale 
 

2-Sexe : 

Nos 121 malades se répartissent en 80 hommes (66,1%) et 41 femmes (33,9%) 

avec un sex-ratio Homme/Femme de 1,9 (Graphique 2). 

 

 
 

Graphique 2: Répartition des patients par sexe 
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3-Âge :  

varie entre 25 et 85 ans avec un âge moyen de 55,47 

±13,63 ans. 

Le pic de fréquence se situe entre 40 et 54 ans (53 cas) (tableau II/Graphique3). 

 

Tableau II :  

Tranche 
Féminin                               Masculin 

Total 
N (%) N (%) 

25-39 8(6,6%) 8(6,6%) 16(13,2%) 

40-54 18(14,9%) 35(28,9%) 53(43,8%) 

55-64 15(12,4%) 29(24%) 44(36,4%) 

65-85 0(0%) 8(6,6%) 8(6,6%) 

Total 41(33,9%) 80(66,1%) 121(100%) 

 

 
 

Graphique 3:  Répartition des patients par tranches d' âge et en fonction du sexe. 
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4-Antécédents : 

Nous avons noté comme antécédent personnel, le tabagisme chronique chez 20 

malades soit (16,52%) ique chez 4 malades soit (3,30%). Comme 

antécédent chirurgical, nous avons noté une gastrectomie partielle chez 2 patients 

soit (1,65%). 

(8,26%) et 

(6,61%). 

II-Etude clinique : 

1-Délai de consultation : 

(33,05%) avec 

une moyenne de 5 mois et des extrêmes allant de 1 mois à un an. 

90% des patients ont consultés entre 1 et 6 mois, par contre 10% des patients 

ont consulté après 6 mois du début de la symptomatologie. (Graphique 4). 

 
 

Graphique 4 : Répatition selon le délai de consultation 

  

0

10

20

30

40

50

60

<3 mois 3-6 mois >6mois

%



71 
 

2-Signes fonctionnels : 

nt trouvé chez 91 patients 

soit (76,5%) (68,9%), les  

vomissements avec nausées étaient présents dans 68 cas soit (57,1%) , les 

hémorragies digestives types hématémèse et méléna ont été trouvées dans 32 cas 

soit (26,9%)  et le syndrome dyspeptique a été trouvé chez  5 patients soit (4,2%). 

(Tableau III/Graphique 5). 

 

Tableau III : Répartition des patients en fonctions des signes fonctionnels. 

Signes fonctionnels N % 

Epigastralgie 91 76,5 

 82 68,9 

Vomissements  68 57,1 

Hémorragies digestives  32 26,9 

Syndrome dyspeptique 5 4,2 

 

 
 

Graphique 5 : Répartition des patients en fonctions des signes fonctionnels. 
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3-signes physiques : (Tableau IV/ Graphique 6) 

 

- une pâleur chez 31 malades  (26,1%) 

- une ascite chez 19 malades (15,70%)   

- Une masse épigastrique chez 9 malades (7,6%) 

- Un ganglion de Troisier chez 4 malades (3,4%) 

- une hépatomégalie chez 1 malade (0,8 %). 

 

Tableau IV :La répartition des patients en fonctions des signes physiques. 

Signes physiques N % 

Pâleur 31 26,1 

Ascite  19 15,70 

Masse épigastrique 9 7,6 

Ganglion de troisier 4 3,4 

Hépatomégalie 1 0,8 

 

 
 

Graphique 6: Répartition des malades selon les signes physiques. 
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III-Examens complémentaires : 

1-Biologie : 

 

 Une anémie chez 79 patients (65,28%). 

 VS accélérée chez 16 patients (13,22%). 

 Une insuffisance rénale fonctionnelle chez 4 malades (3,30%). 

 Une hypoalbuminémie chez 19 patients (15,70%) : 

- 5 patients ont une dénutrition sévère. 

- 14 patients ont une dénutrition modérée. 

 Une hypokaliémie chez 21 patients(17,35). 

 Une hyponatrémie a été trouvée chez 17 patients (14,04%). 

 : 

 ACE trouvés normaux chez 13 patients soit (10,74%) : 10 cas de cancer 

gastrique métastatique et 3 cas de cancer localisé. 

 ACE élevé chez 16 cas soit (13,22%) qui sont tous des cancers métastatiques. 

 CA19-9 trouvés normaux chez 7 patients soit (5,78%) : 5 cas de cancers 

métastatique et 2 cas de cancer non métastatique. 
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 CA19-9 élevés chez 19 cas soit (15,70%), qui sont tous métastatiques. 

 
 

Graphique 7 : Répartition selon les marqueurs tumoraux 
 

2-Imagerie : 

a-  : 

elle a permis de visualiser la lésion, préciser sa localisation, son aspect macroscopique 

et de faire des biopsies multiples pour examen anatomopathologique. 

 Siège de la tumeur : 

Le siège de prédilection tumorale dans notre série a été antro-pylorique, elle 

est notée dans 77 cas soit (63,63%), suivie de la localisation fundique chez 21 patients 

soit (18,35%), la localisation au niveau du cardia a été notée chez 13 malades soit ( 

z 10 

malades soit (8,26%).(tableau V/Graphique 8). 
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Tableau V : La répartition des patients en fonction du siège de la lésion 

Siège de lésion N % 

Antro-pylorique 77 63,63 

Fundique 21 18,35 

Cardia 13 10,74 

Corps de l'estomac 10 8,26 

 

 

 
 

Graphique 8: La répartition des patients en fonction du siége de la lésion 

 

 Aspect macroscopique de la tumeur : 

Le cancer ulcérobourgeonant a été trouvé dans 93 cas (76,85 %), suivi de cancer 

ulcéré 13 patients (10,74%) 

(Tableau VI/Graphique 9) 
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Tableau VI : La répartition des patients en fonction 

tumeur 

Aspect macroscopique de la 

tumeur 
N % 

Ulcérobourgeonnant  93 76,85 

Ulcéré 15 12,39 

Végétant 13 10,74 

 

 
 

Graphique 9: R

tumeur 
 

b-Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne :  

 

pratiquée chez 109 de nos patients soit (90,1%). Cet examen a permis de visualiser la 

tumeur chez le total des patients (109 cas), sous forme de processus tumoral 

tissulaire dans 57 cas, sissement pariétal dans 52 cas. (Tableau 

VII/Graphique 10) 
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Par ailleurs, la TDM a révélé des adénopathies profondes chez 75 malades soit 

(68,8%) , dont des adénopathies périgastriques dans 10 cas soit (13,33%), et des 

adénopathies profondes métastatiques (Coelio-mésentériques, Hilaires hépatiques et 

Multifocales) dans 38 cas soit (50,66%). (Tableau VIII) 

Cet examen nous a permis de détecter des métastases à distance sous forme 

de : (tableau IX/Graphique 11) 

- Métastases hépatiques dans 20 cas (37,73%). 

- Carcinose péritonéale chez 18 patients (33,96%). 

- Métastases pulmonaires dans 8 cas (15,09%). 

- Métastases surrénaliennes droites dans 5 cas (9,43%). 

- Une métastase osseuse (1,88%). 

- Une métastase ovarienne (1,88%). 

         Egalement, cet examen a montré une ascite dans 13 cas (11,9%) et un 

envahissement locorégional par contiguïté dans 5 cas (4,58%). (Tableau 

VII/Graphique10) 

Tableau VII : Répartition des patients en fonction des données du scanner 

Tomodensitométrie N % 

Tumeur localisée à la paroi gastrique 109 100 

Tumeur localement avancée 5 4,58 

Métastases à distance 53 48,62 

Ascite  13 11,92 

Adénopathies profondes  75 68,80 
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Graphique 10: Répartition des patients en fonction des données du scanner 

 

Tableau VIII : Localisation des adénopathies profondes à la TDM TAP 

Localisation N % 

Périgastriques 10 8,26 

Coelio-mésentériques 15 12,39 

Hilaires hépatiques 7 5,78 

Multifocale 16 13,22 
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Tableau IX : Différents sièges métastatiques à la TDM TAP 

Localisations 

métastatiques 
N % 

Hépatiques 20 18,3 

Carcinose 18 14,5 

Pulmonaires 8 7,3 

Osseuse 1 0,9 

Ovarienne 1 0,9 

Surrénalienne droite 5 4,87 

 

 

 
 

Graphique 11: Différents sièges métastatiques à la TDM TAP 
 

Selon la TDM TAP, 56 patients ont un cancer résécable (46,28%).  
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c- Echographie abdominale :  

(26,4%), elle a été 

normale chez 17 patients (14,04%), elle a pu montrer un processus tumoral chez 10 

patients 

 

d-Autres examens : 

 organes 

de voisinage, et pour évaluer les tumeurs superficielles. 

La laparoscopie exploratrice peut être utile en cas de tumeur 

volumineuse dont la résécabilité est douteuse sur le scanner. 

         

scanner. 

         

patient. 

 

IV-Bilan préthérapeutique : 
a- opérabilité : 

66 abilité de 54,54 %. (Graphique 12). 

 Statut nutritionnel : 

hypoalbuminémie a été présente chez 19 patients (15,7%). 

 Comorbidité : 

Le diabète a été présent chez 15 malades soit 12,39% ; 

 ; 

Une cardiopathie ischémique chez 5 patientssoit 4,13% ;  

Un lymphome malin non hodgkinien dans 2 cas soit 1,65% ; 
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46,28%

53,72% résécabilité

non résécabilité

Une insuffisance rénale chez 2 malades soit 1,65% ; 

 

Graphique 12 : L'opérabilité 

b- La résécabilité : 

, le taux de résécabilité était de 46,28 %(56 

cas).  (Graphique13) 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

        

Graphique 13 : Résécabilité selon les données de l'imagerie 
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V-Traitement : 
Sur les 121 malades de notre série, 2 malades sont décédés avant le début du 

traitement. 

 

A-Traitement médical : 

afin de les préparer pour un geste chirurgical. Ainsi on a procédé à : 

 La réhydratation et 

 

 Un régime hyperprotidique pour les patients dénutris 

 Un traitement symptomatique de la douleur. 

 Une antibiothérapie curative pour les patients ayant une infection à 

elicobacter pylori. 

 Kinésithérapie respiratoire 

 

B-Traitement chirurgical : 

Parmi les 66 malades opérés, 36 malades soit (

chirurgie curative, 20 malades soit ( urgie palliative et 

10 malades soit (

locorégional important.  

1 chirurgie à visée curative : (Tableau X/Graphique 14) 

La chirurgie reste le seul traitement à visée curative, 36 patients (29,75%) ont 

bénéficié  Tous les malades ont été opérés par 

laparotomie sus ombilicale plus ou moins élargie en sous ombilicale. 

Les 36 résections curatives se répartissaient comme suit :  
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 Une gastrectomie des 4/5 chez 20 patients (16,52%) avec rétablissement de la    

continuité par une anastomose gastro jéjunale sur une anse en oméga. 

 Une gastrectomie totale chez 11 patients (9,1%) avec rétablissement de la 

continuité par une anastomose oesojéjunale sur une anse en Y. 

 Une oesogastrectomie polaire supérieure pour tumeur du cardia dans 5 cas 

(4,15%)  

 

16 

ganglionnaire de type D1, 5 a été pratiqué que chez 20 malades. 

 
Tableau X : Répartition des patients en fonction des actes chirurgicaux   du 

traitement curatif : 

 
Acte chirurgical curatif N % 

Gastrectomie des 4/5  20 16,52 

Gastrectomie totale 11 9,1 

Oesogastrectomie polaire supérieure 5 4,15 

 

 

Graphique 14 :La chirurgie curative 

16,52%9,09%

4,15% Gastrectomie des 4/5

Gastrectomie totale

Oesogastrectomie
polaire supérieure
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2-Chirurgie à visée palliative : (Graphique 15) 

La chirurgie palliative a été pratiquée chez 20 malades (16,52%), chez lesquels 

 soit de la présence de complication 

type hémorragie.  

- Une gastrojéjunostomie de dérivation dans 10 cas (8,26%). 

-  

- Une résection dans 4 cas (3,30%).  

 

Graphique 15: La chirurgie palliative 

 

3-Laparotomie exploratrice : 

La laparotomie exportatrice sans geste sur la tumeur a été réalisée chez 10 

malades (8,26%) et a objectivé : 

- Une carcinose péritonéale dans 6 cas (4,95%). 

- Une métastase ovarienne dans 1 cas (0 ,82%). 

- Une tumeur localement 

(1,65%). 

- Un gros processus tumoral antral envahissant le pancréas et le pédicule 

hépatique dans 1 cas (0,82%). 

8,26%

4,95%

3,30%
gastrojéjunostomie de
dérivation

jéjunostomie 

résection
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4-Résultats : 

a-Mortalité opératoire : 

Il est défini comme le pourcentage de décès survenus dans les 30 jours suivants 

 

2 patients sont décédés à J+7 par arrêt cardio-respiratoire. 2 autres patients sont 

 

Le taux de mortalité opératoire est de 6 %. 

b-Morbidité : 

1-Suites simples : 

60 patients ont eu des suites opératoires simples, soit 90,9%. 

2-Morbidité globale : 

16 patients ont présenté une complication dans les 30 jours suivants 

24,24%.  

  :  

  

 3 cas de fistule digestive. 

 1  

C-Chimiothérapie : 

adjuvante 

(4,13%), et 8 en périopératoire (6,61%). 
Le nombre de cures réalisées en chimiothérapie périopératoire a été de 6 cures (3 

cures avant + 3 cures après). 

chimiothérapie palliative a été 

proposée chez 50 cas (41,32%). (Graphique 16) 



86 
 

 

Graphique 16: La chimiothérapie 
 

D-Radiochimiothérapie : 

radiochimiothérapie concomitante 

adjuvante type MacDonald. 

Le schéma de la radiochimiothérapie concomitante adjuvante type MacDonald 

comprenait une cure de FUFOL (5 FU-acide folinique) suivie de la radiochimiothérapie 

concomitante (45 Gy + 7 jours de FUFOL) puis de nouveau de 2 cures de FUFOL. 

 

VI-Données anatomopathologique : 
ogique a été pratiquée chez tous les malades de notre 

série, sur des biopsies perendoscopiques dans 85 cas (70,24%) ou sur des pièces 

opératoires dans 36 cas (29,75%).  

A-Données microscopiques : 

a-Type histologique :  

L adénocarcinome a été retrouvé chez 111 patients soit (91,73%).  

  

4,13%
6,61%

41,32%

chimiothérapie
adjuvante

chimiothérapie
périopératoire

chimiothérapie palliative



87 
 

b-Différenciation tumorale : 

des cancers gastriques chez nos malades, on a constaté que le type le plus fréquent 

ADK moyennement différencié, trouvé dans 42 cas soit (34,71%). Les 

adénocarcinomes étaient bien différenciés dans 20 cas soit (16,52%), indifférenciés 

dans 17 cas soit (14,04%) et peu différenciés dans 13 cas soit (10,74%). (Tableau 

XI/Graphique 17) 

Le degré  soit (15,70%).  

Tableau XI : Répartition des patients selon le degré de différenciation tumorale 

Différenciation tumorale N % 

Moyennement différencié  42 34,71 

Bien différencié 20 16,52 

Indifférencié  17 14,04 

Peu différencié  13 10,74 

Non précisé 19 15,70 

 

 

Graphique 17: Différenciation tumorale 
 

  

34,71%

16,52%
15,70%

14,04%

10,74%
moyennement différencié

bien différencié

Non précisé

indifférencié

peu différencié
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B-Classification TNM :   

A partir des comptes rendus anatomopathologiques des piéces de résection, du 

a pu stadifier nos patients selon la stadification 

TNM comme suit : (Graphique 18) 

- Stade IV dans 53 cas (43,80%). 

- Stade III dans 40 cas (33,05%). 

- Stade II dans 7 cas (5,78%). 

 

Graphique 18: Répartition selon la stadification TNM 

Les embols vasculaires 

périnerveux dans 1 cas (0,82 %). 

 

  

43,80%33,05%

5,78%

stade IV

stade III

stade II
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VII-Recul : 
La durée moyenne de suivi était de 6 mois avec des extrêmes allant de 1 mois 

à 2 ans. 

 soit  (8,26%), une 

stabilité lésionnelle dans 7 cas soit (5,78%), une évolution défavorable (augmentation 

de la taille de la tumeur/métastases) dans 25 cas soit (20,66%). 

         Malheureusement, la plupart des malades de notre série ont été perdus de vue, 

ils sont au nombre de 71malades soit (58,67%). Donc, il nous a été très difficile 
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DISCUSSION 
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I-Epidémiologie : 
  est variable selon les paramètres 

géographiques et ethniques suggérant une certaine susceptibilité génétique et 

environnementale. Les plus hautes incidences sont enregistrées en Asie et en 

Amérique du Sud.  

es cancers digestifs en Afrique [92

93]. 

En Europe [94]: il occupe le deuxième rang après les cancers colorectaux, il 

s, et le nombre de nouveaux cas est estimé 

à 192.000 chaque année. 

Au Maroc, les seules études valables permettan e préliminaire 

, sont celles qui éman

de Rabat [95] et du registre de cancers de la ville de Casablanca [96], qui montrent 

que le cancer gastrique constitue le 6-7éme cancer au Maroc, et le deuxième cancer 

digestif au Maroc après les cancers colorectaux,  incidence 

au maroc reste plus faible que celle dans les pays développés, et se rapproche de celle 

e (tableau XII). Cela 

peut être expliqué par les habitudes alimentaires qu . 

Dans notre étude, 121 cas de cancer d diagnostiqués 

sur une durée de 5 ans avec une moyenne de 24 cas par an.  

Cependant des études plus étendues sont nécessaires pour mieux 
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Tableau XII :  au Maroc avec 

 (en %) 

Pays Hommes(%) Femmes(%) 

 

Japon (hiroshima) 1998  2002 

 

59,5 

 

22,3 

Canada 2003  2004 11,5 4,7 

Usa 2004  2008 10,8 5,4 

France (francim) 2005 8,2 3,1 

Egypte (gharbiah) 1999 3,8 2,1 

Tunisie 1999 -2003 6 3,6 

Maroc (RCRC) 2005  2007 4,8 2,7 

 

du monde avec un sex-ratio variant de 1,3 à 2,5 [97]. Dans notre série la 

prédominance masculine est retrouvée avec un sex-ratio de 1,9. Ce résultat est 

proche de ceux retrouvés dans les différentes séries nationales et internationales 

(tableauXIII), ce qui est en accord avec les données de la littérature. Notant que dans 

l'étude de Chbani [101], le sex-ratio n'est pas corrélé aux données de la littérature, 

ceci pourrait être expliqué par le nombre limité des cas (19 patients), et la durée 

d'étude qui reste courte par rapport aux autres séries (9 mois). 

Notre étude a révélé que l  des patients est de 55,47 ans, avec des 

extrêmes à 25 et 85 ans, le pic de fréquence se sit -54 ans. 

Des résultats autres études (98, 99, 100, 102, 103). 

(tableau XIII) 
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Tableau XIII : Données  des différentes séries 

(en %) 

Auteurs (Réf) Nombre de cas (%) Sex-ratio Age moyen(%) 

Elouarda [98] 100 2,5 53 

Salmi [99] 215 2,35 54,85 

Nabil [100] 125 2,4 57,7 

Chbani [101] 19 3,7 54 

Diarra [102] 103 2,1 55,9 

Osamu [103] 250 2,37 61 

Notre série 121 1,9 55,47 

 
 Facteurs de risque : 

 
Un facteur est considéré comme facteur de risque si l incidence d une maladie 

dans une population soumise à ce facteur, est plus importante que l incidence de cette 

maladie dans la population générale. 

Dans notre série, a été retrouvée chez 6,61 % des patients, ce 

chiffre rejoint la plupart des autres séries(104, 100,105). Bien que le mécanisme de 

connu, Hanson et al. [106] Ont démontré 

la relation ulcère gastrique et à travers une étude 

cohorte suédoise de 7 ans. 

Dans la dernière étude cas-témoins européenne EPIC (cohorte multicentrique 

sur 10 ans

patients ayant développé un cancer gastrique hors cardia [107]. Dans notre étude, 

a été retrouvé chez 8,26 % des patients, ce chiffre rejoint la 

plupart des autres séries. 
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Notre étude a retrouvé 2 cas de  sur moignon de 

gastrectomie partielle après gastrectomie pour ulcère duodénal, avec un délai 

opératoire de 6 ans ,cela rejoint le résultat de l ) qui a retrouvé 2 

Nabil(100) qui a rapporté un seul cas (0,8%). 

Selon l'étude EPIC (European Prospective Investigation into Cancer and 

nutrition), une association significative entre tabagisme et risque de cancer gastrique 

a été mise en évidence . Le risque des sujets toujours fumeurs était supérieur à celui 

des anciens fumeurs ; il s'élevait également avec l'intensité et la durée du tabagisme 

pour diminuer après 10 années de sevrage. D

est retrouvée chez 20 patients (16,52 %). Cela rejoint ce qui a été trouvé dans les 

autres séries marocaines. 

Nabil [100 sme a été retrouvée chez 12,8 % 

des patient ] chez 9,73 % des cas et dans 

de Afifa [104] chez 4,16 % des patients. Dans 

dans 3,30 % des cas. 

La plupart de nos patients, avait un niveau socio-économique bas, similaire à 

celui des autres études(104, 100, 105), est-ce un facteur de risque, ou simplement 

parce que ces patients négligeaient pour une longue durée leurs maladie du fait du 

niveau socio-économique ! 
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Tableau XIV : Récapitulatif des facteurs de risque dans les séries marocaines (en %) 

Antécédents Afifa(104) Nabil(100) Benhammane(105) Notre série 

Ulcère gastrique 7,50 3,2 5,31 6,61 

C  1,67 0,8 0 1,65 

Infection à l H. pylori 7,50 - 11,05 8,26 

Tabac 20 21,6 23,89 16,52 

Alcool 4,16 12,8 9,73 3,30 
     

 

Les autres facteurs de risque 

de renseignements cliniques, et paracliniques suffisants. Ils sont essentiellement 

représentés par : 

 Le régime alimentaire riche en consommation de sel et de nitrosamines.  

 les facteurs génétiques. 

 La gastrite chronique atrophique qui est très fréquente dans les régions à 

haut risque de cancer gastrique.  

 La maladie de biermer, les polypes gastriques et la maladie de ménétrier. 

Les caractéristiques épidémiologiques et les facteurs de risque du cancer de 

Ils nécessitent des 

enquêtes plus approfondies afin de définir les p

démarche pour un diagnostic plus précoce. 
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II-Diagnostic positif : 

A-Etude clinique : 

Le cancer gastrique est diagnostiqué à un stade tardif dans la grande majorité 

des cas. De nombreuses études ont évalué la symptomatologie et ont trouvé que les 

signes fonctionnels révélant un cancer gastrique, sont tardifs et non spécifiques, 

 

 : 

Pour kone[108] (étude prospective allant de décembre 2003 à novembre 2005 

soit une période de 24 mois), ce délai est entre 6 mois et 1 an dans 39 % des cas. 

Pour les séries marocaines, le comportement des malades a changé avec le 

temps : ellouki[109] ,61% des patients ont consulté dans un délai 

allant de 1 mois à 6 mois . Dans notre étude 90% des patients ont consultés entre 1 

et 6 mois . afifa [104] ; 60,4% des patients ont consulté dans un délai 

variable de 1mois à 6 mois. Ce changement peut être expliqué par la réduction de 

, 

du niveau culturel de la population. Mais si on prend en considération le caractère 

invasif de la tumeur chez nos patients, ainsi que le taux de métastases et de non-

résécabilité, on peut conclure que le délai de consultation reste relativement long . Ce 

retard diagnostique dans notre contexte est dû  la 

banalisation des symptômes par le malade,  du fait des difficultés 

accès aux soins de la population. 

De nombreuses études ont évalué la symptomatologie, le premier signe est les 

épigastralgies associées ou non 

symptômes peuvent être des nausées, des vomissements ou des hémorragies 

digestives [122]. 
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Afifa (104) a signalé que épigastralgie est le symptôme le plus fréquent (80%), 

60%), les vomissements et les hémorragies digestives dans 47,5% et 

25% respectivement, elle a noté une masse épigastrique dans 13,33 %, une ascite dans 

10,83% et une pâleur cutanéo-muqueuse dans 14,7 %. 

Benali[120] a rapporté une épigastralgie , une AEG, un vomissemnent,une 

hémorragie digestive , une masse épigastrique , une ascite, une pâleur cutanéo-

muqueuse dans 86,1%, 96,9 %, 62%, 27,5%, 42,2%, 10%,41,3% des cas  respectivement 

. 

Nabil(100)  

suivi , une  masse épigastrique ,  

, de pâleur cutanéo-muqueuse, 67,2%, 40,8%, 36% ,31,2%, 10,4%, 7,2 % 

des patients respectivement similaires aux résultats précédents. 

Dans notre série, la douleur épigastrique a été rapporté dans 76,5 % des cas, 

dans 68,9% des cas, un syndrome anémique dans 65,28 % des cas, des 

vomissements dans 57,1 % des cas et dans 26,9 %. 

clinique avait objectivé une pâleur cutanéo-muqueuse dans 26,1%, une ascite dans 

15,70% des cas et une masse épigastrique dans 7,6% des cas. 

Dans notre série, l

des pourcentages proches des autres séries. digestive et la 

pr , 

nos résultats ont été nettement supérieurs à ceux retrouvés dans la série occidentale 

de Segol[9], et proches des résultats des séries marocaines. Ceci dit 

important de nos patients a été diagnostiqué à un stade avancé de la maladie. Ce qui 

pourrait être expliqué par la symptomatologie non bruyante qui retarde la 

consultation, le bas niveau socio-économique des patients, le aux 

soins, le manque de moyens humains et matériels et la cherté des soins. 
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Le manque de spécificité des symptômes cliniques fait que le diagnostic du 

, 

présentant  des signes 

pouvoir faire un diagnostic précoce et proposer un traitement curatif.[121] 

 

Tableau XV : Données cliniques des différentesséries (en %). 

Signes cliniques Benali(120) Nabil(100) Segol (9) Afifa (104) Notre série 

Epigastralgie 

AEG 

Vomissements  

Hémorragie digestive 

Syndrome anémique  

Masse épigastrique 

Hépatomégalie 

Ascite 

Pâleur cutanéo-muqueuse 

Troisier 

 

86,1 

96,9 

62 

27,5 

41,3 

42,2 

19,4 

10 

41,3 

6 

85,6 

40,8 

67,2 

31,2 

- 

36 

12 

7,2 

10,4 

1,6 

69,1 

30 

43 

1,5 

8,8 

3,7 

2 ,5 

1,8 

16 

- 

80 

60 

47,5 

25 

8,33 

13,33 

5 

10,83 

14,7 

2,5 

76,5 

68,9 

57,1 

26,9 

65,28 

7,6 

0,8 

15,70 

26,1 

3,4 

 

B-Etude paraclinique : 

1-Biologie :  

carcinoembryonnaire (ACE) et le CA 19-9 sont élevés respectivement chez 

40% et 30% des patients atteints de cancers métastatiques,ils sont peu spécifiques du 

cancer gastrique [123]. En revanche, ils peuvent être utiles dans le suivi après 

traitement curate  
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Dans notre série hez 16 cas soit (13,22%) et les CA19-9 sont 

élevés chez 19 cas soit (15,70%), ces cas sont tous des cancers métastatiques. Ces 

résultats rejoignent ceux retrouvées par les autres auteurs.  

La numération formule sanguine peut identifier une anémie qui peut être dû à 

un saignement, à une insuffisance hépatique ou à une malnutrition. Elle est souvent 

hypochrome microcytaire, elle peut être mégaloblastique par atrophie fundique. 

 némie chez 79 malades 

(65,28%). Ce résultat rejoint celui retrouvé dans les autres études : 

- e Afifa(104). 

- 46,9% (105). 

- 76,6% (108). 

2-Imagerie : 

 

La FOGD a été réalisée chez les malades de notre série, elle a pu déterminer le 

siège de la tumeur et son aspect macroscopique, la localisation Antro-pylorique est 

prédominante, elle est retrouvée dans 63,63 % des cas. Ceci est compatible avec les 

résultats d'autres auteurs, ainsi cette localisation représente 61,9% des cas pour 

karamoko(125) et 78 % pour kone(108).(TableauXVI) 

 macroscopique était dominé par la forme ulcéro-bourgeonnante dans 

ulcéré 

végétant a été trouvé dans 13 cas (10,74%), ces résultats sont conformes aux résultats 

trouvés dans les autres études. (Tableau XVII) 
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Tableau XVI : Topographie de la tumeur dans les différentes séries 

Topographie Afifa(104) Mellouki(109) Karamoko(125) Kone(108) 
Notre 

étude 

Antro-pylorique 

Fundus 

Cardia 

Corps  

46,61 

11,02 

4,24 

3,39 

49 

11,9 

5,29 

_ 

61,8 

12,7 

11,4 

6,2 

78 

9 

13 

- 

63,63 

18 ,35 

10,74 

8,26 

 

Tableau XVII : Aspects macroscopiques de la tumeur dans les différentes séries (en%) 

 

Au Japon, la fibroscopie couplée avec la chromoendoscopie a permis un progrès 

décisif en matière du cancer superficiel. En effet, grâce au dépistage de masse, la 

50 % contre 6 à 8 % aux USA où ce programme de dépistage n'est pas encore établi 

[127]. 

Le cancer superficiel représente au japon, près de 50% des cancers de l'estomac 

[129]. En France, la fréquence varie entre 10 à 20% [128].  

Aspect macroscopique Mellouki(109) 
Benhammane 

(105) 
Mhamedi(126) Notre série 

Ulcérobourgeonnant 

Ulcéré 

Végétant  

66 

12,55 

4,18 

67,25 

18,58 

7,96 

 

34,61 

11,66 

14,53 

 

76,85 

12,39 

10,74 



101 
 

gastriques. On pourrait alors proposer un dépistage sélectif chez une population à 

risque de cancer gastrique, chez qui une fibroscopie pourra être proposée pour 

105]. 

La TDM TAP participe au diagnostic positif du cancer en affirmant son origine 

gastrique. Elle s'avère efficace pour apprécier l'extension locorégionale du cancer 

gastrique et pour évaluer la résécabilité de la tumeur. Pourtant, la TDM demeure peu 

sensible et peu spécifique pour juger de l'extension ganglionnaire et péritonéale (en 

dehors de la présence d'une ascite), ou de l'importance de l'envahissement 

transpariétal [130]. 

Dans notre série, 109 malades une TDM, qui a objectivé un 

épaississement de la paroi gastrique dans 42,97% des cas et un processus tumoral 

dans 47,10% des cas.  au scanner dans notre 

série est proche de ceux retrouvés dans les séries de Benhammane(105), afifa(104) et 

Nabil(100). (Tableau XVIII) 
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Tableau XVIII : Degré de l'extension métastatique retrouvé dans les différentes 

séries(en %) 

 Benhammane(105) Nabil(100) Afifa(104) Notre série 

Métastases hépatiques 24,77 27,35 26,92 18,3 

ADP profondes 33 ,62 19,65 77,88 68,8 

Carcinose péritonéale  21,23 12,82 21,23 14,5 

contiguïté 3,53 3,68 3,85 4,58 

Métastases pulmonaires 
 5 ,53 5,67 6,47 7,3 

Autres métastases  
 4 ,13 4,16 6,57 5,78 

 

Le taux de résécabilité évalué au scanner dans notre série était de 46,28%. Notre 

résultat est inférieur à celui observé dans les pays Européens où le taux de résécabilité 

variait entre 50 et 80 % (tableau XIX), car ils utilisent des appareils ultrasensibles et 

des techniques plus sophistiquées et mieux calibrés tel que : le scanner dynamique 

hélicoïdal [131] 

Le développement du scanner dynamique hélicoïdal a amélioré la sensibilité de 

la TDM dans le diagnostic du cancer gastrique superficiel. Le taux de détection de ce 

cancer attribué au scanner dynamique hélicoïdal e ]. 

 plus performante que le scanner hélicoïdal dynamique en matière de la 

stadification de la tumeur. Celle-

% pour le scanner hélicoïdal dynamique. Cependant, ses indications restent limitées 

vu la durée prolongée de ce  avec ses 

excellentes performances pour la détermination des extensions pariétales T, et 

ganglionnaires N ; principaux facteurs pronostiques du cancer gastrique, 

échoendoscopie me la meilleure méthode dans ce domaine [132]. 
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La précision diagnostique de cet examen est de l'ordre de 80% dans l'évaluation de 

l'extension pariétale (T), et de 70% dans l'évaluation ganglionnaire périgastrique [133]. 

La précision de l'échoendoscopie dans le cancer de l'estomac est bien 

démontrée, et est encore confirmée par une équipe allemande utilisant une sonde 

linéaire [134]. . 

 

Tableau XIX : taux de résécabilité dans différentes études (en %) 
 

Auteur (réf) Taux de résécabilité 

Guillemin (135)  51,46 

Meyer (136) 67,5 

Calais(137) 80,56 

Bouillot (138) 56,4 

Notre série  46,28 

 

III-Traitement : 
La chirurgie reste le seul traitement potentiellement curatif du cancer gastrique. 

Elle est recommandée pour les stades I à IIIB avec un objectif curatif. Elle peut 

également, de cas en cas, être envisagée à titre palliatif dans le stade IV [139]. 

, et 

consiste généralement en une gastrectomie totale pour les tumeurs proximales et 

subtotale pour les tumeurs distales. 

La seule thérapeutique curative actuellement disponible est la résection 

chirurgicale avec curage des ganglions lymphatiques envahis [140]. 

Malheureusement, un nombre significatif de patients (50 à 60 %) ne sont pas 

candidats  des patients (> 
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70 %) atteints de formes avancées auront une récidive à la fois locorégionale et à 

distance après une chirurgie considérée comme curative [141]. Malgré ces résultats 

décevants, une exploration chirurgicale doit être envisagée pour chaque patient en 

confirmées [140]. 

Dans notre série, une chirurgie à visée curative a été réalisée dans 29,75% des 

cas, ce résultat rejoint celui trouvé dans les autres séries marocaines, mais il est 

nettement inférieur au résultat de Takemoto Y [142] au Japon qui trouve 100 % de 

traitement chirurgical à visée curative. levé 

de dépistage en masse de cette pathologie pratiquée au Japon. 

Dans notre série, la principale technique chirurgicale employée à visée curative, 

était la gastrectomie des 4/5 réalisée dans 16,52% des cas. Afifa (104) et Benhammane 

(105), elles aussi ont rapporté des résultats similaires. Cette prédominance est 

également retrouvée dans la série deTakemoto Y [142] dans 86,2 % des cas.  Cette 

prédominance trouve son explication dans la fréquence élevée de la localisation 

antro-pylorique dans ces différentes séries comme dans la nôtre. Le taux élevé de 

un pourcentage élevé de résection curative dans son étude. 

esogastrectomie polaire supérieure que dans 5 

cas, mbre faible des cancers du cardia dans notre travail. 

Notre taux de résection palliative de la tumeur est de 16,52%, il est supérieur à 

celui de Takemoto Y [142] au Japon (0%) du fait du taux élevé de cancers métastatiques 

dans notre série. Une dérivation a été réalisée dans 8,26 % de nos cas et a permis aux 

malades une alimentation normale et un arrêt des vomissements. 

 

  



105 
 

Tableau XX : Répartition des malades selon les traitements réalisés dans les 

différentes séries 

Auteurs (réf) Laparotomie 
exploratrice(%) 

Intervention 
Curative (%) 

Intervention 
Palliative (%) 

Takemoto Y(142) 0 100 0 

Afifa (104) 6,67 28,33 13,33 

Benhammane(105) 5,3 24,77 10,61 

Notre série 8,26 29,75 16,52 

 

Tableau XXI: Répartition des malades selon les techniques opératoires 

Auteurs (réf) Gastrectomie des 
4/5(%) 

Gastrectomie 
totale(%) 

Oesogastrectomie 
polaire supérieure(%) 

Takemoto Y(142) 86,02 9,1 4,5 

Afifa (104) 11,66 11,66 0,83 

Sissoko(143) 35,2 0,3 1,3 

Benhammane(105) 9,74 8,44 0 

Notre série 16,52 9,09 4,15 

 

 Suites postopératoires : 

Dans notre série le taux de morbidité globale est de 24,24%. Ce chiffre rejoint 

celui Coulibaly (22,5%) de morbidité périopératoire mais reste légérement 

inférieur à celui trouvé dans  de Sissoko (143) (11,9%). 

 Mortalité opératoire : 

Dans la littérature, le taux de mortalité post-opératoire est de 0,6 à 9,8% [145 

, 146]

). 
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La mortalité opératoire, tous stades histologiques et toutes interventions 

confondus varie de 10 à 14 % dans ces études (136, 43, 8, 144,143). Dans notre série, 

Le taux de mortalité opératoire est de 6%. 148), le taux de 

mortalité postopératoire était 2,4%. 

Dans notre étude, 5 patients (4,13%) ne chimiothérapie 

adjuvante, 8 patients (6,61%) ont bénéficié de chimiothérapie périopératoire, 50 

malades ont reçu une chimiothérapie palliative et 9 patients ont une 

radiochimiothérapie concomitante adjuvante. 

         ), 23 patients une chimiothérapie 

ssociation radiochimiothérapie. 

, une chimiothérapie 

palliative a été proposée chez 48 cas 

radiochimiothérapie concomitante adjuvante type MacDonald. 

 

IV Histologie : 
L'anatomie pathologique a un apport important dans la prise en charge des 

cancers de 

traitements complémentaires et permet des études multicentriques [42]. 

Pl ont des adénocarcinomes [119]. Les 

résultats de notre étude histologique sont en accord avec ceux de la littérature, 

69,42% des cas décrits étaient des adénocarcinomes. 
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Tableau XXII : La fréquence des ADK dans les différentes séries (en %) 

Auteurs (réf) ADK (%) 

Afifa (104) 85,83 

Ayite et al (8) 87 

Diarra (102) 97,1 

Kone (108) 84,4 

Notre série  69,42 

 

Ces résultats témoignent de la fréquence des ADK par rapport aux autres types 

histologiques qui restent des entités rares. 

distingue les ADK bien différenciés, les ADK moyennement différenciés et les ADK peu 

différenciés. 

ADK moyennement différencié est le plus fréquent 

représentant 34,71% des cas. Ce qui est conforme aux résultats des autres études. 

(Tableau XXIII) 

 

Tableau XXIII : Degré de différenciation des ADK dans les   différentes séries (en %) 

Degré de différenciation Touhami (149) Benhammane(105) Afifa(104) Notre série 

Bien différencié  27 12,39 17,48 16,52 

Moyennement différencié 37 35,4 36,89 34,71 

Peu différencié  31 22,12 9,71 10,74 

Indifférencié  5 24,77 12,62 14,04 
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Les embols vasculaires et les engainements périnerveux sont des facteurs 

demauvais pronostic, ils ont été observés dans respectivement 2,47% et 0,82% dans 

notre série. 

 

V-Classification : 
La classification TNM est le standard international qui définit le stade 

. 

         La majorité des séries rapportent des pourcentages élevés des stades III et IV 

(Tableau XXIV). 

Dans notre série, 53 patients (43,80 

conforme aux études africaines. Glehen et Al [43] en France a publié un taux de17 % 

au stade I. Cette différe pliquer par la précocité des consultations en 

Europe. 

Tableau XXIV: Stadification TNM dans différentes séries (en %) 

 

Stade Glehen et al (43) Kone (108) Sacko (110) Coulibaly(144) Notre série 

Stade I 17 0 0 0 0 

Stade II 18 7,7 19,4 6,5 5,78 

Stade III 31 38,9 38,8 12,9 33,05 

Stade IV 34 64,9 41,7 80,6 43,80 
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VI-Recul : 
 Taux de survie : 

Dans notre série la période moyenne de surveillance de nos patients a été de 

six mois avec des extrêmes allant de 1 mois à 2 ans. Le taux de la survie globale à 6 

mois pendant cette période a été de 34,71% quelque soit le geste chirurgical effectué. 

%). 

TACHIBANA et all [118] au Japon a trouvé un taux de survie de 82 % à 5 ans, qui 

est supérieur au taux trouvé par TRAORE [113] au Mali (21%), et au taux trouvé par  

PENG [115] (13 % ), il est également supérieur au taux de  DOGLIETTO G [116] (55,5%). 

Cette différence entre les taux de survie  le cancer 

gastrique est intégrée dans des programmes de dépistage de masse permettant ainsi 

le diagnostic précoce et le traitement approprié. 

 Récidives locorégionales : 

Dans le cancer , les récidives locorégionales sont très fréquentes 

après exérèse[114]. Ainsi, afifa [104] fait état de récidives dans 65 cas en 2 ans de 

recul. Dans étude de Touhami [149], 15 patients ont fait une récidive 

an de recul. Dans notre série, on a noté la survenue de récidives dans 28 cas dans une 

période qui va de 6 mois à 2 ans. 

 Pronostic : 

fication des facteurs pronostiques du cancer gastrique est essentielle 

pour prédire la survie des patients, permettre une stadification et ainsi déterminer la 

stratégie thérapeutique la plus adaptée à chaque patient [112]. 

s, le cancer gastrique reste de 

mauvais pronostic. En Europe, le taux global de survie à 5 ans est de 24 %, il varie de 

22 à 47 % après résection chirurgicale. Au Japon le pronostic est généralement 

ection des cancers superficiels 

[117]. 
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111] 

présence de métastases, la tumeur moins différenciée, une chirurgie palliative et une 

, sont des valeurs péjoratives sur la survie. 

s les données de la littérature, l'atteinte de la séreuse (T3) et son 

dépassement sont de mauvais pronostic, et la survie à 5 ans passe de 46% pour les 

N0 (absence d'adénopathies métastatiques), à 13% pour les N+ (présence 

d'adénopathies métastatiques). 

Dans notre étude, La durée moyenne de suivi était de 6 mois avec des extrêmes 

allant de 1 mois à 2 ans. Une évolution défavorable a été enregistrée dans 24,79% des 

cas. La plupart des malades de notre série ont été perdus de vue, ils sont au nombre 

de 71malades soit 58,67%. Donc, 

pu être démontrée au cours de la période de notre étude. 
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Au terme de notre étude, on peut en ressortir quelques points intéressants :  

Bien que son incidence ait diminué au cours des deux dernières décennies, le 

cancer gastrique représente encore de nos jours un sérieux problème de santé 

publique mondiale. Au Maroc, il se situe au deuxième rang de l'ensemble des cancers 

digestifs après les cancers colorectaux.  

marocaines dont la nôtre mais il reste inférieur à celui observé dans des séries 

occidentales.  

 L'analyse du sexe a objectivé une nette prédominance masculine montrant ainsi 

une bonne corrélation avec les autres séries mondiales.  

 Malgré le caractère relativement précoce du délai de consultation de nos 

malades, le diagnostic est souvent posé à un stade tardif. 

 Contrairement aux autres séries où prédominent les  bien 

différenciés, les formes moyennement différenciées sont les plus fréquentes dans 

notre série.  

 L'absence d'une politique de surveillance dans notre pays rend difficile 

l'appréciation du pronostic du cancer gastrique. 

Sur la base des résultats de notre étude et à la lumière de l'analyse 

bibliographique, il nous parait indispensable de : 

1- Mettre en place un véritable registre des cancers régional et national afin de 

pouvoir apprécier de façon exhaustive le profil épidémiologique du cancer 

gastrique. 

2- Définir une population à haut risque de cancer gastrique chez qui une 

surveillance endoscopique pourrait être proposée. 

3- Etablir une stratégie d'éradication sélective de l'infection à l'H. Pyloriplus 

précoce et mieux ciblée. 

4-Mener des études prospectives pe

 HP au Maroc et son implication dans la genèse des cancers 

gastriques. 
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5- Poursuivre les recherches sur le plan thérapeutique avec inclusion des 

malades dans des essais cliniques (études prospectives) dans le but 

d'améliorer la qualité du traitement chirurgical et les protocoles des 

traitements adjuvants. 

6- Instaurer un système de suivi médical des patients atteints de cancer de 

l'estomac afin d'évaluer la survie. 

7- Généraliser la couverture sanitaire pour faciliter l'accès aux soins chez les 

couches sociales défavorisées et réduire le nombre des malades refusant 

une intervention à cause de leur indigence. 

Les limites de notre étude étaient représentées : 

La première étrospectif de notre étude, 

donc susceptible à de nombreux biais : 

ature de leur 

tumeur. 

Biais de performance, puisque des critères stricts de définition radiologique de 

existe une grande variabilité inter individuelle voire intra individu

 

-cliniques 

et radio-histologiques était particulièrement ardue. 

de la profondeur adéquate au regard de la littérature contemporaine. Nous nous en 

excusons, comme nous aurons fait de notre mieux. 
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LE CANCER  : A PROPOS DE 121 CAS 
Le cancer 

caractérisé par une grande disparité géographique. 

Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

cliniques, paracliniques et thérapeutiques du cancer  dans notre 

contexte, à travers une étude rétrospective descriptive étalée sur une période de 5 

ans (2008- 2012), incluant tous les malades admis aux services de chirurgie viscérale 

(A et B) au CHU Hassan II à Fès pour prise en charge d'un cancer gastrique. 

Au terme de notre étude, le cancer 

, et cela dans 80 cas (66,1%). U

confondu, avec âges extrêmes allant de 25 ans à 85 ans, ce chiffre est en dessous des 

moyennes observées en Europe (70 ans). Les patients âgés entre 40 et 54 ans 

représentaient la tranche d'âge prédominante (43,80%) par rapports aux patients 

16,52% des patients étaient tabagiques, et 3,30% étaient alcooliques.  

Parmi les conditions précancéreuses retrouvées chez nos malades : 8 cas 

(gastrectomie partielle). L'infection par Hélicobacter pylori n'était mentionnée que 

chez 10 malades. 

La symptomatologie clinique est dominée par  91 cas 

dans 

masse tumorale est retrouvée chez 9 malades (7,6%), et  ascite chez 19 patients 

(15,70%). 

Pour les examens complémentaires, la fibroscopie digestive haute est le 

, elle a montré une 

prédominance de la localisation antro-pylorique 
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ulcérobourgeonnant (76,85%). Sur le plan histologique, on a trouvé adénocarcinome 

gastrique dans 111 cas (91,73%). 

Sur les 121 malades de notre série, 2 malades sont décédés avant le début de 

traitement, 66 cas soit (54,54%) ont été opérés. La chirurgie exploratrice sans geste 

sur la tumeur avait été réalisée chez 10 patients (8,26%), la chirurgie curative chez 36 

avait consisté en une gastrectomie subtotale 16,52% (20cas), une gastrectomie totale 

9,09% (11 cas) et une oesogastrectomie polaire supérieure 4,15% (5 cas). Une 

dérivation gastro-jéjunale avait été réalisée dans 8,26% (10 cas).  

Pour les traitements adjuvants, la chimiothérapie avait été indiquée chez 13 

patients (10,74%) et 9 patients (7,43%) avaient bénéficié d  

concomitante type MacDonald. 

La comparaison de nos résultats à ceux de la littérature, nous a permis de 

le cancer 

eptionnelle découverte au stade 

superficiel, on est frappé par la fréquence accrue des formes histologiques agressives, 

restent à fournir par nos praticiens pour une prise en charge précoce, améliorant ainsi 

le pronostic très sombre du cancer gastrique dans notre contexte. 
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SUMMARY 
gastric cancer is an aggressive cancer with a poor prognosis. It is characterized 

by a large geographical disparity. 

The aim of our work is to describe the epidemiological, clinical and therapeutic 

characteristics of gastric adenocarcinoma in our context through a descriptive 

retrospective study over a period of 5 years (2008- 2012), including all patients 

admitted to the visceral surgery services (A and B) at Hassan II University Hospital in 

Fez to support for gastric cancer. 

At the conclusion of our study, gastric cancer affects mainly men in 80 cases 

(66.1%) with an average age of 55.47 ± 13.63 years all sex confused with extreme 

ages ranging from 25 years to 85 years, this number is below than averages observed 

in Europe (70). Patients aged between 40 and 54 years were the predominant age 

group (43.80%) relative to a time 

limit from 1 to 6 months, 16.52% of patients were smokers, and 3.30% were alcoholics. 

Among the precancerous conditions found in our patients:8 cases (6.61%) and 

2 cases of gastric ulcer (1.65%) of gastric stump  cancer (partial 

gastrectomy).Helicobacter pylori infection was only mentioned in 10 patients. 

The clinical features were dominated by epigastric with 91 cases (76.5%) and 

impaired general condition with 82 cases (68.9%). On physical examination, the tumor 

mass was found in 9 patients (7.6%), and ascites in 19 patients (15.70%). 

For the complementary examinations, upper gastrointestinal endoscopy is the 

principal means of affirmation, performed in all patients and showed a predominance 

of antro-pyloric location (63.63%) and and aspect ulcerative budding (76.85%). 

Histologically, adenocarcinoma is found in 111 cases (91.73%). 

Of the 121 patients in our series, 2 patients died before the start of treatment, 

66 cases (54.54%) were operated. Exploratory surgery without gesture on the tumor 
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was performed in 10 patients (8.26%), curative surgery in 36 patients (29.75%) and 

palliative surgery in 20 patients (16.52%). The intervention consisted in a subtotal 

gastrectomy 16.52% (20cas), total gastrectomy 9.09% (11 cases) and a polar 

oesogastrectomy than 4.15% (5 cases). Gastro-jejunostomy was performed in 8.26% 

(10 cases). 

For adjuvant therapy, chemotherapy was indicated in 13 patients (10.74%) and 

9 patients (7.43%) had received concomitant chemoradiotherapy MacDonald type. 

Comparing our results with those of the literature,we concluded that Morocco, 

gastric cancer is characterized by the occurrence in a younger age group.  

Besides, It is exceptional to discover superficial stage, one is struck by the 

increased frequency of aggressive histological forms; add to this a marked delay in 

the assertion of diagnosis. Much remains to be provided by our practitioners for early 

treatment, thus improving the very poor prognosis of gastric cancer in our context. 
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