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Pr. OUKERRAJ Latifa Cardiologie 
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Octobre 2010 
Pr. ALILOU Mustapha Anesthésie réanimation 

Pr. AMEZIANE Taoufiq* Médecine Interne Directeur ERSSM 
Pr. BEIAGUID Abdelaziz  Physiologie 

Pr. CHADLI Mariama* Microbiologie 

Pr. CHEMSI Mohamed*  Médecine Aéronautique  

Pr. DAMI Abdellah* Biochimie, Chimie  

P r. DARBI Abdellatif* Radiologie 

Pr. DENDANE Mohammed Anouar Chirurgie Pédiatrique 

Pr. EL HAFIDI Naima Pédiatrie 

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*  Radiologie 

Pr. EL MAZOUZ Samir Chirurgie Plastique et Réparatrice 

Pr. EL SAYEGH Hachem  Urologie 

Pr. ERRABIH lkram Gastro-Entérologie 

Pr. LAMALMI Najat  Anatomie Pathologique 
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Pr. MOUJAHID Mountassir*  Chirurgie Générale  

Pr. NAZIH Mouna* Hématologie 

Pr. ZOUAIDIA Fouad Anatomie Pathologique 
 

Décembre 2010 

 

Pr. ZNATI Kaoutar 

 

Anatomie Pathologique 

Mai 2012  

Pr. AMRANI Abdelouahed Chirurgie pédiatrique 

Pr. ABOUEWAA Khalil *  Anesthésie Réanimation  

Pr. BENCHEBBA Driss *  Traumatologie-orthopédie  

Pr. DRISSI Mohamed * Anesthésie Réanimation  

Pr. EL AIAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale  

Pr. EL OUAZZANI Hanane *  Pneumophtisiologie 

Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique  

Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique  

Pr. RAISSOUNI Maha * Cardiologie 
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Pr. AIT EL CADI Mina  Toxicologie 

Pr. AMRANI HANCHI Laila Gastro-Entérologie  
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Pr. AWAB Almahdi  Anesthésie Réanimation  
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Pr. BELKHADIR Zakaria Houssain  Anesthésie Réanimation  

Pr. BENCHEKROUN Laila  Biochimie-Chimie  
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Pr. BENYAHIA Mohammed *  Néphrologie 

Pr. BOUATIA Mustapha  Chimie Analytique et Bromatologie  

Pr. BOUABID Ahmed 

Salim* 

Traumatologie orthopédie  

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba  Anatomie 

Pr. CHAIB Ali * Cardiologie  

Pr. DENDANE Tarek  Réanimation Médicale  

Pr. DINI Nouzha 
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Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI   
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Pr. ECH-CHERIF EL KEITANI Najwa  Radiologie 

Pr. ELFATEMI Nizare Neure-chirurgie  

Pr. EL GUERROUJ Hasnae  Médecine Nucléaire 

Pr. EL HARTI Jaouad  Chimie Thérapeutique 

Pr. EL JAOUDI Rachid *  Toxicologie 

Pr. EL KABABRI Maria Pédiatrie 

Pr. EL KHANNOUSSI Basma  Anatomie Pathologique  

Pr. EL KHLOUFI Samir  Anatomie 

Pr. EL KORAICHI Alae Anesthésie Réanimation 

Pr. EN-NOUALI Hassane * Radiologie 

Pr. ERRGUIG Laila Physiologie 

Pr. FIKRI Meryem  Radiologie 

Pr. GHFIR lmade  Médecine Nucléaire  

Pr. IMANE Zineb Pédiatrie 

Pr. IRAQI Hind  Endocrinologie et maladies métaboliques  

Pr. KABBAJ Hakima Microbiologie 

Pr. KADIRI Mohamed * Psychiatrie  

Pr. LATIB Rachida Radiologie 

Pr. MAAMAR Mouna Fatima Zahra  Médecine Interne  

Pr. MEDDAH Bouchra Pharmacologie 

Pr. MELHAOUI Adyl Neuro-chirurgie 

Pr. MRABTI Hind  Oncologie Médicale  

Pr. NEJJARI Rachid  Pharmacognosie 

Pr. OUBEJJA Houda  Chirugie Pédiatrique 

Pr. OUKABLI Mohamed *  Anatomie Pathologique 

Pr. RAHALI Younes  Pharmacie Galénique Vice-Doyen à la Pharmacie 
Pr. RATBI Ilham Génétique  

Pr. RAHMANI Mounia  Neurologie  

Pr. REDA Karim *  Ophtalmologie 
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Pr. REGRAGUI Wafa Neurologie 

Pr. RKAIN Hanan  Physiologie 

Pr. ROSTOM Samira  Rhumatologie 

Pr. ROUAS Lamiaa  Anatomie Pathologique 

Pr. ROUIBAA Fedoua *  Gastro-Entérologie  

Pr SALIHOUN Mouna  Gastro-Entérologie 

Pr. SAYAH Rochde  Chirurgie Cardio-Vasculaire  

Pr. SEDDIK Hassan *  Gastro-Entérologie  

Pr. ZERHOUNI Hicham  Chirurgie Pédiatrique  

Pr. ZINE Ali * 

 

Traumatologie Orthopédie 

  

AVRIL 2013   

Pr. EL KHATIB Mohamed Karim * Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale 

 

MARS 2014 

 

Pr. ACHIR Abdellah  Chirurgie Thoracique  

Pr. BENCHAKROUN Mohammed *  Traumatologie- Orthopédie  

Pr. BOUCHIKH Mohammed Chirurgie Thoracique  

Pr. EL KABBAJ Driss * Néphrologie 

Pr. EL MACHTANI IDRISSI Samira * Biochimie-Chimie 

Pr. HARDIZI Houyam  Histologie-Embryologie-Cytogénétique  

Pr. HASSANI Amale *  Pédiatrie 

Pr. HERRAK Laila Pneumologie  

Pr. JANANE Abdellah * Urologie 
Pr. JEA.IDI Anass * Hématologie Biologique  

Pr. KOUACH Jaouad* Génycologie-Obstétrique 
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  INTRODUCTION 



 

 

Le cancer gastrique est un cancer fréquent qui occupe le 5ème rang des cancers en 

terme d’incidence. Mais bien que celle-ci ait diminué pendant les dernières décennies, le 

cancer gastrique garde un pronostic extrêmement grave, étant la seconde cause de mortalité 

par cancer dans le monde après celui du poumon. 

 Ses causes sont multifactorielles, cependant, de récents progrès ont permis de prouver 

l'implication d’Helicobacter pylori (HP) dans la transformation néoplasique et d'expliquer le 

rôle de plusieurs facteurs environnementaux.  

Cliniquement, le cancer gastrique est très polymorphe. Sa symptomatologie peu 

évocatrice est source de retard diagnostique et de prise en charge thérapeutique. Le diagnostic 

est confirmé par l'étude histologique des biopsies. L'adénocarcinome étant le type 

histologique le plus fréquent, il représente plus de 90% des cas. Les examens radiologiques, 

notamment le scanner thoraco-abdomino-pelvien qui est l'examen de référence, jouent un rôle 

clé dans le cadre du bilan d'extension.  

La chirurgie est le pilier du traitement curatif pour les stades localisés, avec adjonction 

de chimiothérapie périopératoire. Pour les stades avancés et métastatiques, la chimiothérapie 

est le traitement standard avec un apport majeur des thérapies ciblées notamment le 

trastuzumab pour les cancers métastatiques surexprimant HER2.  

En général, le pronostic du cancer reste grave, malgré une amélioration ces dernières 

années, avec une survie à cinq ans entre 10 et 30%. Notre travail a pour objectif d'étudier le 

profil épidémio-clinique et les aspects thérapeutiques des adénocarcinomes gastriques à 

travers l’expérience du service de Chirurgie B du CHU IBN SINA de Rabat en matière de 

prise en charge, par le biais d'une étude rétrospective descriptive entre Janvier 2015 et 

Décembre 2019 de 31 patients traités pour un cancer de l'estomac type adénocarcinome.  

 

 

 

 

 



 

 

II. Rappel Anatomique:(1,2) 

L'estomac est un organe de l'étage sus mésocolique, thoraco-abdominal occupant la plus 

grande partie de la loge sous phrénique gauche. 

Cette loge est située entre le foie, la rate, le diaphragme et le côlon transverse. 

Son orifice supérieur, le cardia, se projette à la hauteur de la dixième vertèbre 

thoracique. Il fait communiquer l'œsophage et l'estomac. Son orifice inférieur, le pylore, est 

un sphincter faisant communiquer l'estomac et le duodénum. Il est en regard de la première 

vertèbre lombaire. 

 

 

 

Figure 1: Portions et configuration interne de l’estomac(3) 

 



 

 

 

 

Figure 2: La structure musculaire de l'estomac (3) 

  



 

 

VASCULARISATION ARTERIELLE : 

Les artères de l’estomac sont toutes issues du tronc cœliaque, le drainage veineux est 

tributaire du tronc porte et le drainage lymphatique constituent un réseau richement 

anastomosé, important en matière de chirurgie carcinologique. 

Elle réalise 03 systèmes principaux :  

-2 cercles artériels  

-Le système des artères gastriques courtes irrigant le fundus : 

1)- Cercle artériel de la petite courbure :  

Il est formé par l’anastomose entre les artères gastriques gauche et droite situé au 

contact de l’estomac, entre les 2 feuillets du petit épiploon. 

2)- Cercle de la grande courbure :  

Il est formé par l’anastomose entre les artères gastro-épiploïques droite et gauche. Situé 

à distance de l’estomac, entre les deux feuillets du grand épiploon. 

Ainsi sont réalisés les cercles artériels autour de la petite courbure et de la grande 

courbure de l’estomac, d’où naissent 20 à 30 rameaux gastriques, verticalement ascendants 

sur les 2 faces. 

3)- Système du fundus : 

 Ensemble de vaisseaux courts gastriques destinés au fundus. Il est constitué par de 

nombreux rameaux plus dispersés. 

 Artère antérieure, nait de l’artère gastrique gauche. 

 Artère postérieure, nait de l’artère splénique, ascendante et donnant 4 à 6 rameaux pour la 

face postérieure du cardia, de l’œsophage et du fundus.  

 Le rameau cardio-oeso-tubérositaire postérieur : le plus proche de l’origine de l’artère 

splénique. 

 Les vaisseaux courts proprement dits : naissent de l’artère splénique, plus près de la rate ou 

de ses branches 



 

 

La vascularisation artérielle gastrique est de type non terminal, ainsi la gastrectomie 

(chirurgie d’exérèse) peut se faire à tous les niveaux sans craindre le lâchage ou la nécrose. 

 

 

Figure 3: La vascularisation artérielle de l'estomac(3) 

  



 

 

VASCULARISATION VEINEUSE : 

Constituent des troncs homologues des branches artérielles.  

1- Cercle de la petite courbure : avec les veines gastriques droite et gauche (pyloriques) 

branches affluentes de la veine porte. 

 2- Cercle de la grande courbure : avec les veines gastro-épiploïques gauches, se jettent 

dans la veine splénique et à droite, se jettent dans le tronc gastro-épiploïques, affluent 

de la veine mésentérique. 

 3-Veines gastriques courtes : tributaires de la veine gastrique à droite et de la veine 

splénique à gauche. 

Ces veines tributaires du système porte peuvent s’anastomoser au niveau du cardia, de 

l’œsophage abdominal et du fundus avec les veines œsophagiennes et phréniques inférieures, 

tributaires du système cave. 

  



 

 

 

 

Figure 4: La vascularisation veineuse de l'estomac (3) 

 

  



 

 

DRAINAGE LYMPHATIQUE DE L'ESTOMAC :(4) 

Le drainage lymphatique de l'estomac se fait selon 3 chaînes tributaires des 3 troncs 

artériels du tronc cœliaque :  

a) Groupe lymphatique de la coronaire stomachique : 

Correspondant aux lymphatiques des deux tiers médians de la portion verticale de 

l'estomac et le segment adjacent de la portion horizontale. 

b) Groupe lymphatique de l’artère splénique : 

Correspondant aux lymphatique du 1/3 externe de la portion verticale. 

c) Groupe lymphatique de l’artère hépatique : 

Correspondant aux lymphatiques de la portion horizontale de l’estomac. 

Le drainage se fait vers :  

 Le gros nœud lymphatique du groupe cœliaque  

 La chaîne mésentérique supérieure 

Cette division en territoires lymphatiques et assez artificielle car il existe des 

anastomoses importantes entre ces territoires. En plus le drainage est très étendu et ces 

lymphatiques sont en continuité avec ceux de l’œsophage. 

Ces données justifient, en cas de cancer gastrique, une gastrectomie totale avec curage 

ganglionnaire large. 



 

 

 

Figure 5: Territoires de drainage lymphatique de l'estomac(4) 

 

La Japanese Research Society for Gastric Cancer a défini 16 groupes de drainage 

lymphatique. 

 Les ganglions sont désignés sous le nom de l’organe auquel ils sont annexés ou bien 

sous le nom de l’artère à laquelle ils sont accolés. 

Ainsi 16 sites de drainage ganglionnaire gastrique sont définis : (5) 

1 : para cardial droit                                8 : hépatique commune 

2 : para cardial gauche                            9 : tronc cœliaque 

3 : petite courbure                                 10 : hile splénique 

4 : grande courbure                               11 : artère splénique 

5 : supra pylorique                               12 : ligament hépato-duodénal 

6 : infra pylorique                                 13 : rétro pancréatique 

7 : gastrique gauche                             14 : racine du mésentère 



 

 

 

Figure 6: Vascularisation lymphatique de l’estomac (6) 

 

 

INNERVATION DE L'ESTOMAC  

Sont issus des nerfs vagues et du plexus cœliaque, ils atteignent l'estomac groupés en 3 

pédicules :  

 Pédicule de la petite courbure 

 Pédicule pylorique 

 Pédicule sous pylorique 



 

 

Les rameaux du vague gauche sont destinés à la face antérieure de l'estomac. 

Les rameaux du vague droit parcourent la face postérieure de l'estomac. 

Les nerfs du plexus cœliaque accompagnent les artères de l'estomac. 

La sécrétion gastrique est contrôlée avant tout par les vagues d’où la vagotomie peut 

être proposée dans le traitement de l’ulcère gastro duodénal.  

 

 

Figure 7: Innervation de l'estomac(3) 

 



 

 

MOYENS DE FIXITE  

Indépendamment de sa continuité avec l’œsophage abdominal d’une part, le duodénum 

d’autre part, l’estomac est fixé dans la loge gastrique par trois sortes de moyens d’attaches 

1) Moyen principal 

Le ligament gastro-phrénique : accolement péritonéal du fundus au diaphragme  

2) Moyens secondaires  

 La jonction avec l’œsophage et le duodénum.  

 Les épiploons : 

 Gastro-splénique. 

 Gastro-colique. 

 Gastro-hépatique. 

 Ce qui fait que l’estomac est amarré au diaphragme tout en étant mobilisable dans 

l’étage sus-mésocolique.  



 

 

 

Figure 8: Les rapports péritonéaux de l’estomac(3) 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

MATERIEL ET METHODES 



 

 

I. Type d'étude 

Notre étude est descriptive et rétrospective. Elle porte sur une période de 5 ans s'étalant 

de Janvier 2015 à Décembre 2019.  Elle concerne tous les patients hospitalisés au service de 

chirurgie B du CHU IBN SINA de Rabat pour la prise en charge d'un adénocarcinome 

gastrique. 

II. La population d’étude  

 Critères d’inclusion :  

Ont été inclus tous les patients souffrant d'un adénocarcinome de l’estomac, hospitalisés 

au sein du service de chirurgie B du CHU IBN SINA de Rabat. 

 Critères d’exclusion : 

Les patients ayant une tumeur dont le type histologique est autre qu'un adénocarcinome. 

Les patients non pris en charge au service. 

Source des données : 

Pour cela nous avons exploité :  

 Le registre des malades hospitalisés. 

 Les dossiers médicaux (renseignement cliniques et paracliniques). 

 Les registres des comptes-rendus opératoires. 

 Les registres des comptes-rendus anatomopathologiques. 

  



 

 

III. Méthodes de travail  

Les données ont été traitées selon une fiche d'exploitation. 

Obstacles : 

Absence de quelques données sur le dossier chez certains malades. 

Absence des données de suivi chez certains patients, dont quelques-uns ont été perdus 

de vue au cours de leur suivi. 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

  

RESULTATS ET ANALYSE 



 

 

I. RECRUTEMENT ANNUEL  

Entre 2015 et 2019, nous avons colligé 31 patients atteints d'adénocarcinome gastrique 

avec en moyenne 6 patients par an. 

 

Tableau 1 : Répartition des malades selon l'année de prise en charge 

Année Nombre de patients                 % 

2015               5               16,1% 

2016               6              19,35% 

2017               7               22,6% 

2018               6             19,35% 

2019               7              22,6% 

Total              31                100% 

 

 

 

 



 

 

 

Figure 9: Répartition des patients selon l'année de prise en charge 

 

II. AGE ET SEXE 

L'âge : 

L'âge moyen de nos patients était de 61 ans avec des extrêmes allant de 35 à 85 ans, 

répartis selon le tableau suivant :  

Tableau 2 : Répartition des patients en fonction des tranches d'âge 

AGE NOMBRE % 

<50 ANS  5 16.1% 

ENTRE 50 ET 70 ANS 21 67.8% 

>70 ANS 5 16.1% 
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Figure 10: Répartition des patients en fonction des tranches d'âge 

 

Sexe : 

Dans notre série, on note une légère prédominance masculine, 16 hommes soit (51,61%) 

pour 15 femmes soit (48,39%), avec un sexe ratio H/F de 1,06. 

 

Figure 11: Répartition des patients selon le sexe 
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Figure 12: Répartition selon l'âge et le sexe 
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III. ETUDE CLINIQUE 

1. Délai de consultation  

Le délai de consultation a été entre 1 et 6 mois pour 16 patients soit 51,61% et plus de 6 

mois pour 5 patients soit 16,13%.  On note une moyenne de 5 mois avec des extrêmes de 10 

jours au minimum et de 4 ans au maximum. 

Tableau 3 : Délai d'évolution des signes avant le diagnostic 

Délai de 

consultation 
Nombre Pourcentage 

< 1 mois 10 32,26% 

Entre 1 et 6 

mois 
16 51,61% 

> 6 mois 5 16,13% 

 

 

Figure 13: Délai d'évolution des signes avant le diagnostic  
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2. Durée d'hospitalisation  

La durée moyenne d'hospitalisation de nos patients était de 22 jours , avec des extrêmes 

allant de 5 à 41 jours . 

3. Facteurs de risque 

Tableau 4 : Facteurs de risque  

Facteur de risque       Nombre       Pourcentage 

Helicobacter Pylori            11               35,48% 

Tabac             7                22,5% 

Alcool             2                6,45% 

Métaplasie intestinale             2                6,45% 

Gastrite atrophique             1                3,22% 

Aucun facteur de risque            14               45,16% 

 



 

 

 

Figure 14: Facteurs de risque recensés 

 

Au total, 17 de nos patients ont présenté un ou plusieurs facteurs de risque. L'infection à 

Helicobacter pylori est prédominante (11 patients soit 35,48%) suivie par le tabagisme (7 

patients soit 22,5%). 

4. Signes fonctionnels  

Le principal signe d'appel dans notre série est l'épigastralgie , décrite chez 26 de nos 

patients soit 83,8%. L'amaigrissement est retrouvé chez 17 patients soit 54.8%. 3 patients 

(9.6%) se sont présentés avec une dysphagie. 
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Tableau 5 : Répartition des signes fonctionnels 

Signes fonctionnels Nombre % 

Epigastralgies 26 83,87% 

Vomissements 12 38,70% 

Hématémèses 9 29,03% 

Méléna 9 29,03% 

Dysphagie 3 9,67% 

Amaigrissement 17 54,83% 

AEG 9 29,03% 

 

 

Figure 15: Répartition des signes fonctionnels 
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5. Signes physiques  

L'état général : 

Selon l'indice de performance de l’OMS, parmi nos 31 patients :  

 6 sont classés OMS 0 soit 19.35% 

 18 sont classés OMS 1 soit 58.06% 

 5 sont classés OMS 2 soit 15.3% 

 2 sont classés OMS 3 soit 6.5% 

 

Figure 16: Répartition des patients selon l'état général 

 

L'examen abdominal  

L'examen abdominal a objectivé : 

 Une sensibilité épigastrique chez 18 patients. 

 Une masse épigastrique chez 6 patients. 

Chez 10 patients, l'examen abdominal était sans particularités. 
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Par ailleurs, aucun patient n'a présenté d'ascite ni de ganglion de Troisier. 

Tableau 6 : Répartition des signes physiques 

 

 

 

Figure 17: Répartition des signes physiques 
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IV. DONNEES PARACLINIQUES 

1. Bilan du malade 

1.1. Bilan biologique 

 Taux d'hémoglobine : 

Une NFS a été réalisée pour la totalité de nos patients.  12 cas soit 38,7% présentaient 

une anémie avec une hémoglobine < 10g/dL . 

 L'ionogramme sanguin :  

Des troubles de l'ionogramme sanguin ayant nécessité une réhydratation hydro-

électrolytique ont été découvert chez 19 patients, soit 61,3%. 

 Taux de protides : 

A été réalisé chez 28 patients, dont 17 (60,7%) ont présenté une hypoalbuminémie. 

 Les marqueurs tumoraux : 

Les marqueurs tumoraux ont été dosés chez 14 patients de notre série, soit 45,16%. 

 

Tableau 7 :Les marqueurs tumoraux 

Marqueurs 

tumoraux 

Nombre de cas Taux normal Taux élevé 

ACE 14 9 5 

CA 19-9 14 10 4 

 

 

  



 

 

1.2. Bilan morphologique  

La fibroscopie œsogastroduodénale : 

Tous nos patients ont bénéficié d'un examen fibroscopique, qui a permis de préciser le 

siège de la tumeur, d'identifier son aspect macroscopique et de réaliser des biopsies. 

 Le siège : 

Dans notre série, la localisation antropylorique est la plus fréquente, retrouvée chez 18 

cas, soit 58,06%, suivie de la localisation au niveau de la petite courbure retrouvée chez 4 

patients soit 12,90%. 

 

Tableau 8 : Localisation de la tumeur à l'endoscopie 

Siège de la tumeur Nombre % 

Antropylorique 18 58,06% 

Tumeur proximale 3 9,68% 

Fundus 3 9,68% 

Petite courbure 4 12,90% 

Grande courbure 2 6,45% 

Tumeur étendue 1 3,23% 

Total 31 100% 

 



 

 

 

Figure 18: Localisation de la tumeur à la FOGD 

 

 L'aspect endoscopique : 

L'aspect ulcéro-bourgeonnant est le plus fréquemment retrouvé dans notre série, présent 

chez 14 patients, soit 45,16% suivi de l'aspect végétant retrouvé chez 10 patients soit 32,25% 

Tableau 9 :Aspect macroscopique de la tumeur à l'endoscopie 

Aspect macroscopique Nombre % 

Ulcérobourgeonnant 14 45,16% 

Végétant 10 32,25% 

Ulcéré 6 19,36% 

Linite 1 3,23% 

Total 31 100% 
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Figure 19: Aspect macroscopique de la tumeur à l'endoscopie 

 

 La biopsie : 

La biopsie, réalisée chez tous nos patients a objectivé une prédominance de 

l'adénocarcinome moyennement différencié retrouvé chez 10 patients soit 32,25% suivi de 

l'adénocarcinome à cellules indépendantes retrouvé chez 9 patients soit 29,03%. 

Tableau 10 : Différenciation des adénocarcinomes 

Différenciation Nombre % 

ADK peu différencié 7 22,58% 

ADK moyennement 

différencié 

10 32,25% 

ADK bien différencié 5 16,12% 

ADK à cellules 

indépendantes 

9 29,03% 

Total 31 100 
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Figure 20: Degré de différenciation des adénocarcinomes 

 

Transit œsogastroduodénal :  

Réalisé chez 1 patient (3,22%), a objectivé un aspect sténosant et rigide avec stase du 

produit de contraste. 
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2. Bilan de la maladie 

2.1. La TDM TAP 

Examen de référence lors du bilan d’extension, le scanner thoraco-abdomino-pelvien a 

été réalisé chez 27 patients (87,09%) et a objectivé les résultats suivants : 

Tableau 11 : Résultats de la TDM TAP 

Résultats de la TDM-TAP Nombre % 

Infiltration de la paroi 

gastrique 

23 85,18% 

ADP profondes 13 48,14% 

Envahissement 

locorégional 

9 33,34% 

Carcinose / Ascite 4 14,81% 

Métastases 3 11,12% 

 

Stadification TNM préthérapeutique : 

 

Tableau 12 : Stadification TNM préthérapeutique 

Stades TNM Nombre % 

Stade I 1 3,22% 

Stade II 12 38,70% 

Stade III 8 25,81% 

Stade IV 10 32,25% 

Total 31 100% 

 

  



 

 

2.2. L'échographie  

A été réalisée chez 21 patients (67,74%) et a permis de mettre en évidence des signes 

d'extension locorégionale et métastatique chez 15 patients (71,42%). L'examen s'est avéré 

normal chez 6 patients (28,58%). 

Tableau 13 :Répartition des aspects échographiques 

Aspects échographiques Nombre % 

Epaississement gastrique 12 57,14% 

Masse gastrique 2 9,52% 

Adénopathie profonde 4 19,04% 

Métastase hépatique 1 4,76% 

Carcinose / Ascite 1 4,76% 

Normal 6 28,57% 

 

2.3. Radiographie Pulmonaire  

A été réalisée chez 26 patients (83,87%), et a objectivé un épanchement pleural chez un 

seul cas. Elle était normale chez les autres patients. 

 

 

 

 

 

 



 

 

V. MODALITES THERAPEUTIQUES 

1. Traitement endoscopique  

Aucun de nos patients n'a bénéficié de traitement endoscopique. 

2. Traitement chirurgical  

Dans notre série, 23 patients ont bénéficié d’un acte chirurgical, soit un taux 

d'opérabilité de 74,2%.  

16 patients d'entre eux (69,5%) avaient une tumeur résécable, contre 8 patients qui 

présentaient des tumeurs non résécables. 5 patients ont bénéficié d'une chirurgie palliative et 2 

ont subi une laparotomie exploratrice sans geste sur la tumeur vu son étendue constatée à 

l'exploration chirurgicale. 

 

Figure 21: Résécabilité tumorale et gestes palliatifs 

2.1. Chirurgie curative  

Voie d'abord : 

Dans notre série, 16 patients ont bénéficié d'un geste chirurgical à but curatif. La voie 

d'abord préférée était la laparotomie médiane, pratiquée chez 15 patients, soit 93,75%. La 

laparotomie bi-sous-costale fut pratiquée chez un seul patient. 

70%

13%

4%

9%

4%

30%

Tumeur résécable

GEA

Jéjunostomie
d'alimentation
Abstention



 

 

Type de résection 

Des 16 patients qui ont bénéficié d'une résection curative : 

 8 ont bénéficié d'une gastrectomie totale. 

 8 ont bénéficié d'une gastrectomie 4/5. 

 

Tableau 14 : Type de résection curative réalisé 

Type de résection Nombre % 

Gastrectomie totale 8 50% 

Gastrectomie 4/5 8 50% 

Le curage ganglionnaire : 

Les différents types de curage réalisés chez nos patients sont décrits dans le tableau 

suivant : 

Tableau 15 : Différents types de curages réalisés 

Type de curage Nombre % 

D1          2 12,5% 

D1,5          8 50% 

D2          6 37,5% 

 



 

 

 

Figure 22: Type de curage réalisé 

Le curage D1,5 était réalisé chez la moitié des patients opérés pour une tumeur 

résécable. 

Le rétablissement de continuité :  

Les modalités différentes selon le type de gastrectomie réalisée : 

Une anastomose oeso-jéjunale a été réalisée pour tous les patients ayant bénéficié d'une 

gastrectomie totale soit 8 patients. 

Pour les patients ayant bénéficié d'une gastrectomie 4/5 : 

 Une anastomose gastro-jéjunale montée sur anse en Y selon Roux a été réalisée pour 5 

patients soit 31,25%. 

 Une anastomose gastro-jéjunale montée sur anse en Ω a été réalisée pour 3 patients 

soit 18,75%. 

Analyse anatomopathologique de la pièce opératoire : 

L'analyse anatomopathologique de la pièce opératoire a objectivé une prédominance de 

l'ADK à cellules indépendantes (32,26%) suivi de l'ADK moyennement différencié (25,80%). 
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Tableau 16 : Examen anatomopathologique de la pièce opératoire 

Différenciation Nombre % 

ADK peu différencié 2 12,5% 

ADK moyennement 

différencié 

4 25% 

ADK bien différencié 4 25% 

ADK à cellules 

indépendantes 

6 37,50% 

Total 16 100% 

 

 

Tableau 17 : Examen anatomopathologique de la biopsie chez les patients opérés 

Différenciation Nombre % 

ADK peu différencié                       2 12,5% 

ADK moyennement 

différencié 

                      5 31,25% 

ADK bien différencié                       3 18,75% 

ADK à cellules 

indépendantes 

                      6 37,50% 

Total                      16 100% 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

Figure 23: Comparaison du type histologique entre la biopsie et l'étude anatomopathologique de 

la pièce opératoire .  

 

Résultats du curage ganglionnaire : 

Le nombre de ganglions prélevés varie entre 8 et 45 ganglions avec une moyenne de 

21,09 ganglions prélevés. 

Le nombre de ganglions positifs varie entre 1 et 14 avec une moyenne de 5,81 ganglions 

positifs. 
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Classification TNM : 

Tableau 18 : Répartition des patients selon la classification pTNM après résection à visée 

curative 

Stade Classification 

TNM 
Nombre % 

Stade I 

A T1N0M0 

1 6,25% 

B 
T1N1M0 

T2N0M0 

Stade II 

A 

T1N2M0 

8 50% 

T2N1M0 

T3N0M0 

B 

T1N3aM0 

T2N2MO 

T3N1M0 

T4aN0M0 

Stade III 

A 

T2N3aM0 

7 43,75% 

T3N2M0 

T4aN1,N2M0 

T4BN0M0 

B 

T1,T2N3bM0 

T3,T4aN3aM0 

T4bN1,N2M0 

C 

T3N3bM0 

T4aN3bM0 

T4bN3a,N3bM0 

 



 

 

L'engainement péri-nerveux et les embols vasculaires étaient retrouvés dans 8 cas. 

2.2. Chirurgie palliative :  

Elle a été de mise chez 5 patients, soit 21%.  Ont été réalisés : 

 Une gastro-entéro-anastomose chez 3 cas. 

 Une jéjunostomie d'alimentation chez 1 cas.  

 Une gastrectomie d'hémostase chez 1 cas. 

La laparotomie exploratrice sans geste fut réalisée chez 2 patients, elle a pu objectiver : 

 Une tumeur non résécable avec carcinose péritonéale dans 1 cas. 

 Un gros processus tumoral envahissant le pédicule hépatique dans 1 cas. 

 

 

Figure 24: Gestes palliatifs réalisés 

  

42,86%

14,28% 14,28%

28,58%

0,00%

5,00%

10,00%

15,00%

20,00%

25,00%

30,00%

35,00%

40,00%

45,00%

50,00%

GEA Jéjunostomie
d'alimentation

Gastrectomie
d'hémostase

Abstention



 

 

Tableau 19 : Récapitulatif des décisions chirurgicales prises  

Décision chirurgicale Nombre % 

Patients Opérés : 

23 

Gestes curatifs 16 51,61% 

Gestes palliatifs 5 16,13% 

Laparotomie exploratrice 2 6,45% 

Non opérés 8 25,81% 

Total 31 100% 

 

2.3. Suites opératoires : 

 Mortalité opératoire : 

2 patients sont décédés en post opératoire, soit 8,7% des cas opérés. Le premier par 

embolie pulmonaire, et le second par péritonite post opératoire. 

 Morbidité post-opératoire : 

Dans notre série, 4 patients (soit 17,4%) ont présenté une complication post opératoire : 

 3 patients ont présenté une fistule digestive. 

 1 patient a présenté une péritonite pour laquelle il fut réopéré. 

17 patients (73,9%) avaient des suites chirurgicales simples. 

VI. RECUL & SURVIE : 

Le recul médian de notre série est de 36 mois, avec des extrêmes allant de 12 mois à 64 

mois. 

  



 

 

1) Le traitement adjuvant : 

Il fut indiqué pour 5 patients (16,12%), pour lesquels on a opté pour une abstention 

chirurgicale vu l'état très avancé de la tumeur gastrique. 

Tous ces patients ont été adressés à l'INO pour une éventuelle prise en charge. 

2) L'évolution en post-opératoire :  

 L'évolution post opératoire a été étudiée 16 chez patients. 

Nous avons exclu 15 patients : 

- Patients non opérés :  8 

- Patients opérés mais perdus de vue : 7 

La survie médiane est de 9,1 mois avec des extrêmes allant de 1 mois à 48 mois. 

Elle est décrite dans la figure suivante : 

 

Figure 25: Survie des patients opérés 

 

 

62,50%

56,25%

50,00%

25,00%

12,50%

6,25%

0,00%

10,00%

20,00%

30,00%

40,00%

50,00%

60,00%

70,00%

1 mois 3 mois 6 mois 12 mois 24 mois 48 mois

Survie



 

 

Survie et type de résécabilité :  

 

Tableau 20 : Survie et type de résection 

Résécabilité 
Nombre de 

cas 

Survie 

moyenne 

Délais extrêmes de survie 

Minimum Maximum 

Patients 

réséqués 

Résection 

curative 
10 10,5 mois 1 mois 48 mois 

Résection 

palliative 
6 6,8 mois 1 mois 12 mois 

 

 

 

Figure 26: Survie et type de résection 
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On note un taux plus élevé de survie en cas de traitement curatif par rapport au 

traitement palliatif, avec une survie moyenne de 10,5 mois et de 6,8 mois respectivement. 

La mortalité post-opératoire durant le premier mois était importante, de l'ordre de 40% 

pour les gestes curatifs et de 33% pour les gestes palliatifs.  

Le pronostic de l'adénocarcinome gastrique est sombre, mais il était particulièrement 

difficile à apprécier dans notre série vu le nombre élevé de patients perdus de vue (30,4%). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 DISCUSSION 



 

 

I. EPIDEMIOLOGIE 

1. Épidémiologie descriptive 

1.1. Incidence et répartition géographique 

À l'échelle mondiale, le cancer de l'estomac occupe le cinquième rang et terme 

d'incidence des cancers ; Il constitue la deuxième cause de décès par cancer après celui du 

poumon. (7) 

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

Elle est le plus élevée au Japon. L'Europe Occidentale et l'Amérique du Nord sont des régions 

à risque moyen et l'Afrique à risque faible. (8) 

Au Maroc, Le cancer de l’estomac représentait 3,4% des cas de l’ensemble des cancers 

enregistrés entre 2008 et 2012, 2,3% des cas enregistrés chez la femme et 4,8% chez 

l’homme, avec une incidence brute de 4,1 pour 100 000 habitants. Il occupe la deuxième 

position des cancers digestifs après le cancer colorectal. (9).                                                

 

Figure 27: Les localisations les plus fréquentes des cancers , Maroc.(9) 

  



 

 

1.2. Fréquence et données chronologiques 

Dans l'ensemble, l'incidence et la mortalité liées au cancer gastrique ont chuté de façon 

considérable au cours des 70 dernières années. (10) 

Paradoxalement, le nombre absolu de cas diagnostiqués annuellement est en 

augmentation. L'incidence de l'adénocarcinome de l'œsophage et du cardia gastrique a montré 

de fortes augmentations dans la majorité des populations examinées. Cette tendance contraste 

avec une diminution de l'incidence l'adénocarcinome gastrique distal. (11) 

Ces résultats inattendus peuvent être expliqués par une population vieillissante plus 

importante, en particulier dans les régions à haut risque comme la Chine. (12)  

1.3. Age  

Le cancer gastrique survient rarement avant l'âge de 40 ans. (8) 

Les taux d'incidence par âge augmentent régulièrement à partir de la tranche d'âge 45-49 

ans et de façon plus marquée à partir de la tranche 65-69 ans. (13)    

Au Maroc, les nombres de nouveaux cas les plus élevés ont été observés pour la tranche 

d'âge comprise entre 50 et 59 ans 

Dans notre série, l'âge moyen de nos patients était de 61 ans. Le nombre le plus élevé 

des cas diagnostiqués concernait des patients âgés entre 61 et 70 ans (35,48%), suivi de ceux 

entre 51 et 60 ans (29,03%). Cela concorde avec les données des séries mondiales(14) et 

marocaines(9,15). 

1.4. Sexe 

On note une nette prédominance masculine avec un sex-ratio oscillant entre 1.5 et 2.5. 

(16) 

Il était de 1,06 dans notre série. 

  



 

 

2. Épidémiologie analytique  

2.1. Facteurs de risque                                                                                                

 Helicobacter pylori 

L'infection à Helicobacter pylori (H. pylori) est le principal facteur de risque associé au 

développement du cancer gastrique.(17,18).  Dans les pays développés, H. pylori multiplie 

par six le risque de développer un cancer gastrique.. (19,20) 

Des études prospectives ont montré que l'éradication d'H. pylori par un traitement 

antibiotique réduit considérablement l'incidence des lésions précancéreuses.(21–23) 

L'infection à H.pylori a été retrouvée chez 35,48% de nos patients. 

 Tabac et alcool : 

Le tabac présente un risque 2 fois plus élevé de développer un cancer gastrique(24). 

Dans notre série, l'intoxication tabagique est retrouvée chez 7 patients (22,5%).  

Dans une récente méta-analyse de 44 études cas-témoins et 15 études de cohorte dans le 

cadre d'une étude menée auprès de 34 500 cas de cancer gastrique, la consommation d'alcool 

augmenterait significativement le risque de développer un cancer gastrique surtout si elle 

dépasse 4 verres par jour(25,26).  

2.2. Etats & Lésions précancéreuses 

La condition précancéreuse qui est un état clinique associé à un risque significativement 

élevé de cancer. La lésion précancéreuse est une lésion anatomo-pathologique dans laquelle le 

cancer est plus souvent observé que dans le tissu normal. 

 Dans l'estomac, les conditions précancéreuses sont l'ulcère, l'adénome vrai, la maladie 

de Ménétrier, les moignons de gastrectomie et la gastrite chronique atrophique, dont la 

maladie de Biermer. 

La gastrite chronique atrophique (atrophie glandulaire) avec ou sans dysplasie, la 

dysplasie isolée et les adénomes vrais seraient à l'origine du cancer gastrique .(27) 

 



 

 

II. ANATOMO-PATHOLOGIE 

L'adénocarcinome est le type histologique le plus fréquent dans les cancers de l'estomac 

Plus de 90% des cancers gastriques sont des adénocarcinomes , le reste correspond 

essentiellement à des lymphomes ou des tumeurs stromales(28) . 

 

1. Aspects macroscopiques  

La classification de Borrman est la plus utilisée(29,30)  

 Forme végétante : c’est une masse polyploïde sessile ulcérée en surface. 

 Forme ulcéreuse : c’est une ulcération centrale avec des berges surélevées, bien 

délimitée. 

 Forme ulcéro- végétante : c’est la forme la plus fréquente, représentée par une vaste 

ulcération entourée de bourrelet végétant. 

 Forme infiltrante : C'est une infiltration diffuse de la paroi gastrique, elle 

transforme l’estomac en un tube irrégulier et rigide. 

Le plus souvent il y a association de ces différents aspects pour former une lésion en « 

lobe d’oreille » correspondant à une vaste ulcération à fond bourgeonnant creusé dans une 

masse infiltrante et entourée d’un bourrelet irrégulier.  

Dans notre série, la forme ulcéro-bourgeonnante est la plus fréquemment retrouvée 

(45,16%). 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 28: Classification de Borrman(31) 

 

A:Type 1 (masse) : tumeur polypoïde, avec  démarcation  nette  de  la muqueuse 

avoisinante. B:Type 2 (ulcéreuse) : tumeur ulcérée avec surélévation des berges 

tumorales et limites tumorales nettement identifiables.                                                                                                                            

C:Type 3 (ulcéro-infiltrative) : tumeur ulcérée avec surélévation des berges tumorales et 

sans limites tumorales nettement identifiables.                                                                                                                                                                  

D:Type 4 (infiltrative diffuse) : tumeur sans ulcération marquée, la paroi gastrique est 

épaissie et indurée sans limites tumorales nettement identifiables. 

A 

C 
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2. Aspects Microscopiques  

La disparité des aspects histologiques des adénocarcinomes gastriques a conduit à une 

multitude de classifications descriptives et pronostiques, les plus utilisées étant celles de 

l'OMS et de Lauren(32):  

3. Classification de Lauren(8,33): 

 Elle est la plus couramment utilisée, elle distingue deux catégories :  

-La forme intestinale bien différenciée : caractérisée par la présence de cellules 

néoplasiques bien différenciées s'organisant en structures glandulaires.  

- La forme diffuse : caractérisée par une prolifération cellulaire en amas non organisés, 

infiltrant de façon diffuse le mur gastrique. 

- La forme mixte 

4. Classification de l'OMS (32,34) 

L'OMS décrit quatre types histologiques d’adénocarcinomes : 

 ADK papillaire, composé de saillies épithéliales digitiformes avec axe fibreux.  

 ADK tubuleux, composé de tubules ramifiés inclus dans un stroma fibreux.                                                  

 ADK mucineux, dont les cellules apparaissent en petits groupes flottant dans des lacs 

de mucine.  

 ADK à cellules indépendantes en « bague à chaton » qui constitue la forme 

histologique habituelle de la linite plastique. 

 Le degré de différenciation (35)  

Les adénocarcinomes sont classés en fonction du degré de la différenciation glandulaire 

en sous-types bien, modérément et peu différenciés par rapport à l'étendue de la 

différentiation glandulaire. 

  



 

 

• G1 : Bien différencié (>95% de la tumeur est composée de glandes) 

• G2 : Moyennement différencié (50–95% de la tumeur est composée de glandes) 

• G3 : Peu différencié (<50% de la tumeur est composé de glandes) 

• Gx :  Non évaluable 

Les adénocarcinomes tubulaires ne sont généralement pas classés mais sont de faible 

grade et correspondraient au grade 1. Les carcinomes à cellules en anneau ne sont pas 

typiquement classés, mais sont de haut grade et correspondent au grade 3. Les carcinomes à 

petites cellules et les carcinomes indifférenciés ne sont pas typiquement classés, mais sont des 

tumeurs de haut grade et correspondent au grade 4. 

5. Modes d'extension(36) 

Il existe quatre modes d'extension pour le carcinome gastrique : 

 Par contiguïté 

L'extension transpariétale est rapide avec envahissement des organes de voisinage. Le 

foie gauche, le colon transverse, le corps du pancréas, la vésicule biliaire et la rate sont le plus 

souvent atteints. L'extension vers le bas œsophage est fréquente dans le cas des cancers du 

cardia.  

 Voie lymphatique 

L'extension par voie lymphatique est généralement précoce, initialement vers les 

territoires de drainage de la tumeur, puis vers les ganglions à distance.  

Les auteurs japonais ont défini 16 groupes de drainage lymphatique.  L'extension se fait 

de proche en proche, mais il peut y avoir des sauts de relais ganglionnaires. 

 Voie hématogène : 

Les localisations hépatiques résultent du cheminement des cellules tumorales à travers 

la circulation veineuse portale. Celles-ci peuvent emprunter aussi la circulation artérielle pour 

atteindre le poumon, les surrénales, les ovaires, l'os, la thyroïde et la peau. 

 Voie péritonéale : 



 

 

La diffusion péritonéale est fréquente. En particulier vers les ovaires : C'est la tumeur de 

Krukenberg. Le colon et le rectum peuvent aussi être atteints. 

 

III. DIAGNOSTIC 

1. ETUDE CLINIQUE  

Le délai de diagnostic moyen était de 5 mois dans notre série, il peut être expliqué par : 

 Le caractère asymptomatique et l'évolution progressive du cancer(37,38),   

 Sa symptomatologie peu évocatrice et peu spécifique.  

 L'absence d'une politique de dépistage permettant un diagnostic plus précoce. 

Manifestations cliniques : (8,35,39) 

 Epigastralgies: 

C'est le motif de consultation le plus fréquent ; est présent dans 50% à 65% des cas.  A 

type de brûlure ou de pesanteur, elle est le plus souvent assimilée à tort à un ulcère gastrique. 

L'épigastralgie constituait le signe d'appel le plus fréquent dans notre série, retrouvée 

dans 83,8% des cas. 

 Amaigrissement 

C'est un signe assez fréquent au moment du diagnostic (40%). Il résulte plus d'une 

réduction des apports alimentaires que d'une augmentation du catabolisme. Il est souvent 

tardif, associé à une altération de l'état général, une anorexie et une asthénie. Il a été décrit 

chez 54,8% de nos patients. 

 Vomissements  

 Les nausées et les vomissements sont plus fréquents chez les patients atteints d'un 

cancer distal. Ils ont été retrouvés chez 38,70% de nos patients. 

 



 

 

 Dysphagie : 

Généralement d'apparition retardée, la dysphagie se manifeste principalement chez les 

patients dont le cancer est proximal. Dans notre série, elle a été retrouvée chez 9,7% des 

patients. 

 Hémorragie digestive 

Bien que l'anémie soit fréquente chez les patients atteints d'un cancer gastrique, un 

saignement extériorisé par hématémèse ou mélaena n'est retrouvé que chez 20% des patients.  

L'hémorragie digestive fut le signe d'appel pour 29% de nos patients. 

 Manifestations systémiques 

Les manifestations systémiques des cancers gastriques sont rarement inaugurales ; il 

peut s’agir de manifestations cutanées (kératose séborrhéique diffuse, acanthosis nigricans), 

d’anémie hémolytique, de microangiopathie, de néphropathies membrano-prolifératives ou de 

syndromes d’hypercoagulation (syndrome de Trousseau).  

Examen physique  

Est souvent pauvre au début de l’évolution, doit rechercher : 

 Une masse abdominale :  qui, à un stade avancé, peut être découverte à la palpation 

lors de l'examen clinique. La présence de celle-ci indiquerait généralement une 

extension locorégionale de la tumeur. Elle a été mise en évidence chez 19,35% des 

patients. 

 Des signes de dissémination métastatique : 

 Ascite : Témoigne de l'extension métastatique au péritoine.  

 Hépatomégalie : Témoigne de l'extension métastatique au foie, peut être 

accompagnée d'un ictère. 

 Adénopathies : notamment le ganglion de Troisier, en sus-claviculaire gauche. 

 Carcinose péritonéale : par la réalisation des touchers pelviens. 



 

 

2. BILAN PRETHERAPEUTIQUE  

2.1. A visée diagnostique  

 Fibroscopie œsogastroduodénale : 

L'endoscopie est l'examen de choix pour le diagnostic. Réalisée pour la totalité de nos 

patients, La précision de l'endoscopie dans la détection et le diagnostic du cancer gastrique est 

comprise entre 90 et 96 %. Elle permet de localiser la tumeur, de la caractériser 

morphologiquement , et histologiquement quand elle est couplée à des biopsies multiples(40).  

En général, il faut prélever au moins six biopsies sur une lésion : une par quadrant de 

l'ulcère et deux au centre. Les biopsies doivent être prélevées sur le bord de l'ulcère, plutôt 

que sur la base de ce dernier, autrement, seul du tissu nécrotique pourrait être obtenu 

(35,40,41). 

L'aspect ulcéro-bourgeonnant était le plus retrouvé dans notre série (45,16%). 

La localisation antropylorique était la plus fréquente (58,06%), avec une prédominance 

de l'adénocarcinome moyennement différencié (32,25%) à la biopsie. 

 TOGD(8,42,43)  

Sa réalisation ne doit pas être systématique. 

Actuellement son indication est devenue rare, particulièrement dans les tumeurs 

sténosantes infranchissable par la fibroscopie et dans la linite gastrique. 

2.2. Bilan d'extension 

Une stadification préopératoire précise est importante pour la mise en place d'un 

traitement adapté au stade d'évolution du cancer gastrique(44).  

Les méthodes de stadification préopératoire disponibles comprennent l'échoendoscopie, 

l'échographie abdominale , la radiographie du thorax, la tomodensitométrie (TDM), l'imagerie 

par résonance magnétique (IRM) et la tomographie par émission de positrons (PET-scan)(45).  

 Scanner thoraco-abdomino-pelvien 



 

 

L'examen tomodensitométrique est l'examen de référence pour l'établissement du stade 

TNM, qui est essentiel pour la mise en place de la stratégie thérapeutique (46). Il permet  

d'identifier la tumeur primitive, évaluer l'extension locale et l'atteinte ganglionnaire et de 

détecter les métastases à distance(47). Sa précision est élevée principalement pour les 

métastases à distance, alors qu'elle est beaucoup plus faible pour la classification 

locorégionale (48–52). 

Cependant, il  présente une faible sensibilité pour le diagnostic de la carcinose 

péritonéale de faible volume(53). 

 Il a été réalisé chez 87,1% des patient, a objectivé un envahissement locorégional dans 

33,34% des cas, une carcinose dans 14,81% des cas et des métastases à distance dans 11,12% 

des cas.  

 L'Echoendoscopie 

L'échoendoscopie est la technique de choix dans la détermination de l'extension locale T 

de la classification TNM avec une précision variant entre 65% et 92,1%, elle permet de 

visualiser les cinq couches de la paroi gastrique comme une alternance de zones hyper et 

hypoéchogènes(54) , et de détecter la présence d'ascite avec une sensibilité de 100%. 

Elle peut être couplée à une ponction biopsie à l'aiguille fine , mais les résultats restent 

néanmoins opérateur dépendants(46).  

Aucun de nos patients n'a bénéficié d'une échoendoscopie. 

 L'Echographie abdominale : 

L'échographie abdominale est particulièrement utile pour la stadification T 

préopératoire du cancer gastrique, bien qu'elle soit moins performante pour apprécier 

l'extension ganglionnaire (spécificité de 64,1% ; sensibilité de 77,6%).  

  



 

 

Elle permet de rechercher des métastases au niveau du pancréas , du foie , du duodénum 

et du côlon(55). Dans notre série elle a été réalisée pour 21 patients (67,7%), elle a pu 

objectiver un épaississement de la paroi gastrique chez 12 patients, et des métastases 

hépatiques chez 1 patient. 

 La Radiographie du thorax  

Permet la visualisation de métastases pleuro-pulmonaires qui peuvent se manifester le 

plus souvent par une opacité arrondie, un aspect de lâcher de ballons, parfois une miliaire ou 

un épanchement pleural . 

Le scanner thoracique reste cependant plus performant pour la recherche de métastases 

pulmonaires. 

 IRM 

L'IRM est une technique très performante pour la visualisation des différentes couches 

de la paroi gastrique et la distinction entre le tissu tumoral et la fibrose.  

L'IRM est plus sensible que la TDM pour apprécier l'extension pariétale, mais reste 

cependant moins performante pour déterminer l'envahissement ganglionnaire.  Elle peut se 

substituer à la tomodensitométrie lorsqu'il existe une contre-indication à celle-ci(50).  

 La TEP (Tomographie par émission de positrons) 

la TEP est moins sensible mais plus spécifique que la TDM pour l'évaluation 

ganglionnaire locale et péritonéale(56).  En revanche , elle est bien plus performante tant pour 

l'évaluation ganglionnaire à distance que pour stratifier les patients à risque(57).  

Sa place dans la prise en charge des adénocarcinomes gastrique n’est pas définie et sa 

prescription doit être discutée au cas par cas(58).  

 Laparoscopie exploratrice 

La laparoscopie permet une exploration visuelle directe de la cavité péritonéale, 

détectant les métastases péritonéales et hépatiques superficielles.  

  



 

 

Couplée à un lavage péritonéal pour cytologie, elle est utile en cas de tumeur 

volumineuse, dont la résécabilité est douteuse sur le scanner, ou de type diffus, pour 

diagnostiquer une carcinose péritonéale limitée ou de petites métastases hépatiques 

périphériques(58,59)  

 Elle permet ainsi d'éviter une laparotomie inutile dans 8.5 à 43,8%% des cas 

avancés(60).  

 Marqueurs tumoraux 

N'ont pas d'intérêt à visée diagnostique. L'ACE et le CA19-9  sont élevés chez environ 

30 à 40 % des patients atteints d'un cancer gastrique primitif(35). Ils peuvent être utiles dans 

le suivi post traitement curatif, ou dans l'évaluation de la réponse au traitement (8,61). 

Dans notre série, ils ont été dosés chez 45,16% des patients, et élevés chez 25,8%. 

2.3. Bilan d'opérabilité(58)   

Ce bilan permet d’apprécier le retentissement du cancer gastrique sur l’état général, 

ainsi que l’évaluation de l’opérabilité du patient et la surveillance post-opératoire.  

Il comprend : 

L'évaluation de l'état général du patient selon l'échelle OMS. 

Un bilan biologique : 

  *Un groupage sanguin, un hémogramme à la recherche d'une anémie, en vue d'une 

éventuelle transfusion et un bilan d'hémostase. 

  *Un Ionogramme sanguin, une protidémie et une albuminémie. 

  *Une évaluation cardiologique (ECG, échocardiographie ou scintigraphie cardiaque), 

si une chimiothérapie cardiotoxique est envisagée  

  *Une évaluation pulmonaire (EFR) en fonction du terrain. 

  *La fonction rénale (Clairance de la créatinine) à la recherche d'une insuffisance 

rénale.  



 

 

 

 

Figure 29: Algorithme du bilan pré-thérapeutique d'un adénocarcinome gastrique(58) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

IV. TRAITEMENT 

1. Traitement chirurgical  

1.1. Chirurgie curative 

1.1.1. Principe de la chirurgie oncologique(31,62) 

Le but de la chirurgie oncologique du cancer de l'estomac est d'aboutir à une résection 

complète (R0) sans effraction tumorale, avec marge saine pariétale et un curage ganglionnaire 

adéquat.  

L’union internationale contre le cancer (UICC) utilise une certaine dénomination pour 

caractériser les résections chirurgicales, la lettre (R), ainsi on distingue  :  

 R0 : absence de résidu tumoral histologique  

 R1 : présence d’un résidu tumoral histologique  

 R2 : présence d’un résidu tumoral macroscopique 

Le traitement chirurgical implique donc une résection gastrique plus ou moins étendue 

aux organes de voisinage en fonction des nécessités , ainsi qu'un curage ganglionnaire. 

1.1.2. Voie d'abord 

On distingue : 

 La  laparotomie médiane sus ombilicale qui peut être élargie en sous ombilical. 

 La  laparotomie bi-sous-costale. 

 La 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 supérieure afin de réaliser 

une exérèse élargie à l’œsophage. 

  



 

 

 La chirurgie laparoscopique : La gastrectomie laparoscopique est  largement acceptée 

au Japon comme une alternative  pour le traitement des adénocarcinomes gastriques à 

un stade précoce(63).  Elle présenterait selon plusieurs auteurs des avantages par 

rapport à la laparotomie , généralement une évolution postopératoire plus douce, une 

meilleure fonction respiratoire et une réponse immunitaire accrue.(64,65)  

 

Figure 30: Laparotomie médiane(31)  

A : Laparotomie bi-sous-costale B : Laparotomie médiane 

1.1.3. Exploration chirurgicale  

Elle permet une ultime évaluation de l'extension tumorale. Elle : 

 Précise le siège exact de la tumeur, son extension en surface et en profondeur. 

 Recherche un éventuel envahissement des organes adjacents : L’œsophage, le 

duodénum, le pancréas, le foie, le côlon transverse, le diaphragme, l'épiploon, la 

région cœliaque et les ovaires chez la femme (recherchant une tumeur de Krukenberg). 

 Recherche une carcinose péritonéale, qui se manifeste par des granulations 

disséminées dans la cavité abdominale notamment au niveau du cul de sac de Douglas, 

ainsi qu'un éventuel envahissement ganglionnaire. 



 

 

1.1.4. Indications :(8,31) 

La gastrectomie polaire inférieure est adaptée aux tumeurs distales ; elle résèque les 

deux tiers ou 4/5 de l’estomac, la partie mobile du premier duodénum, le tablier épiploïque et 

les aires ganglionnaires juxtagastriques ainsi que les ganglions coronaires stomachiques.                                   

Pour les tumeurs de l’antre, cette intervention procure une survie comparable à celle des 

gastrectomies totales avec moins de morbidité et de mortalité périopératoires.  

Dans notre série, la GPI a été réalisée pour 8 patients ayant des tumeurs à localisation 

antropylorique soit 50% des cas réséqués.  

Les gastrectomies polaires supérieures ne sont plus utilisées en raison de l’importante 

gêne fonctionnelle liée au reflux gastroœsophagien. 

La gastrectomie totale est destinée aux tumeurs de l’antre remontant sur la portion 

verticale de la petite courbure, aux tumeurs du fundus ou de la grosse tubérosité ; elle résèque 

la totalité de l’estomac, la partie libre du premier duodénum, la partie terminale de 

l’œsophage, le grand épiploon et les chaînes ganglionnaires juxtagastriques, coronaires et 

hépatiques. Un examen extemporané de la tranche de section œsophagienne est recommandé 

en cas de tumeur cardiotubérositaire. 

La gastrectomie totale élargie permet l’exérèse des ganglions de la chaîne splénique en 

effectuant une splénopancréatectomie caudale. Elle est indiquée en cas d’envahissement de la 

queue du pancréas ; de même que la colectomie transverse en cas d’envahissement 

macroscopique. 

Le pronostic de ces tumeurs T3/T4 avec résection d’organe reste correct (35 % de 

survie à cinq ans) mais la morbidité importante. Ce type de chirurgie doit donc être réservé à 

des patients sélectionnés en parfait état général et sans comorbidité majeure  

  



 

 

1.1.5. Techniques de gastrectomie :(31) 

 Gastrectomie partielle des quatre cinquièmes avec curage D2 

  

 Décollement colo-omental et curage du groupe n◦ 4 

L’intervention débute par un décollement colo-omental. Le côlon est tracté vers le bas 

et l'omentum vers le haut. Le décollement colo-omental débute au niveau du côlon transverse 

et se dirige vers la droite, puis vers la gauche. 

 

 

Figure 31: Décollement épiploïque (66) 

A. Décollement par section du repli péritonéal de la droite vers la gauche. 

B. Abaissement complet du côlon 

 



 

 

 

Figure 32: Vue opératoire: aspect de linite gastrique diffuse 

La bourse omentale est ouverte. La corne omentale gauche est libérée de la rate au 

bistouri électrique. Au niveau de l’angle colique, le côlon est attiré en dedans. On effectue à la 

pince coupante coagulante par thermofusion, une section des premiers centimètres du 

ligament gastrosplénique. 

Puis les vaisseaux gastro-épiploïques gauches sont sectionnés après ligature afin de 

libérer l’estomac au niveau de sa grande courbure. Tous les ganglions longeant les vaisseaux           

gastro-épiploïques gauches sont emportés avec la pièce de gastrectomie et constituent le 

groupe n◦ 4b à 4d. 

 Section de l'artère gastro-omentale droite & curage du groupe n◦ 6 : 

Le décollement colo-épiploïque du côté droit prend contact avec la face antérieure du 

pancréas. Le tronc veineux gastrocolique de Henlé est mis à nu.                                                                                          

La veine gastro-omentale droite est sectionnée à son origine sur ligature. 



 

 

Le tissu lymphatique est séparé du bord antérieur du pancréas.  

L’artère gastroduodénale est identifiée et l’artère gastro-omentale est disséquée, puis 

sectionnée sur ligature. L’artère infrapylorique est également emportée car elle fait partie du 

curage. 

Le tissu ganglionnaire du bord inféro-droit du pylore doit être réséqué car il fait partie 

du curage. La dissection du groupe ganglionnaire infrapylorique n◦ 6 est terminée. 

 Libération du lobe gauche hépatique et curage du groupe n◦ 3 

Le lobe gauche hépatique est libéré pour faciliter l’exposition. Le ligament triangulaire 

gauche est sectionné au bistouri électrique en prenant garde à la veine phrénique inférieure 

droite. Le lobe hépatique gauche est refoulé vers la droite par une lame malléable. La pars 

flaccida du petit omentum est sectionnée à l’origine du ligament d’Arantius, en partant de la 

partie gauche du pédicule hépatique jusqu’au pilier droit du diaphragme. 

Le bord droit de l’œsophage est libéré en emportant le péritoine de la pars condensa du 

petit épiploon. Cette manœuvre permet de laisser en place les adénopathies de la petite 

courbure du groupe n◦ 3 avec la future pièce gastrique. 

 Section de l'artère gastrique droite & curage du groupe n◦ 12  

Le curage débute par une section péritonéale transversale au niveau du tiers supérieur 

du pédicule hépatique. La dissection prend contact avec l’adventice de l’artère hépatique 

propre. Cette dissection au plus près de l’artère évite les effractions ganglionnaires. 

 L’artère hépatique propre est ainsi libérée de haut en bas. 

Le curage du groupe 12a (Fig.35) est ainsi réalisé. 

La dissection prend contact avec la partie supérieure du duodénum. L’artère 

gastroduodénale est exposée. 

À la partie inférieure du pédicule hépatique, l’artère gastrique droite est disséquée, 

puis sectionnée sur clip à son origine (Fig.33). Les fins vaisseaux suprapyloriques à destinée 

duodénale et cheminant dans la partie inféro-droite du pédicule hépatique sont conservés afin 

de limiter l’ischémie duodénale et le risque de fistule du moignon duodénal.  
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Figure 33: Dissection de la zone de section duodénale par ligature des vaisseaux pyloriques(66) 

1-Ligature de l'artère gastro-épiploïque droite 

2-Section de l'artère gastrique droite 

 



 

 

 

Figure 34: Curage ganglionnaire du pédicule hépatique(31) 

 

Figure 35: Fin du curage du groupe 12a(31) 

  



 

 

 Section duodénale 

Le passage rétroduodénal postpylorique est aisément réalisé aux ciseaux et le duodénum 

est sectionné à la pince linéaire coupante à 1–2 cm en aval du pylore (Fig.36). 

La section duodénale est toujours suivie par sa fermeture, mécanique ou manuelle. 

L’estomac est basculé vers la gauche pour faciliter l’exposition de l’artère hépatique 

propre. 

 

Figure 36: Section du duodénum :(66) 

A. Pince à agrafage et section linéaire 

B. Pince à agrafage linéaire sans section  

C. Suture manuelle et enfouissement  

 Dissection du petit omentum et section de l’artère gastrique gauche avec curage 

ganglionnaire du groupe n◦ 8  

L’artère hépatique commune est libérée de tout le tissu celluloganglionnaire en passant 

au plus près de l’adventice artérielle. Des clips sont régulièrement posés sur les canaux 

lymphatiques importants. 

  



 

 

Arrivée au tiers proximal de l’artère hépatique commune, l’exposition est modifiée. 

L’estomac est basculé vers le haut et maintenu par l’aide opératoire, l’opérateur maintient le 

pancréas vers le bas. Le péritoine au ras du pancréas est sectionné au bistouri électrique en 

direction du hiatus œsophagien. La veine gastrique gauche proche de son origine peut être 

alors disséquée au-dessus de l’isthme pancréatique. La veine est sectionnée sur clip puis 

l’artère gastrique gauche apparaît dans la suite, elle est à son tour sectionnée sur clip 

(Fig.37). 

 

Figure 37: Ligature de l’artère gastrique gauche à son origine(66) 

 

 Curage ganglionnaire du groupe paraœsophagien droit n◦ 1 

La dissection se poursuit en prenant contact avec les piliers du diaphragme dont le 

péritoine est sectionné. Puis les fibres musculaires des piliers sont disséquées au bistouri 

électrique sur toute leur hauteur jusqu’au hiatus œsophagien et rejoint ainsi le plan initié par 



 

 

la section du petit omentum et de la pars condensa. L’œsophage à sa face postérieure et 

latérale droite est ainsi libéré et tout le tissu celluloganglionnaire du bord droit de l’œsophage 

et de l’estomac (groupe n◦ 1) est progressivement emporté avec l’estomac 

 

Figure 38: Curage ganglionnaire du groupe paraœsophagien droit n° 1(31) 

 

 Curage ganglionnaire de la petite courbure n◦ 3 

Le curage ganglionnaire de la petite courbure impose l’exérèse des ganglions de tout le 

bord droit de l’estomac jusqu’au hiatus. Le curage du bord droit des deux tiers inférieurs de 

l’estomac est emporté avec la pièce de gastrectomie distale.  

Il convient de réaliser l’exérèse des adénopathies du tiers gastrique supérieur restant. À 

environ deux travers de doigts sous le hiatus œsophagien au niveau de la future zone de 

section gastrique, le bord droit de l’estomac est complètement dénudé de son tissu 

celluloganglionnaire à la pince de thermofusion, puis le curage du groupe n◦ 3 est effectué à la 

thermofusion et sectionné en remontant vers l’œsophage en restant au ras de l’estomac. Cette 

libération est poursuivie jusqu’au niveau de l’œsophage et rejoint la dissection du groupe n◦ 1. 

  



 

 

 Section gastrique et ablation de l’estomac 

Le volume de l’estomac et le suintement hémorragique peu important mais continu de 

l’estomac gênent l’exposition. Il convient donc de retirer l’estomac avant de poursuivre le 

curage. Après avoir retiré la sonde gastrique, l’estomac est sectionné à la pince linéaire 

coupante type GIA®    avec une agrafe verte pour tissus épais, de la grande courbure à 2 cm 

sous le hile splénique jusqu’à la petite courbure à deux travers de doigts sous le hiatus 

œsophagien. 

 

Figure 39: Section gastrique et ablation de l'estomac(31) 

 

  Curage du groupe cœliaque n◦ 9 

Estomac retiré, l’exposition du tronc cœliaque est améliorée. Ce curage débute à 

l’origine de l’artère hépatique commune et se poursuit sur le bord droit puis gauche du tronc 

cœliaque (Fig.40).  À ce niveau, le réseau dense des branches nerveuses du plexus cœliaque 

rend la dissection plus difficile.  



 

 

 

Figure 40: Curage du groupe cœliaque n°9(31) 

 

 Curage du groupe splénique proximal 11p 

Le tiers proximal de l’artère splénique est libéré de son tissu celluloganglionnaire avec 

une pince coagulante en longeant l’adventice artériel (Fig.41). Cette manœuvre doit éviter 

tout traumatisme de l’artère splénique, dernière artère nourricière du moignon gastrique. 

 

Figure 41: Curage du groupe splénique proximal 11p(31) 



 

 

 

 

Figure 42: Schématisation d'une gastrectomie 4/5 avec curage D2(31) 



 

 

 

Figure 43: Pièce opératoire de gastrectomie subtotale: patient n°2 

 

o Gastrectomie totale avec curage D2 

De nombreux temps opératoires sont communs à la gastrectomie des deux tiers, ce sont 

le décollement colo-omental, le curage ganglionnaire infrapylorique du groupe n◦ 6, le curage 

ganglionnaire du groupe n◦ 12 du pédicule hépatique, la section duodénale, le curage 

ganglionnaire du groupe n◦ 8 de l’artère hépatique commune, la libération du lobe gauche 

hépatique, le curage du groupe n◦ 1 ainsi que le curage du groupe n◦ 9 réalisé après ablation 

de l’estomac. Seuls les temps spécifiques à la gastrectomie totale sont décrits : 

 Section du ligament gastrosplénique et des vaisseaux courts 

Deux champs en tissus sont placés en arrière de la rate afin  de la superficialiser et 

faciliter ainsi l’exposition du ligament gastrosplénique. L’estomac est att vers la droite par la 

main de l’opérateur. Le ligament gastrosplénique est sectionné à la pince de thermofusion 

proche de la rate (Fig.44). 

  



 

 

La membrane phréno-œsophagienne est incisée au ras de son insertion diaphragmatique 

et sur toute sa surface antérieure. L’œsophage est alors libéré sur sa face antérieure. 

 

Figure 44: Section du ligament gastro splénique et des vaisseaux courts(31) 

 

 Section de l’œsophage 

Après libération complète de l’œsophage sur toute sa circonférence, les nerfs vagues 

droits et gauches sont aisés à repérer visuellement et manuellement, ils sont sectionnés aux 

ciseaux. Un clamp digestif est posé sur le versant gastrique après avoir retiré la sonde 

gastrique.  

La musculeuse de l’œsophage est sectionnée aux ciseaux, puis la muqueuse est 

sectionnée un centimètre sous la section musculeuse (Fig.45). 



 

 

 

Figure 45: Section de l'œsophage(31) 

A : Section de la muqueuse 

B : Section de la muqueuse 1 cm sous la musculeuse 

 Curage du groupe ganglionnaire n◦ 11 

L’artère liénale (splénique), de son origine jusqu’au hile splénique, est libérée de tout 

son tissu celluloganglionnaire périphérique en passant près de l’adventice artérielle. Cette 

dissection doit ne se faire pas à pas aux ciseaux ou avec une pince coagulante à mors fin. Le 

caractère parfois très tortueux de l’artère splénique rend son trajet imprévisible avec une 

dissection devant se faire en visualisant en permanence l’artère disséquée. 

 Curage du groupe n◦ 10 

Le curage du hile splénique se réalise sans splénectomie, sauf en cas d’envahissement 

ganglionnaire à ce niveau. Deux champs tissus sont placés en arrière de la rate pour 

l’extérioriser. Le curage s’effectue entre les branches de divisions de l’artère splénique de 

façon minutieuse avec une pince fine à griffe (Fig.46). Ce curage est difficile chez les sujets 

obèses. La rate et la queue du pancréas sont complètement libérées par section du péritoine 

pariétal postérieur et extériorisées complètement de l’abdomen. La rate est alors 

superficialisée, mieux exposée et la dissection du groupe n◦ 10 plus simple à réaliser. 



 

 

 

 

Figure 46: Curage du groupe n° 10(31) 

 

 

Figure 47: Schématisation d'une gastrectomie totale avec curage D2(31) 



 

 

 

 Gastrectomie totale élargie  

 Gastrectomies étendues 

L’extension tumorale aux organes de voisinage nécessite d’élargir la résection et 

d’effectuer la résection monobloc sans effraction. Ces résections étendues sont combinées aux 

gastrectomies partielles ou totales avec curage ganglionnaire 

 Splénectomie 

Les premiers temps de la gastrectomie sont réalisés comme précédemment. La rate est 

empaumée et tractée délicatement en dedans et extériorisée afin de tendre le péritoine 

postérieur et le sectionner au bistouri électrique.  

Au-dessus de la rate, le plan se poursuit avec le péritoine diaphragmatique et la 

membrane phréno-œsophagienne qui sont sectionnés (Fig.48 A).  Le péritoine pariétal en 

avant du pilier diaphragmatique est sectionné. La face postérieure du pancréas est libérée au 

bistouri électrique, sans ouvrir le fascia de Gerota jusqu’au niveau de l’isthme pancréatique. 

 La rate, accompagnée du pancréas, peuvent être ainsi complètement extériorisés de 

l’abdomen. Le pédicule hilaire splénique est accessible par sa face postérieure. À ce niveau, la 

veine et l’artère splénique sont disséquées à la pince fine à griffe puis sectionnées 

séparément après ligature (Fig.48 B). Durant ce temps opératoire, la queue du pancréas doit 

être bien visualisée pour ne pas être lésée. Cette section doit être réalisée en amont de 

l’origine des vaisseaux courts gastrospléniques. L’œsophage est sectionné et la pièce 

opératoire extraite. L’espace obtenu facilite le curage ganglionnaire de l’artère splénique au-

dessus du pancréas et à l’origine du tronc cœliaque. 

 

 

 

 

 



 

 

 

Figure 48: Splénectomie (A,B)(31) 

 

 Splénopancréatectomie gauche 

La libération du bloc splénopancréatique réalisée, les vaisseaux spléniques, veines et 

artères sont ligaturés et sectionnés au niveau de l’isthme pancréatique. Le pancréas est 

sectionné avec fermeture élective du Wirsung au fil Prolène®     4-0.  L’hémostase de la 

tranche pancréatique est assurée par des fils de Prolène®   4-0 et elle est refermée au fil 

Prolène® 3-0 en prenant large sur le tissu pancréatique et en serrant délicatement le surjet 

pour éviter toute déchirure parenchymateuse. L’agrafage mécanique du pancréas à la pince 

linéaire coupante est également un mode de fermeture possible. 

1.1.6. Le curage ganglionnaire  

L’envahissement ganglionnaire étant un facteur pronostique majeur, la qualité du curage 

ganglionnaire est essentielle à la fois pour la classification de la tumeur et pour la qualité 

carcinologique de l’exérèse. Les équipes japonaises ont précisément décrit 16 sites 



 

 

ganglionnaires répartis en quatre groupes (N1, N2, N3, N4). Ces regroupements varient en 

fonction du siège du primitif. (Tableau) 

Trois types de curages ont été décrits, le curage D1 correspond à l’exérèse du groupe 

N1, le curage D2 correspond à l’exérèse des groupes N1 + N2 et le curage D3 correspond à 

l’exérèse des groupes N1 + N2 + N3.  (8) 

 

Tableau 21 : Classification de La Japanese Research Society for Gastric Cancer(6) 

Siege de la 

tumeur 
N1 N2 N3 N4 

Antre 3,4,5,6 1,7,8,9 2,10,11,12,13,14 15,16 

Corps 1,3,4,5,6 2,7,8,9,10,11 12,13,14 15,16 

Cardia , 

Fundus 
1,2,3,4 5,6,7,8,9,10,11 12,13,14 15,16 

Estomac total 1,2,3,4,5,6 7,8,9,10,11 12,13,14 15,16 
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Figure 49: Numérotation des différents sites ganglionnaires selon la Japanese Research Society 

for Gastric Cancer, 1981 (8) 



 

 

 

 

Figure 50: Comparaison des curages ganglionnaires D1 et D2 en fonction de la localisation 

tumorale(8) 

Quel curage ? 

Les différents types de curage ganglionnaire D1 , D2 et D3 ont été comparés dans 

plusieurs études , en terme de morbimortalité , de récidive et de taux de survie (67–69).  

Le curage D1 est recommandé pour les cancers de stade I et pour les patients à risque 

opératoire élevé. Il  doit emporter au moins 15 ganglions(58). 

Le curage D2 sans splénectomie (D1+ curage cœliaque, gastrique gauche, hépatique 

commune et en cas de gastrectomie proximale, splénique sans splénectomie) est recommandé, 

l’augmentation de la mortalité et de la morbidité périopératoires étant particulièrement liée à 

la réalisation d'une splénopancréatectomie caudale(70–72). 

  



 

 

Ce curage est recommandé comme référence en cas de gastrectomie.                                                                               

Il doit emporter au moins 25 ganglions (accord d’experts)(58). 

Une étude randomisée hollandaise(73), portant sur 711 patients et comparant le curage 

D1 au curage D2 avec un suivi de 15 ans, a associé un moindre taux de récidives 

locorégionales et de décès au groupe D2(74).  

Les recommandations actuelles chez un patient en bon état général, sont de pratiquer un 

curage D2 sans splénectomie sauf en cas d’adénopathies de l’artère splénique ou de cancer de 

la grosse tubérosité atteignant la séreuse. En cas de mauvais état général ou de cancer 

superficiel ou avancé (stade I ou IV), un curage plus limité est plus adéquat. 

Un curage plus étendu au-delà de D2 ne doit pas être réalisé en dehors d’études 

cliniques(58).  

Dans notre série, le curage D2 sans splénectomie est le plus pratiqué selon les comptes 

rendus opératoires (8 patients soit 50%). 

Rétablissement de la continuité : 

Quel que soit le type de gastrectomie , il n'existe pas de consensus pour le choix de la 

technique de rétablissement de la continuité(75).  

Après gastrectomie des 4/5, la continuité digestive peut être rétablie en réalisant : 

 une anastomose gastroduodénale (Billroth I) 

 Une anastomose gastrojéjunale termino-latérale sur une anse en oméga (Billroth II)  

 Une anastomose gastro-jéjunale sur anse en Y (Roux en Y). 



 

 

 

Figure 51: Rétablissement de continuité après gastrectomie 4/5(76) 

Cependant l'anastomose gastro-jéjunale sur anse en Y reste préconisée puisqu'elle 

présente moins de complications postopératoires et minimise le reflux biliaire dans l'estomac 

restant, source possible de dégénérescence(75,77–79).  

Dans notre série, 6 patients (75%) ont bénéficié d'une anastomose gastro-jéjunale sur 

anse en Y suivant une gastrectomie 4/5. L'anastomose gastro-jéjunale montée sur anse en Ω 

(Billroth II) fut réalisée pour 2 patients. 

Après gastrectomie totale, la continuité digestive peut être rétablie par : 

 Une anastomose oeso-jéjunale sur anse en Y selon Roux, en utilisant une anse grêle 

interposée pédiculée avec ou sans réservoir. 



 

 

 

Figure 52: Anastomose oeso-jéjunale sur anse en "Y" (76) 

Après section du duodénum, l'extrémité proximale de cette anse montée est 

anastomosée avec le moignon œsophagien. Cette anastomose oeso-jéjunale est mécanique ou 

manuelle, termino-latérale ou termino-terminale. L’anse doit être longue (60 cm) pour éviter 

tout risque de reflux.  La seconde anastomose est l'anastomose "au pied de l'anse", jéjuno-

jéjunale.  



 

 

 

Figure 53: Anastomose oeso-jéjunale mécanique(76) 

 

Figure 54: Anastomose oeso-jéjunale mécanique en "Y" selon Roux: Patient n°1 



 

 

 Une anastomose oeso-jéjunale sur anse en Ω : 

Cela consiste à monter au niveau de l'oesophage une anse jéjunale suffisamment longue, 

d'en anastomoser la convexité avec l'oesophage (anastomose termino-latérale) et d'exécuter 

une anastomose latéro-latérale au pied de l'anse. 

Dans notre série, la technique de rétablissement de continuité préféré suite à une 

gastrectomie totale était l'anastomose oeso-jéjunale en Y, elle fut réalisée pour 8 patients 

(100%). 

1.1.7. Qualité de l'exérèse : (58) 

o L’analyse extemporanée des marges chirurgicales impose des prélèvements sur la 

totalité de la circonférence gastrique, duodénale ou œsophagienne et doivent être 

orientés par le chirurgien. 

o Études des marges proximales, distales et radiaires :  

 La méthode de mesure des marges, proximale et distale, doit être homogène pour un 

même centre et précisée dans le compte rendu (mm ou cm). 

 Les marges radiaires intéressent surtout la distance entre tumeur et tissu adipeux non 

péritonisé (ligament gastrosplénique, gastro-hépatique ou gastro-colique), elles sont 

analysées microscopiquement après repérage à l’encre de Chine de la limite de 

résection. 

o Étude du curage ganglionnaire : au moins 15 ganglions doivent être analysés dans un 

curage qu’il soit de type D1 ou D2. 

Le compte-rendu anatomo-pathologique doit comporter au moins :  

• Les données macroscopiques (type de résection, localisation et taille tumorale) 

 • Le type histologique selon la classification de Lauren et/ou OMS  

• Le grade de différenciation 

  • L’extension pariétale et ganglionnaire (nombre de ganglions envahis/nombre de 

ganglions analysés), la classification T et N 



 

 

 • La mesure des marges de résection proximale, distale et radiaire permettant de qualifier 

l’exérèse de R0, R1 ou R2 avec l’aide du compte rendu opératoire  

• L’existence d’emboles vasculaires, lymphatiques ou veineux, ou d’engainements 

périnerveux  

•   La réponse à un éventuel traitement néoadjuvant 

1.2. Chirurgie palliative:(80,81)  

Ce traitement comporte deux aspects, la résection palliative et les gestes de dérivation 

sans exérèse. 

 Les gastrectomies   

Selon les recommandations de La Société Française De Chirurgie Digestive (SFCD), la 

chirurgie palliative de l’estomac (pour les patients présentant un cancer gastrique stade IV) 

doit s’envisager en réunion de concertation pluridisciplinaire pour des patients en bon état 

général (espérance de vie supérieure à 6 mois) avec des tumeurs symptomatiques (dysphagie, 

saignement, perforations) et chez lesquels on retrouve au plus deux critères de gravité :  

 Âge dépassant 70 ans 

 Un des critères de non curabilité des cancers gastriques (métastases hépatiques ou 

ganglionnaires à distance ou péritonéales ou une résection qui ne peut être que R2). 

La gastrectomie est préférable à la dérivation toutes les fois qu’elle est techniquement 

possible(82).  

 La gastro-entéro-anastomose : 

 La dérivation gastro-jéjunale palliative est indiquée pour les tumeurs distales non 

résécables, à l'origine d'une sténose. La gastrojéjunostomie semble être associée à un meilleur 

soulagement des symptômes à long terme, tandis que la pose de stent présente une moindre 

morbidité immédiate  liée à la procédure(83).  

  



 

 

Ce geste fût réalisé pour 3 patients. 

 Les sondes nutritionnelles : 

Elles sont indiquées en présence d’une tumeur inextirpable obstructive et lorsque les 

conditions tumorales interdisent la pratique de dérivations internes.                                            

La gastrostomie est plus pratiquée que la jéjunostomie (meilleure tolérance que les sondes 

gastriques à demeure, moins de diarrhées, utilisation d’aliments standard mixés) et n’est 

réalisable que pour les tumeurs gastriques proximales lorsque la partie distale de l’estomac 

reste utilisable. Cependant, dans les cas des tumeurs distales inextirpables, on a recours à la 

mise en place d’une sonde de jéjunostomie d’alimentation. 

Dans notre série, un seul patient a bénéficié d'une jéjunostomie d'alimentation. 

 Les prothèses (58,84)  

Bien que le traitement palliatif de référence des sténoses distales gastriques soit   la 

gastro-entéroanastomose chirurgicale, plusieurs auteurs suggèrent que l'endoprothèse 

gastroduodénale offre une bonne palliation et constitue une option de traitement sûre et 

efficace chez les patients dont l’espérance de vie est courte. Les tumeurs sténosantes 

envahissant le cardia ou l’orifice antropylorique peuvent être traitées par prothèse métallique 

expansive 

 Laparotomie exploratrice :  

La laparotomie exploratrice consiste à vérifier l’absence de métastases hépatiques ou 

ganglionnaires à distance, et dans le cadre d’un cancer gastrique avancé, à expression séreuse, 

ou de doute sur une carcinose péritonéale, de réaliser un examen extemporané ou une 

cytologie péritonéale. 

Dans notre étude, 2 patients ont subi une laparotomie sans geste. 

  



 

 

1.3. Laparotomie ou Laparoscopie ? 

 La chirurgie laparoscopique présente l'avantage potentiel de réduire la morbidité 

postopératoire et de réduire le temps d’hospitalisation(85). Cependant, il reste quelques 

limites quant à la possibilité d’un curage ganglionnaire étendu ainsi que des difficultés 

techniques pour la réalisation  d'anastomoses digestives en cas de gastrectomie totale(86,87) . 

Par conséquent, la chirurgie laparoscopique pourrait être une option pour les patients 

atteints d'un cancer gastrique superficiel(88), alors que la laparotomie reste nécessaire en cas 

de suspicion d’atteinte ganglionnaire(58).  

1.4. Complications chirurgicales :(89–91)  

Les gastrectomies partielles ou totales sont généralement grevées d'une morbimortalité 

importante due aux complications postopératoires et aux troubles fonctionnels. 

 Les accidents peropératoires : 

 Hémorragie peropératoire 

 Lésions biliaires et pancréatiques  

 Nécroses digestives  

 Les complications postopératoires précoces : 

 Fistules digestives : ont été rapportés chez 3 patients (13,04%) 

 Abcès post-opératoire  

 Péritonite aigue post-opératoire : est survenue chez 2 patients (8,69%). Ils ont été 

hospitalisés en service de réanimation. Un des deux patients est décédé suite à 

l'évolution vers un choc septique.   

 Pancréatite post-opératoire  

 Lymphorées 

 Ischémie postopératoire 

 



 

 

 Les troubles fonctionnels : 

 Troubles du transit  

 Syndrome du petit estomac : se traduit par une sensation de plénitude gastrique 

douloureuse pendant le repas. Des vomissements alimentaires libérateurs soulagent le 

malade. 

 Dumping syndrome : Se voit le plus souvent après anastomose gastrojéjunale, il 

comprend deux entités :  

Le syndrome postprandial précoce :  entre 10 à 30 minutes après le repas, surviennent 

asthénie majeure, somnolence, vertiges, troubles vasomoteurs (tachycardie, hypotension) et 

troubles digestifs (sensation de plénitude abdominale avec inconfort digestif). 

Le syndrome postprandial tardif : survient entre 2 à 3 heures après le repas et est calmé 

par la prise d'aliments. Il s'agit d'une lipothymie avec sueurs. Parfois le tableau peut être 

sévère (tremblements, confusion mentale) et conduire à une perte de connaissance. 

Le traitement associe un fractionnement des repas et l'éviction des sucres à absorption 

rapide. L'apport liquidien ne doit se faire que 30 minutes après le repas. 

 Séquelles douloureuses 

 Le cancer sur moignon gastrique 

La cancérisation du moignon gastrique est rare mais grave, avec un envahissement des 

organes de voisinage dans 40 à 50 % des cas. Le tableau trompeur retarde le diagnostic. 

2. Le traitement endoscopique  

 Traitement endoscopique curatif : 

Ce type de traitement ne s’adresse qu’aux cancers superficiels dont le diagnostic est 

établi par l’échoendoscopie (usT1N0) qui ne présentent un risque de métastase ganglionnaire 

que de 4%.  La mucosectomie endoscopique est la technique la plus utilisée, elle permet 

d’obtenir un taux de récidive de 0 à 2 % lorsque la tumeur est non ulcérée et fait moins de 2 

cm.  



 

 

Cette technique permet un examen histologique complet de la tumeur réséquée(8). 

 Traitement endoscopique palliatif du cancer de l’estomac : 

 Les traitements endoscopiques palliatifs sont possibles sur des formes non opérables.                              

Les tumeurs sténosantes envahissant le cardia ou l’orifice antropylorique peuvent être traitées 

par prothèse métallique expansive ; les tumeurs hémorragiques par sclérose, plasma argon ou 

application d’une poudre hémostatique, avec toutefois un risque élevé de persistance ou de 

récidive du saignement(58).  

Aucun de nos patients n'a bénéficié de traitement endoscopique. 

3. Le traitement médical  

3.1. La chimiothérapie  

En raison du pronostic médiocre des adénocarcinomes gastriques après résection 

curatrice, le recours à un traitement adjuvant ou néoadjuvant apparaît nécessaire. Cependant, 

malgré de nombreux essais thérapeutiques, les modalités et le bénéfice d’un traitement 

adjuvant ne sont toujours pas clairement établis. 

Chimiothérapie adjuvante : 

De nombreux essais randomisés ont comparé l'adjonction d'une chimiothérapie post-

opératoire à la chirurgie seule  

Une méta-analyse de 17 essais (3838 patients) a conclu que la chimiothérapie adjuvante 

postopératoire basée sur des protocoles de 5-FU a été associée à un risque de décès réduit et 

présenterait un bénéfice majeur en terme de survie par rapport à la chirurgie seule (92)(93).  

Toutefois, de nouvelles problématiques ont surgi quant au traitement adjuvant optimal 

suite à l'acceptation accrue de la gastrectomie D2. Plusieurs études ont tenté d'y répondre. 

L'essai coréen CLASSIC(94) a essayé d'évaluer l'effet d'une chimiothérapie adjuvante 

(XELOX : capécitabine plus oxiplatine) après gastrectomie D2. Elle a rapporté une 

amélioration de 44% du taux de survie sans maladie par rapport au groupe ayant bénéficié 

d'une chirurgie seule. 



 

 

Au Japon, l'innocuité et la faisabilité du S-1 plus cisplatine comme chimiothérapie 

adjuvante ont été prouvées(95), et une étude de phase II du S-1 plus oxaliplatine comme 

thérapie combinée a également été approuvée(96) .  

Les chimiothérapies adjuvantes postopératoires en monothérapie S-1, ou la 

chimiothérapie XELOX  sont acceptées comme options de traitement pour le cancer gastrique 

avancé après une résection curative(97).  

Chimiothérapie néoadjuvante: 

Le but d'une chimiothérapie première  est de réduire la taille de la lésion, d'améliorer le 

taux de résection R0, d'inhiber les micrométastases, de réduire le risque de récidive de la 

tumeur et de déterminer à l'avance la sensibilité des patients au traitement correspondant(98).  

Mais bien que la chimiothérapie préopératoire avant une résection curative ait  

démontré une amélioration significative des taux de rémission des tumeurs et des taux de 

résection R0 dans plusieurs études, une méta-analyse de 16 essais n'y a pas raccordé 

d'amélioration du taux de survie par rapport à la chirurgie seule(79,99). 

Ainsi, il n’est pas recommandé actuellement de chimiothérapie préopératoire pour les 

tumeurs localisées résécables hors essai clinique. En revanche, pour les patients atteints d’une 

tumeur jugée non résécable mais non métastatique, une chimiothérapie d’induction, est  

recommandée avant une réintervention second look(8).  

Chimiothérapie intrapéritonéale :  

La chimiothérapie intrapéritonéale est proposée par certaines équipes expérimentées, 

soit après résection de tumeurs gastriques à haut risque de récidive, soit après résection 

complète d’une carcinose péritonéale. 

Cette approche thérapeutique a pour but d’éradiquer les micrométastases 

intrapéritonéales(8).  

Selon une méta-analyse de  11 essais incluant 1161 cas , la chimiothérapie 

intrapéritonéale, après résection curative d'un cancer gastrique localement avancé, serait 

bénéfique aux patients surtout si une chimiohyperthermie y est  associée(100).                                                                         



 

 

Chimiothérapie palliative : 

Elle s’adresse à des malades inopérables ou chez qui la chirurgie d’exérèse a laissé en 

place des volumes tumoraux inextirpables ou métastatiques. 

En mono-chimiothérapie , les principaux médicaments utilisés sont le 5- fluorouracile  

(5-FU), l’adriamycine, la mitomycine C (MMC) , la cisplatine et à moindre degré les nitroso-

urés et l’étoposide avec une réponse au traitement variant entre 14 et 44%(101).  

Plusieurs essais randomisés comparant la mono-chimiothérapie à différents schémas de 

polychimiothérapie ont montré des taux de réponse accrus en faveur des protocoles 

d'association, alors que les taux de survie constatés étaient généralement similaires(102). 

Choix de la chimiothérapie :(58) 

Le choix de la chimiothérapie est fonction de l’âge, de l’état général et du statut HER2 

de la tumeur. L’administration des schémas ayant l’AMM ou validés par des études de phase 

III doit être privilégiée. 

 Peuvent donc être proposés en première intention :  

 Tumeurs avec surexpression de HER2 : 

• 5FU-cisplatine-trastuzumab (ou capécitabine-cisplatine-trastuzumab)  

• surveillance de la FEVG par échographie ou scintigraphie tous les 3 mois  

•  le cisplatine peut être remplacé par l’oxaliplatine dans les associations avec le 

trastuzumab sans preuve formelle d’une efficacité identique 

 Tumeurs sans hyperexpression de HER2 :  

• DCF : la prescription de G-CSF est recommandée en raison du risque 

d’hématotoxicité ; à réserver aux patients en bon état général.  

• 5FU-cisplatine ou le FOLFOX  

• Le FOLFIRI peut être proposé hors essai après validation de l’indication en RCP.  

• ECF. La capécitabine peut remplacer le 5FU en perfusion continue : protocole ECX.  

    L'oxaliplatine (protocole EOX) peut remplacer le cisplatine.  



 

 

 Chimiothérapie associée à une résection chirurgicale : 

Les meilleures indications seraient chez les patients en bon état général (classés ASA 1 

ou 2), la résection : 

 O 1) incomplète de la tumeur gastrique en l’absence de métastase,  

O 2) de métastase(s) d’un organe plein sans carcinose péritonéale,  

O 3) de carcinose localisée d’un adénocarcinome de type intestinal (accord 

professionnel) 

Cas particuliers (61) 

L'adénocarcinome gastrique localement avancé non résécable.  

Le diagnostic de non résécabilité doit être fait soit après une première laparotomie soit 

après bilan pré thérapeutique complet ou laparoscopie : chimiothérapie palliative de première 

ligne avec second look en cas de réponse objective.  

En cas de carcinose péritonéale, la péritonectomie avec CHIP est à réserver aux centres 

experts. 

La résection d’une carcinose péritonéale associée à une chimiothérapie hyperthermique 

intra péritonéale est indiquée en cas d’adénocarcinome de type intestinal avec un index 

péritonéal (PCI) inférieur à 7 chez des patients en bon état général. 

 La résection des métastases hépatiques et de la tumeur primitive si elle est en place doit 

être discutée au cas par cas en fonction de l’état général et de l’imagerie, qui doit comporter 

un scanner spiralé thoraco-abdomino-pelvien.  

Elle ne doit être proposée que si  

 Les arguments radiologiques permettent d’espérer qu’elle sera complète 

 La maladie métastatique est contrôlée par la chimiothérapie (réponse ou stabilité) 

  



 

 

En cas de tumeur primitive symptomatique, le traitement le plus efficace est la 

gastrectomie. En cas de contre-indication opératoire on peut proposer la radiothérapie ou le 

plasma argon pour les hémorragies et les prothèses pour les obstructions (accord d’experts). 

3.2. L'association radiochimiothérapie  

En pré-opératoire , l'association radiochimiothérapie est en cours d'évaluation  , il 

semblerait qu'elle ait un meilleur effet sur les cancers de la jonction gastro-oesophagienne que 

sur le cancer gastrique(103,104).  

La récidive locorégionale est fréquente après chirurgie d’exérèse même si celle-ci est 

complète. 

Pour les tumeurs T3, les récidives sont dans 66 % des cas locorégionales(105). Ceci a 

justifié la réalisation d’essais de radiothérapie adjuvante le plus souvent couplée à une 

chimiothérapie. 

Plusieurs études avaient comparé la radiochimiothérapie adjuvante à la chimiothérapie 

post-opératoire , elles suggèrent que celle-ci présenterait moins de risque de récurrence 

locorégionale ainsi qu'un meilleur taux de survie sans maladie(106,107).   

Cependant, 3 essais randomisés(108–110) avaient conclu que l'association 

radiochimiothérapie  ne semble pas apporter d'avantage supplémentaire dans le cas d'un 

cancer gastrique avancé radicalement réséqué.  

Une chimioradiothérapie postopératoire doit être proposée aux malades n’ayant pas eu, 

quelle qu’en soit la raison, de chimiothérapie préopératoire si la tumeur est de stade II ou III 

et que l'état général et nutritionnel le permet. Le cas des tumeurs T3N0 doit être discuté car le 

risque de récidive est plus faible que pour les tumeurs avec envahissement ganglionnaire.  

La chimioradiothérapie ne semble pas bénéficier aux femmes avec adénocarcinome 

gastrique à cellules indépendantes(58). 

  



 

 

3.3. Thérapies ciblées : 

 Thérapie anti-HER2(111) 

L’étude ToGA a évalué l’apport du trastuzumab chez les patients porteurs d’un cancer 

gastrique avancé dont la tumeur présentait une surexpression du récepteur HER2(112). 

 L’étude était la première à démontrer l’intérêt d’une thérapie ciblée couplée à une 

chimiothérapie standard de type cisplatine + capécitabine ou cisplatine + 5-FU par rapport au 

même schéma de chimiothérapie sans trastuzumab. L'introduction du trastuzumab engendrait 

un gain de survie significatif : médiane de survie à 13,8 vs 11 mois (HR = 0,74 [CI 0,60-0,91] 

p=0,0046). 

La recherche de surexpression de HER2 doit donc être demandée chez les malades aptes 

à recevoir ce traitement. 

 Thérapie anti-angiogène  

Une étude a évalué l'efficacité et la sécurité de l'adjonction du Bevacizumab à la 

chimiothérapie dans le traitement de l'adénocarcinome gastrique. Les résultats étaient 

encourageants , avec des taux de réponse de 65%  et  de survie globale de 12.3 mois en 

moyenne(113).  

 Thérapie anti-EGFR(114)  

Le cétuximab est la molécule qui a fait l’objet du plus grand nombre d’études cliniques. 

Des études ont montré qu'un traitement combiné avec le cétuximab et l'irinotécan, la 

leucovorine et le 5-FU chez des patients atteints d'un cancer gastrique avancé permettait 

d'obtenir un taux de rémission objectif de 44 % et un délai moyen avant la progression de la 

maladie de 8 mois. 

 

 

 

 



 

 

4. Recommandations de prise en charge  

 Adénocarcinome gastrique localisé chez un patient opérable : 

 

Figure 55: Algorithme de traitement de l'adénocarcinome localisé chez un patient opérable(58) 

 

 

 

 

 

  



 

 

 Formes localement évoluées et métastatiques : 

 

 

Figure 56: Algorithme de traitement des formes localement évoluées et métastatiques(58) 

 

 

 

 

 

 



 

 

V. MODALITES ET RYTHME DE SURVEILLANCE  

Peu de travaux ont été publiés sur la surveillance clinique, biologique et radiologique 

des patients traités pour un cancer de l'estomac. Mais aucune étude n'a démontré l'impact sur 

la survie d'un protocole de surveillance(115,116). 

Chez les patients éligibles à un traitement efficace en cas de récidive (chirurgie, 

radiothérapie et/ou chimiothérapie), on propose de façon empirique une surveillance clinique 

tous les 6 mois pendant 5ans, associée à une surveillance radiologique ; échographie 

abdominale tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous les ans et un cliché thoracique de face tous 

les ans pendant 3 ans. Le scanner spiralé thoraco-abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans y 

est une alternative. 

Le traitement chirurgical doit être suivi des mesures de prophylaxie habituelles : 

 Injection de vitamine B12, 1 mg en IM tous les 3 mois si gastrectomie totale. 

 En cas de splénectomie :  Vaccination contre le pneumocoque (rappel tous les 5 ans), 

Haemophilus influenzae B (rappel tous les 3 ans) et méningocoque A et C (rappel tous les 3 

ans) ainsi qu’une antibiothérapie par pénicilline V, 1 MUI, 2 fois par jour pendant au moins 2 

ans après la splénectomie. 

Après traitement palliatif , le suivi devra s'adapter aux signes cliniques (58). 

Dépistage : 

En raison de l'incidence élevée du cancer gastrique au Japon, le dépistage annuel par 

endoscopie fut instauré pour tous les résidents âgés de plus de 40 ans. Ceci a permis de 

diagnostiquer 35% des tumeurs à un stade superficiel et de réduire le taux de mortalité liée au 

cancer de l'estomac(117) . 

Aucun essai randomisé n'a rapporté de bénéfice du dépistage quant à la mortalité due au 

cancer gastrique dans les pays occidentaux à plus faible incidence. 

Le dépistage annuel du cancer gastrique n'est pas recommandé au Maroc. 

 



 

 

VI. PRONOSTIC  

La survie à 5 ans après intervention chirurgicale de l'adénocarcinome s'est améliorée 

durant les 50 dernières années. Elle est de l'ordre de 33% après résection R0 (118). Cependant 

,les patients présentant une récidive de leur néoplasie gastrique gardent un pronostic sombre 

(119).  

Le taux de récidives reste élevé même après chirurgie curative. Les récidives se 

produisent durant les 5 premières années , avec plus de  60% durant les 2 premières années 

(120,121).  

La survie après récidive est généralement faible, elle est en moyenne de 6 mois pour les 

cancers métastatiques (122,123). Dans la majorité des cas de récidive , les traitements 

potentiellement curatifs ne sont pas possibles(115).  

Dans notre série, il nous était difficile d'évaluer précisément le pronostic ainsi que le 

taux de survie à 5 ans en raison du grand nombre des patients perdus de vue. 

Plusieurs facteurs influencent le pronostic de l'adénocarcinome gastrique(124,125):  

 L'âge avancé  

 Le siège de la tumeur : Un cancer étendu à un pronostic plus redoutable. En ce qui 

concerne les cancers localisés, ceux du tiers supérieur sont plus sévères que ceux de 

la région antropylorique. 

 La taille de la tumeur : L'augmentation de la taille de la tumeur est associée à un 

moindre taux de survie à 5 ans. 

 Le degré d'envahissement pariétal : L'atteinte de la séreuse diminue le taux de survie. 

 L'atteinte ganglionnaire: Plus le nombre de ganglions atteints est élevé , plus le taux de 

survie à 5 ans est moindre(126). L'envahissement ganglionnaire est aussi le principal 

facteur pronostique de récidive après une chirurgie curative(127).  

 Le type de résection : La résection R0 présente un meilleur pronostic que les résection 

R1 et R2. 



 

 

 Les marqueurs tumoraux : L'élévation des valeurs de l'ACE et du CA19-9 au moment du 

diagnostic a une valeur péjorative. Ces marqueurs peuvent être utilisés dans le suivi post-

opératoire pour la détection de récidives. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

  

 Conclusion 



 

 

Bien que son incidence ait diminué dans la plupart des pays, le cancer de l'estomac 

représente encore un sérieux problème de santé publique. Notre étude nous a permis, à la 

lumière de l’analyse bibliographique, de tirer les conclusions suivantes :  

La FOGD couplée aux biopsies permet d'établir le diagnostic positif. L'analyse 

histologique des biopsies permet de préciser le type histologique, et de rechercher une 

surexpression de l'HER2. 

 La TDM TAP constitue l'essentiel du bilan d’extension. Chez certains patients, 

l'échographie abdominopelvienne et la radiographie thoracique peuvent constituer une option 

afin d'éviter tout retard de prise en charge. 

La chirurgie est le traitement curatif de référence dans le cancer de l’estomac. La 

gastrectomie, tant qu'elle est réalisable, offre une meilleure survie même en situation 

palliative. 

Les traitement adjuvant et néoadjuvant restent indispensables en complément de la 

chirurgie, offrant une meilleure survie par rapport à la chirurgie seule.  

Le taux de mortalité et de morbidité opératoires sont plus liés au stade de la maladie et à 

l'état général du malade qu'à la chirurgie elle-même. 

Le pronostic du cancer gastrique reste grave. Toutefois, dans certains pays développés, 

notamment le Japon, le diagnostic des formes précoces à travers une politique de dépistage 

permet d'atteindre un taux de survie à 5 ans de 90%. 
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Résumé 
Titre : Adénocarcinome gastrique : expérience de la clinique chirurgicale B de 

l'hôpital Ibn Sina de Rabat à propos de 31 cas. 

Auteur : HMAIDOUCH AMINE 

Mots-clés : Adénocarcinome -  Estomac - Gastrectomie - Chimiothérapie 

Bien que son incidence ait diminué pendant les dernières décennies, le cancer 

gastrique représente la deuxième cause de mortalité par cancer après celui du poumon. Le 

traitement de l'adénocarcinome gastrique est essentiellement chirurgical, mais il garde 

toutefois un pronostic très grave. 

Notre travail consiste en une étude rétrospective  de 31 patients atteints d'un cancer de 

l'estomac type adénocarcinome hospitalisés à la clinique chirurgicale B du CHU Ibn Sina de 

Rabat, s'étalant sur une période de 5 ans  entre Janvier 2015 et Décembre 2019. 

L'âge moyen de nos patients était de 61 ans, avec un sexe ratio H/F de 1,06.  Le délai moyen 

du diagnostic était de 5 mois. Le principal signe d’appel retrouvé était l'épigastralgie (83,8%). 

L'examen physique a objectivé une masse épigastrique chez 6 patients (19,35%). 

La fibroscopie oeso-gastro-duodénale avec analyse histologique des biopsies était le 

moyen de confirmation du diagnostic chez tous nos patients. Le siège antropylorique est la 

localisation la plus fréquente (58,06%). L'adénocarcinome moyennement différencié était le 

plus fréquemment retrouvé (32,25%). 

La TDM-TAP, réalisée chez 27 patients (87,09%) constituait le principal bilan 

d'imagerie pour le bilan d’extension.   

Le taux d'opérabilité s'élevait à 74,2%. 16 patients (51,6%) ont bénéficié d'un traitement 

chirurgical à visée curative, 5 (16,12%) d'un geste palliatif et 2 (6,45%) d'une laparotomie 

exploratrice. Les suites opératoires  étaient simples chez 17 patients (73,9%). 

Au moment du diagnostic, 8 patients (25,8%) ont présenté un cancer non opérable. 

La moyenne de survie globale était de 9,1 mois. 

Au Maroc, le pronostic du cancer de l'estomac reste grave. Il nécessite une prise en charge 

multidisciplinaire.  L'intérêt de l'instauration d'une politique de dépistage et de prévention se 

doit d'être évalué. 

 



 

 

 ملخص

 حالة. 31 حول الرباطب مستشفى ابن سيناب B احيةسرطان المعدة الغدي: تجربة العيادة الجر العنوان: 

 أمين حميدوش المؤلف:

 اويعلاج كيم -ستئصال المعدة ا -عدة م -السرطان الغدي  الرئيسية:المصطلحات 

لسبب الرئيسي الثاني ا مثلي إلا أن سرطان المعدة الماضية،على الرغم من انخفاض معدل حدوثه خلال العقود 

 .ن قاتمكنه لا يزال ينطوي على تكهل سرطان الرئة. علاج سرطان المعدة الغدي جراحيً أساسا،للوفيات بالسرطان بعد 

مريضًا مصابًا بسرطان المعدة الغدي تم نقلهم إلى القسم  31ملنا في دراسة بأثر رجعي لـ ع يتمثل

 .2019دجنبر و 2015يناير  سنوات ما بين 5على مدى  الرباط، في لجامعيا بمستشفى ابن سينا B الجراحي

ل ألم أشهر. مث 5الوقت اللازم للتشخيص  وكان متوسط. 1.06عامًا، ونسبة الجنس  61متوسط عمر المرضى 

 (.٪ 19.35مرضى ) 6الرئيسية. كشف الفحص عن وجود كتلة شرسوفية عند  علامة النداء السريرية( ٪83.8الشرسوف )

 .ع المرضىص لجميالتنظير الداخلي العلوي مع التحليل النسيجي للخزعات هو الأداة الأساسية المستخدمة لتأكيد التشخي

كثر شيوعًا معتدل التمايز الأ (. والسرطان الغدي٪58.06كانت المنطقة الغارية البوابية الأكثر تكرارًا ) 

(32.25.)٪ 

 داد.( هو السبيل الرئيسي لتقييم الامت٪87.09مريضًا ) 27 لإجراؤه كان التصوير المقطعي، الذي تم 

 5فائية، ( استفادوا من الجراحة الاستش٪51.6مريضا ) 16٪. 74.2وصل معدل الحالات القابلة للجراحة إلى 

لورم. كانت ( من الفتح الاستكشافي للبطن دون إستئصال ا٪6.45) 2و( استفادوا من الجراحة الملطفة ٪16.12مرضى )

 (.٪73.9مريضا ) 17ار ما بعد الجراحة بسيطة عند آث

 ( غير قابلة للجراحة.٪25.8مرضى ) 8عند التشخيص، تبين أن حالة سرطان 

 شهرًا. 9.1 البقاء كان متوسط

ى دوى تبنجلا يزال سرطان المعدة يشكل معضلة جادة تتطلب رعاية متعددة التخصصات. يجب تقييم  المغرب،في 

 سياسة الفحص والوقاية.

 

 

 

  



 

 

Abstract 

Title : Gastric adenocarcinoma: experience of the surgical clinic B of the Ibn Sina 

hospital in Rabat : about 31 cases. 

Author : HMAIDOUCH AMINE 

Keywords: Adenocarcinoma - Stomach - Gastrectomy - Chemotherapy 

Although its incidence has decreased over the last few decades, gastric cancer is the 

second leading cause of cancer death after lung cancer. The treatment of gastric 

adenocarcinoma is primarily surgical, but the prognosis is very poor. 

Our work consists of a retrospective study conducted over a period of 5 years between 

January 2015 and December 2019 at the surgical ward B of the university hospital Ibn Sina in 

Rabat on 31 patients that presented a gastric adenocarcinoma . 

The mean age of our patients was 61 years, with a sex ratio M/F of 1.06. The average 

time to diagnosis was 5 months. The main presenting sign was epigastralgia (83.8%). The 

examination revealed an epigastric mass in 6 patients (19.35%). Eso-gastroduodenal 

fibroscopy with histological biopsy analysis was the primary tool used to confirm the 

diagnosis in all our patients. The antropyloric site was the most recurrent location (58.06%). 

The most frequent finding was moderately differentiated adenocarcinoma (32.25%). 

The CAP CT, performed in 27 patients (87.09%), was the main imaging test for the 

extension assessment. 

The operability rate was 74.2%. 16 patients (51.6%) underwent curative surgery, 5 

(16.12%) underwent palliative surgery and 2 (6.45%) underwent exploratory laparotomy. 

Post-operative outcomes were uncomplicated in 17 patients (73.9%).  

At the time of diagnosis, 8 patients (25.8%) presented with non-operable cancer. 

The mean overall survival was 9.1 months. 

In Morocco, the prognosis for stomach cancer remains severe. It requires 

multidisciplinary management.  The benefits of establishing a screening and prevention policy 

must be assessed. 
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 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضو في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 

  لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي 

 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعل صحة مريضي هدفي

 الأول.

 لا أفشي الأسرار المعهودة إلي. وأن 

 ب.الط وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة 

 باء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأط 

 و وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أ

 سياسي أو اجتماعي.

 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 

 ت من لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقي وأن

 تهديد.

 ر ومقسم بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيا 

 

 .والله على ما أقول شهيد
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  : أعضاء لجنة التحكيم
 

 

  رئيس     بن عامر سعيدالسيد 
 الجراحة العامةفي  أستاذ

 مشرف     مداغري جليل السيد 
 في الجراحة العامة أستاذ

     عضو              مسروري رحالالسيد 
 في الجراحة العامة أستاذ

  عضو     جاهيد محمدالسيد 
 علم التشريح في أستاذ
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