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’ Serment J‘W

Au moment d étre admis a devenir membre de la profession médicale, je m’engage
solennellement a consacrer ma vie au service de [ humanité.

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus.
Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades
sera mon premier but.

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir [ honneur et les nobles
traditions de la profession médicale.

Les médecins seront mes fréres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération
politique et sociale, ne s'interposera entre mon devoir et mon patient.

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception.
Méme sous la menace, je n'userai pas mes connaissances médicales d"une fagon
contraire aux lois de ["humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Genéve, 1948
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«Jl Y a dans la vie des instanits de bonheur

qu aucun poeme ne peut vesumers

Jean Tetreai.

"Permets d mon sourire de t'offrir ma tendresse, permets d ma main de
t'apporter du doux, permets d mon regard de te dire ton importance et
accepter ainsi ma gratitude au cadeau de ta présence."

Jacques Salom

Je dédie cette theése ...
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Louange a Dieu tout puissant,

qui m’a permis de voir ce jour tant attendu.



A MON TRES CHER PERE OMAR EL ORFI

A celui qui m’a aidé d découvrir le “savoir' le trésor inépuisable. De tous les
péres, tu as été le meilleur, tu as su m’entourer d’attention, m'inculquer les
valeurs nobles de la vie, m’apprendre le sens du travail, de Chonnéteté et de la
responsabilite. Mevci d’avoir été toujours ld pour moi, un grand soutien tout au
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qualités humaines, ta persévérance et ton perfectionnisme. Des mots ne
pourront jamais exprimer la profondeur de mon respect, ma considération, ma
reconnaissance et mon amour éternel. Que Dieu te préserve des malheurs de la
vie afin que tu demeures le flambeau illuminant mon chemin... Ce travail est
ton ceuvre, toi qui m'as donné tant de choses et qui continues d le faire...sans
jamais te plaindre. J'aimerais pouvoir te rendre tout lamour et la dévotion que
tu nous as offerts, mais une vie entiére n'y suffirait pas. J'espére au moins que ce

meémoire y contribuera en partie...

A MA TRES CHERE MERE HAFIDA REDOUANE

A la plus douce et la plus merveilleuse de toutes les mamans. A une personne qui
m’a tout donné sans compter. Aucun hommage ne saurait transmettre d sa juste
valeur ; Camour, le dévouement et le vespect que je porte pour toi. Sans toi, je ne
Suis rien, mais grdce d toi je deviens médecin. J'implore Dieu qu’il te procure
santé et qu'il m’aide a te compenser tous les malheurs passés. Pour que plus
jamais le chagrin ne pénétre ton cceur, car jaurai encore besoin de ton amour.
Je te dédie d mon tour cette thése qui concrétise ton réve le plus cher et qui n'est
que le fruit de tes conseils et de tes encouragements. Tu n'as pas cessé de me
soutenir et de m’encourager, ton amour, ta geneérosite exem]o[aire et ta présence
constante ont fait de moi ce que je suis aujourd hui. Tes priéres ont été pour moi
un grand soutien tout au long de mes études. J'espére que tu trouveras dans ce
modeste travail un témoignage de ma gratitude, de ma profonde affection et de
mon profond respect. Puisse Dieu tout puissant te protéger du mal, te procurer
longue vie, santé et bonheur afin que je puisse te rendre un minimum de ce que

je te dois



A MA TRES CHERE GRANDE MERE : FADMA ABOUHAFIS.

Autant de phrases et d’expressions aussi éloquentes soit-elles ne sauraient
exprimer ma gratitude et ma reconnaissance. Tu as su m’'inculquer le sens de la
responsabilité, de Loptimisme et de la confiance en soi face aux difficultés de la

vie. Je te dois ce que je suis aujourd hui et ce que je serai demain et je ferai
toujours de mon mieux pour rester ta fierté et ne jamais te décevoir. Que Dieu le

tout puissant te préserve, t'accorde santé, bonheur, quiétude de (esprit et te

protége de tout mal.

A LA MEMOIRE DE Mon GRAND PERE : MOHAMED REDOUAN.

Toi qui nous a quitté voild bientét 10 ans ; tu restes présent dans nos coeurs et
pour tant de moments passés d tes cotés, je ne saurais jamais te remercier, apres
une existence si agitée d veiller sur nous au lieu de penser d ton bonheur,
puisses-tu reposer en paix désormais. Je prie Dieu Tout Puissant de (ui accorder

Sa sainte misévicorde et de [accueillir en Son vaste paradis.

A Mon Trés Cher Freve : RACHID ‘EL ORFI

Ton amour et tes encouragements ont été pour moi d'un grand rvéconfort. Mon
cher grand frérve présent dans tous mes moments d examens par son soutien
moral et ses conseils en or, en souvenir d’'une enfance dont nous avons partagé
des moments de joie, de bonheur, d’amour et de complicité. Je te dédie ce travail
en témoignage de Camour et de la gratitude que j'ai pour toi. Je te souhaite un
avenir plein de joie, de bonheur, de réussite et de santé. Puissent Lamour et la

fraternité nous unir d jamais.

A la mémoire de :
Mon grand-pére : LEHCEN EL ORFI
Ma grand-mére : OUDA AIT TALEB

Puisse Dieu le tout puissant vous avoir en sa sainte Miséricorde.



A MES GRANDS AMIS : YASSINE EL KHALIFA, MOHAMED FASKA,
AMINA DOUGRAM, AYOUB CHIHAB, MUSTAPHA BAHMAN,
SOUAD EL OMARI, SAFAE EL MSAYRIB.

A MES TANTES
MALIKA, NEZHA, SARA

A MES ONCLES
RACHID, MUSTAPHA, ABDELLAH

A mes cousins et cousines

RACHID EL ORFI, YASSINE AIT HMIDOU , SOUFIANE ELMADNAOUI,
HASSAN EL ORFI

Je vous souhaite tous bonheur, santé et prospérité.

A tous mes amis sans exception et surtout : MOHAMED TABAA, SMAIL
GOUZRATF, ACHRATF HAFIDI, HASSAN AZIZ, HAMZA ELLATIFI,
AMINE BIZA, LAMIA CHAKIB, SOUFIANE AIT ESSI, ZAKARIA AIT
SAID, HANAA EL QUANAA, WISSAL EL QUANAA, WISSAL
ELGABOURI

A tous les collégues de classe, £amphithédtre et de stage hospitalier.
A tous ceux qui me sont trés chers et que j'ai omis de citer.
A tous ceux qui ont contribué de prés ou de loin d Célaboration de ce
travail.

Aux patients...
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HP
AEG
ADP
FOGD
LMNH
GIST
TDM
TAP
PDC
VS
HBPM
ACE
OMS
MALT
RCP
FICE
PAS
AMM
RAMED

INCa

Liste des abréviations :

: Hélicobacter pylori

: Altération de I’état générale

: Adénopathie

: Fibroscopie oeso-gastro duodénale

: Lymphome malin non hodgkinien

: Tumeur stromale gastro intestinale

: Tomodensitométrie

: Thoraco abdomino pelvienne

: produit de contraste

: Vitesse de sédimentation

: héparine de bas poids moléculaire

: Antigéne carcino embryonnaire

: Organisation mondiale de santé

: tumeur lymphoides associée aux muqueuses
: Réunion de concertation pluridisciplinaire
: Fuji Intelligent Chromo Endoscopy
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Le cancer gastrique demeure un probleme de santé publique majeur [1].

A I’échelle mondiale, le cancer gastrique se situe au 5éme rang apres le cancer du
poumon, du sein, le colorectal et de la prostate avec un taux de 5,7% [26], Son incidence est

diminuée dans les pays occidentaux et stable ou en légere augmentation dans les pays démunis.

Il est de découverte généralement tardive, ce qui est responsable du mauvais pronostic

malgré les progrés de la chirurgie et de I'oncologie thérapeutique [1].

Au Maroc, selon le manuel de cancérologie «Société marocaine de cancérologie 2017» : le

cancer gastrique constitue le T1er cancer digestif (bien que son incidence est en diminution [2].

L'adénocarcinome gastrique reste le type histologique le plus fréquent des cancers de

|'estomac [3]

La gastrite chronique atrophique est la lésion précancéreuse la plus fréquente, et

I’infection par Helicobacter Pylori est ’'un des facteurs étiologiques les plus importants [4].

La symptomatologie clinique est tres polymorphe et rarement évocatrice, source de

retard diagnostique et a la prise en charge thérapeutique [5].

Le diagnostic est basé essentiellement sur I’endoscopie digestive haute et I’étude
anatomo-pathologique. Le recours aux examens radiologiques a beaucoup d’intérét dans le
cadre du bilan d’extension et dans l'orientation thérapeutique. Les différents marqueurs

tumoraux n'ont que peu d'intérét dans le dépistage ou la surveillance de ce cancer [6,7].

Le traitement de base demeure la chirurgie d’exérése associée a un curage ganglionnaire.
La chimiothérapie et la radio-chimiothérapie peuvent améliorer le pronostic qui reste

défavorable (le taux de survie globale dépasse rarement 25% a cing ans) [1,6].
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L'objectif principal de la présente étude descriptive rétrospective, est de décrire les
particularités épidémiocliniques et thérapeutiques de 90 cas de cancer gastrique colligés au
service de chirurgie viscérale de I’hopital Ibn Tofail de Marrakech de Janvier 2015 au décembre

20109.

Les Objectifs spécifiques du travail consistent a :
« Déterminer la fréquence du cancer de I’estomac.
« Etablir une comparaison avec les différentes études nationales et internationales.
« Enumérer les principaux tableaux cliniques.
« Montrer la place de I’endoscopie digestive haute dans le diagnostic de la maladie.
« Déterminer les différents types histologiques du cancer de I'estomac.
« Décrire les différentes modalités thérapeutiques et leurs résultats.
« Apprécier le pronostic global des cancers gastriques en fonction des conditions

disponibles.

Au terme de notre étude, nous espérons apprécier 'ampleur des cancers gastriques dans
la région de Marrakech afin d’améliorer la prise en charge diagnostique et thérapeutique des
patients, cette étude épidémiologique qui ne sera élucidée qu’avec la mise en place d’un registre

régional et national des cancers.
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|. MATERIELS D’ETUDE :

1. Cadre d'étude :

Notre étude s'est déroulée a I’hopital Ibn Toufail de Marrakech, Maroc. Les malades qui y

sont traités proviennent de la ville de Marrakech et des provinces voisines.

2. Le type et le but d’étude :

Ce travail est une étude rétrospective descriptive allant de Janvier 2015 au décembre
2019, concernant une série de 90 patients hospitalisés pour un cancer de I’estomac confirmé par
un examen histologique.

Cette étude avait pour but de présenter les caractéristiques épidémiologiques,

diagnostiques, thérapeutiques du cancer gastrique.

Il. METHODOLOGIE DU TRAVAIL :

1. Collecte de données :

Pour la réalisation de ce travail nous avons consulté :
- Les registres d’hospitalisation,

- Les dossiers médicaux du service de chirurgie viscérale de I’hopital Ibn Tofail.

2. Criteres d'exclusion:

Etaient exclus de I'étude, les dossiers incomplets ou non trouvés dans l'archive de

I’hopital.
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3. Méthodes de travail :

Les dossiers ont été analysés selon une fiche d’exploitation remplie de facon
rétrospective. Cette fiche nous a permis d’analyser les parameétres suivants :
> Données anamnestiques :
® Age
® Sexe
® Province
® Antécédents des patients
® Modes de révélation et délai de consultation
> Données de I'’examen physique :
® Etat général
® Masse abdominale
® Hépatomégalie
® Ascite
® Ganglion de Troisier
> Les moyens diagnostiques :
® L’endoscopie digestive haute :
® Siége de la tumeur
® Aspect macroscopique
® Anatomie-pathologie avec recherche de I’Helicobacter pylori.
> Bilan d’extension :
® TDM thoraco-abdomino-pelvienne
® Echographie abdominale
® Radiographie thoracique
» Traitement:
o Médical

o Chirurgical :
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- avisée curative
- avisée palliative
® Traitement néoadjuvant ou adjuvant

> Evolution des malades.

I1l. SAISIE DES DONNEES ET ANALYSE STATISTIQUE :

La saisie des données a été réalisée dans Microsoft Excel 2019.

L’analyse statistique des données a été réalisée a I’aide du logiciel Epi Info 7
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I. la fréquence :

Notre étude effectuée a I’hopital Ibn Tofail a Marrakech est étendue sur une période de

5ans, allant de Janvier 2015 au décembre 2019.

Le nombre des patients admis pour tumeur gastrique était de 90 cas, représentés par la

facon suivante :

Tableau | : Nombre des patients hospitalisés pour tumeur gastrique dans chaque année d’étude

Année Nombre de cas
2019 10
2018 15
2017 13
2016 21
2015 31

- 8085 hospitalisation (6124 urgentes /1961 programmées) au total au sein de notre

service dans cette durée de 5ans.

- Lafréquence des tumeurs gastriques était de 1,11%

Il. La répartition selon le sexe :

Il s’agit d’une prédominance masculine nette

-Hommes : 54 (60%)
-Femmes 36 (40%)

Avec un sex-ratio de 1.5

- 10 -
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B masculin B féminin

Figure 1 : Répartition selon le sexe

lll. la répartition selon I’age :

- L’Age moyen de nos malades est de 60.13 ans tout sexe confondu avec des ages
extrémes allant de 41ans a 77 ans.

- L’age médian est de 61 (41-77 ans)

Tableau Il : Répartition selon les tranches d’age

Tranche d’age Total Pourcentage
40-50 9 10%
51-60 27 30%
61-70 42 46,66%
71-80 12 13,33%

-11 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

la répartition selon I'age
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Figure 2 : la répartition selon I'dge
IV. 'origine des malades :
1. Selon les provinces :
Tableau Il : Répartition selon les provinces

Province Nombre de cas Pourcentage
Marrakech 36 40%
Safi 27 30%
Essaouira 12 13%
El Kelad des Sraghna 9 10%
El Haouz 3 3%
Rehamna 3 3%

2. Selon le milieu rural et urbain:

Tableau IV : Répartition selon le milieu rural et urbain

Origine Nombre de cas Fréquence
Urbain 39 43%
Rural 51 57%

-12 -
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V. Facteurs de risque :

1. Les lésions précancéreuses :

- les lésions précancéreuses ont été précisées dans 8cas (8,88 %) des cancers
gastriques :

- L’anamnése a noté la présence d’antécédent d’ulcére gastrique chez 5 cas (5.55%)
mis sous traitement médical avec une mauvaise observance thérapeutique,

- 2 cas ont subi une gastrectomie partielle pour traitement d’ulcere.

- L’antécédent de gastrite chronique est retrouvé chez un seul patient dont I'attitude

thérapeutique n’a pas été précisée.

2. Infection par I’Hélicobacter pylori :

L’infection par I’HP chez nos malades a été détectée au moment du diagnostic du cancer
gastrique lors de la fibroscopie oesogastro-duodénale avec étude histologique.
La recherche a été faite sur une piece de biopsie chez 19 malades et a objectivé :

- La présence de I’HP sur 14 biopsies soit 15,15 %.

3. Habitudes toxigues :

Dans notre série, le hombre de malades ayant des habitudes toxiques est de 21 (soit
23,33%).

- La notion de tabagisme actif est retrouvée chez 17 malades (soit 18.88%).

- La notion de tabagisme passif est retrouvée chez 4 malades (soit 4.44%).

- L’alcoolisme est retrouvé chez 6 malades (soit 6.66%) en association avec le

Tabagisme actif.

- 13-
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4, Antécédent familial de cancer gastrigue :

2 cas avaient la notion de cancer gastrique chez un membre de la famille: C’est le cas
d’une patiente de 51 ans dont le pere décédé par cancer gastrique (type histologique non
précisé), et patient de 59 ans qui a un fréere opéré pour cancer gastrique.

Le tableau suivant récapitule les antécédents personnels et familiaux retrouvés chez nos

patients.

Tableau V : Antécédents pathologigues retrouvés dans notre série.
Antécédent Nombre de cas Pourcentage
Médicaux:
Ulcére gastrique 5 5,55%
Gastrite chronique 1 1,11%
Moignon de gastrectomie 2 2,22%
Infection a HP 14 15,15%
Toxiques:
Tabac 21 23,33%
Alcool 6 6,66%
Cancer gastrique dans la famille 2 2,22%

VI. Symptomatologie révélatrice

Les signes cliniques amenant les patients a consulter ont été de deux ordres :

1. Généraux ou de retentissement :

L’altération de I'état général et I'amaigrissement sont des symptomes fréquents mais en
général tardifs. lls ne sont présents au début que chez 33 et 30 patients respectivement.

L’anorexie était présente chez 16 cas (soit 17,77%).

- 14 -
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2. Fonctionnels :

Les signes révélateurs étaient dominés par les épigastralgies retrouvées dans 70 cas (soit
77,77%); des vomissements ont été rapportés dans 43 cas (soit 47,77%); une hémorragie
digestive dans 34 cas (soit 37,77%) et une dysphagie n’était présente que dans 8 cas (soit 8,88%)
révélant la localisation cardiale chez 4 patients.

Le syndrome anémique a été noté, au moment du diagnostic, chez 9 patients (soit 10%).

Les troubles du transit intestinal, a type de constipation ou plus souvent de diarrhée, sont
retrouvés chez 4 patients, la dyspepsie chez 1 patient, et I'ascite chez 3 patients.

Les différents signes cliniques notés dans cette étude sont résumés dans le tableau ci-

dessous:
Tableau VI : Signes fonctionnels retrouvés dans notre série
Signe
Nombre de cas Fréquence
d'appel

Douleur abdominale 75 83.33%
Epigastralgies 70 77.77%
Hypochondre droit 2 2.22%
Abdominale diffuse 3 3.33%
Hémorragie digestive 34 37.77%
Hématémeéses 18 20%
Mel®zna 16 17.77%
AEG 38 42.22%
Amaigrissement 36 40%
Anorexie 15 16.66%
Vomissements 43 47.77%
Syndrome anémique 9 10%
Dysphagie 8 8.88%
Dyspepsie 1 1.11%
Trouble de transit 4 4.44%
Ascite 3 3.33%

- 15 -
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VII. Délai de consultation :

Le délai entre les premiéres manifestations cliniques et la découverte du cancer est variable.
Il a pu étre précisé chez 81 cas. Dans notre série, nous avons constaté que seulement 8
malades ont consulté dans un délai inférieur a un mois alors que la majorité a consulté dans un

délai variable de 1 mois a plus de 6 mois.

4252 2-4% 1,23%
4
<1mois >1mois-6 mois >6 mois-1an >1an-2ans >2ans-3 ans >3 ans

Figure 3 : Délai de consultation

VIIl. les signes physiques :

A I’examen clinique les signes sont dominés par la douleur et la paleur cutanéo-muqueuse.

Tableau VII : les principaux signes clinigues retrouvés dans notre série

| Signe physique Fréquence Pourcentage
Sensibilité épigastrigue 43 47,77%
Paleur cutanéo-muqueuse 26 28,88%
Masse abdominale 15 16,66%
Ascite 12 13,33%
Hépatomégalie 5 5,55%
Ganglion de Troisier 3 3,33%
Splénomégalie 1 1,11%

- 16 -
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IX. Bilans complémentaires :

Notre bilan a comporté :

un bilan a visée diagnostique.

un bilan de retentissement biologique.

un bilan d’extension.

1. Bilan a visée diagnostic :

Fibroscopie oesogastroduodénale (FOGD) :
Elle constitue I’élément principal du diagnostic. Effectuée chez tous les malades, elle a
permis de visualiser la lésion, préciser sa localisation, son aspect macroscopique et de faire des

biopsies multiples pour examen anatomopathologique.

1.1. Siége de la tumeur :

Le siege de prédilection tumorale dans notre série a été antro-pylorique, il est noté dans

47 cas (soit 52,22%). Les autres localisations sont représentées comme suit :

7,77%
E 4,44% 3,33%
; \o‘?e o 0@ q,\b\,b °b°® b‘\’% S o&
A\0 (10& C Q/@/ <<\) (JO&
O'Q . \_Ql b@
$ N N
?S\ QQ’ (9{0

Figure 4 : localisation de la tumeur gastrigue.
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1.2. Aspect macroscopique de la tumeur :

Il est dominé par I'aspect ulcéro-bourgeonnant dans 65 cas (soit 72,22 %).

Epaississement des
plis gastriques;
3,33%

linite gastrique; 2%
Végétant; 10%
Ulcéré; 11,11%

Figure 5 : I’aspect macroscopique de la tumeur vu par la FOGD

Masse sous
mugeuse; 1,11%

Ulcéro-
bourgeonnant;
72,22%

1.3. Etude anatomopathologique

L’étude anatomopathologique a été pratiquée chez tous les malades de notre série sur
des biopsies perendoscopiques dans 84 cas (93,33%) ou sur des piéces opératoires dans 6 cas
(6,66%)

Le type histologique le plus présenté était I’adénocarcinome, retrouvé chez 75 patients
(soit 83,33%). L’étude anatomopathologique a révélé un lymphome malin non Hodgkinien

(L.M.N.H) dans 12 cas (soit 13,33%), un GIST dans 3 cas (soit 3,33%).

- 18-
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83,33%

13,33%

Adénocarcinome
L.M.N.H

GIST

Figure 6 : Répartition des patients selon le type histologigue.

Selon le degré de différenciation des adénocarcinomes chez nos malades, on a constaté
que le type le plus fréquent est I’adénocarcinome moyennement différencié (36 cas soit 40%).

Les carcinomes a cellules indépendantes en bague a chaton représentent 17 cas (soit 18,88%).

Tableau VIII : Degré de différenciation des adénocarcinomes.

Aspect endoscopique Nombre de cas Pourcentage
Bien différencié 6 6,66%
Moyennement différencié 36 40%
Peu différencié 13 14,44%
Indifférencié 3 3,33%
A cellules indépendantes en bague a chaton : 17 18,88%

- 19 -
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a petite cellule
33%

Figure 7 : La répartition des LMNH dans notre série.

2. bilan de retentissement biologique :

Tous nos malades ont bénéficié d’un bilan biologique qui a révélé :
- Une anémie chez 44 malades (48,88%).
- VS accélérée chez 13 malades (14,44%).
- Albuminémie <35 g/l chez 32 malades (35,55%)
- Protidémie <60 g/l chez 34 malades (37,77%)

- Une insuffisance rénale fonctionnelle chez 3 malades (3,33%).

3. bilan d’extension :

3.1. Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne :

La TDM, pratiquée chez tous de nos patients, a permis de visualiser la tumeur dans 90
cas, sous forme d’un processus tumoral tissulaire dans 81 cas et d’un épaississement pariétal
isolé > 2cm de facon diffuse avec prise de contraste homogéne mais faible dans 9 cas faisant

suspecté un LMNH. Les autres anomalies retrouvées dans la TDM sont récapitulées dans le

tableau IX.

-20 -
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Tableau IX : Résultats de la TDM.

Résultats de la TDM Frégquence Pourcentage

Processus tumoral tissulaire 81 90%
Epaississement pariétal isolé 9 10%
Adénopathies profondes 30 33,33%
Envahissement par contiguité (extension régionale) 20 22,22%
Ascite : 15 16,66%

- faible abondance 9 10%

- moyenne abondance 4 4,44%

- grande abondance 2 2,22%
Métastases hépatiques 21 23,33%
Carcinose 18 20%
Métastases pulmonaires 9 10%
Autres métastases :

- ovarienne 1 1,11%

Dans notre série la TDM TAP a objectivé que les adénopathies Périgastriques, sont la

localisation la plus fréquente retrouvée des adénopathies profondes (17 cas soit 56,66% des ADPs)

Tableau X : Différents sieges métastatiques a la TDM TAP.

Localisations métastatiques Frégquence Pourcentage
Métastases hépatiques 21 23,33%
Carcinose 18 20%
Métastases pulmonaires 9 10%
Ovarienne 1 1,11%

-21 -
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Voici des exemples de TDM TAP réalisés chez nos patients :

Sans injection du PDC Aprés injection du PDC

Figure 8: Patient de 57ans avec épaississement pariétal antro-pylorigue irrégulier et
bourgeonnant, réduisant la lumiére du canal pylorigue, isodense au contraste spontané,
rehaussé de facon homogeéne apreés injection du PDC

Avant I'injection de PDC Aprés I'injection de PDC

Figure 9 : Patient de 62 avec épaississement tumoral de la paroi gastrique de contours irréquliers,
bourgeonnant en intra luminale spontanément isodense siege de calcifications, rehaussé de facon
hétérogene apres injection du PDC associée a des Iésions hépatiques d'allure secondaire et ascite

- 22 -
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Avant I'injection de PDC Aprés l'injection de PDC

Figure 10 : Patiente de 57 ans avec processus tumoral fundigue circonférentiel
et irréqulier avec épanchement péritonéal de grande abondance.

3.2. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 19 patients et elle a pu montrer un
processus tumoral chez 15 patients. Cet examen a révélé la présence d’adénopathies chez 11
malades, I'ascite dans 8 cas, des métastases hépatiques chez 5 patients, et une stase gastrique

chez 12 patients

3.3. Radiographie thoracique

La radiographie thoracique a été réalisée chez tous nos malades, dans 80 cas elle s’est
révélée normale, dans 3 cas on a retrouvé des images évoquant des métastases pulmonaires, un
épanchement pleural dans 5 cas, un foyer pulmonaire basal trés probablement d’origine

infectieux chez 1 patient, et un kyste hydatique pulmonaire de (5,5cm-3,5cm) chez 1 patient.

_23-
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X. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE

1. Traitement médical :

- Nos malades ont eu des corrections des troubles ioniques, nutritionnels et transfusion.
- Régles hygiéno diététiques + correction des troubles hydro électrolytiques.

- Transfusion d’albumine.

- Transfusion par des culots globulaires.

- Antispasmodiques.

- L’éradication de I'HP.

- Antalgiques.

- Nursing.

- Soutien psychologique.

2. Traitement chirurgical :

- 77 malades ont subit un acte chirurgicale lorsque 13 malades n’ont pas pu étre opéré :
= 1 cas de sortie contre avis médical
= 1 cas de contre indication d’ordre anesthésique : insuffisance cardiaque
décompensée avec FE a 43%
= 11 cas d’altération majeure de I’état général
- 41 malades ont subit une chirurgie curative soit 53,2%
- 31 malades ont subit une chirurgie palliative soit 40,2%

- 5 malades d’abstention chirurgicale soit 6,5%

- 24 -
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2.1. Exploration chirurgicale :

Tableau XI : Résultats de I’exploration chirurgicale

Résultats de I’exploration Fréquence Pourcentage en %
Epaississement gastrique 77 100
Métastases hépatiques 23 29,8
Carcinose 21 27,2
Envahissement des organes de voisinage 20 25,9
Ascite 15 19,4
Adhérences 7 9,1
Métastases ovariennes 1 1,3

2.2. Geste opératoire :

a. Traitement chirurgical a visée curative :

Les 41 résections curatives se répartissaient comme suit :
- Gastrectomie des 4/5 dans 19 cas.
- Gastrectomie des 3/4 dans 1 cas.
- Gastrectomie des 2/3 dans 3 cas.
- Gastrectomie atypique dans 3 cas

- Gastrectomie totale dans 15 cas.

La majorité des malades ont bénéficié d’un curage ganglionnaire de type D1
(24cas), le curage ganglionnaire de type D1 et demi (D2 sans splénopancréatectomie) a

été pratiqué chez 14 malades.

Tableau Xl : le type de curage ganglionnaire chez les patients

Type de curage Le nombre des patients Le pourcentage
D1 24 63,1%
D1 et demi 14 36,9%
D2 0 0%
D3 0 0%
D4 0 0%
Total 38 100%
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Le rétablissement de la continuité digestive a été réalisé par :
- une anastomose oeso-jéjunale en cas de gastrectomie totale avec montage en Y
(15 cas)
- une anastomose gastro-jéjunale en cas de gastrectomie subtotale :
= sur anse montée en Y dans 19 cas

= par anse Omega dans 7 cas avec anastomose au pied de I’anse.

La chirurgie de résection a été associée a une cholécystectomie sur une vésicule biliaire

lithiasique a paroi épaisse dans 1 cas, une adhésiolyse dans 7 cas.

b. Traitement chirurgical a visée palliative :

La chirurgie palliative a été pratiquée chez 31 malades (soit 40,2%). Elle comprenait :
- Une jéjunostomie d’alimentation dans 4 cas.
- Une gastroentéro-anastomose dans 17 cas
- Une gastrectomie palliative pour des tumeurs gastriques compliquées dans 10 cas
(anastomose selon péan dans 3 cas)

- Prothése gastroduodénale 0 cas

c. Laparotomie exploratrice :

5 cas (soit 6,5%) ont bénéficié d’une laparotomie exploratrice sans geste sur la tumeur vu

la dissémination tumorale étendue constatée en per opératoire (aller-retour).
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Figure 11 : Gastrectomie totale pour tumeur du corps gastrique
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Figure 12 : Gastrectomie sub totale (d’hémostase)

pour tumeur antrale sténosante et hémorragique
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Figure 13 : Gastrectomie totale pour tumeur de la grosse tubérosité

3. Traitement néoadjuvant/adjuvant :

- Chimiothérapie peropératoire pour des formes localisées dans 11% des cas.

- Radiochimiothérapie pour des formes localement avancés dans 25,97% des cas.

- Chimiothérapie adaptée en fonction de I'age et I’état général pour des formes
métastatiques dans 31,16% des cas.

- Imatinib « Glivec » pour les 3 cas du GIST et 2 cas de gastrectomie atypique

- Chimiothérapie pour 12 cas de lymphomes non compliqués.

- Mesures d’accompagnement sous traitement adjuvant pour les cas avancés avec
altération de I’état général.

- Injection d’hydroxocobalamine en cas de gastrectomie totale.
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4. Classification TNM :

Tableau XIII : la classification TNM des patients dans notre série

Stades Nombre de malades Pourcentage en %
Stade la 11 12,22
Stade Ib 4 4,44

Stade Il 14 15,55
Stade llla 12 13,33
Stade lllb 20 22,22
Stade IV 29 32,22

XI. L’évolution

1. Suite post opératoire immédiat :

Les suites post opératoires sont globalement simples pour la majorité des cas.

Dans 3 cas on a noté une infection de la paroi qui a bien évolué sous traitement.

2. Evolution 2 moyen terme

La surveillance a été basée sur :
- I’examen clinique,
- échographie,
- endoscopie digestive haute,
- TDM,

- les marqueurs tumoraux CA19-9 et ACE

On a noté :
% 15 cas de dumping syndrome
<% 9 cas de diarrhées

% 2 cas d’amaigrissement
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3. Evolution a long terme

Le suivi lointain des malades, a objectivé :

- Parmi les 41 malades ayant bénéficié d’une chirurgie curative, 37 patients avec
évolution favorable, 4 décédés.

- Parmi les 31 malades ayant bénéficié d’une chirurgie palliative, 11 patients avec
évolution stationnaire et 24 patients décédés.

- Taux de mortalité était de 31,11% tous stades confondus.

4. Recul et récidive

La durée moyenne de suivi était de 1 an avec des extrémes allant de 1 mois a 2 ans.

Le taux de récidive (progression de la tumeur/métastases) est de 17,77% .
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|. Rappel :

1. Rappel historique :

En 1879, les premiéres résections gastriques ont été pratiquées par péan, Rydygier en
1880, puis en 1881 Billroth fit le duodénum au moignon gastrique [8].

En 1897, Roux de Lausane utilise pour la premiére fois I’anse en Y pour le rétablissement
de la continuité digestive. Alors que Shalter réalise la premiere gastrectomie totale avec
anastomose oesojéjunale par anse en oméga montée en précolique, ce malade a survécu 14mois
et décéda par survenue de métastase.

En 1900, Cueno insiste a la suite de travaux princeps, sur la continuité du réseau
lymphatique sous séreux [9].

En 1939, Gutmann et al, avaient monté |’existence d’une étroite relation entre le degré de
pénétration tumorale dans la paroi gastrique et le pronostique.

En 1962, la société japonaise d’endoscopie a défini le cancer précoce ( early gastrique
cancer) comme un cancer limité aux couches muqueuses et sous- muqueuse de I’estomac , sans
envahissement de la couche musculaire, indépendamment de I’extension en surface et de
I’envahissement ganglionnaire.

En 1977, Ramon Canabas a introduit le concept du ganglion sentinelle, est défini comme
le(s) premier(s) ganglion(s) relais de drainage d’une tumeur [10].

En 1984, la conférence d’Hawai a établi un consensus international concernant la
classification de I’extension TNM. Ce systeme TNM de l'union internationale contre le cancer
(UICC) fut reconnu en 1987 par les organismes nationaux des Etats-Unis, Grande bretagne,
Canada, Allemagne, France, ltalie, Japon.

En 1989, Sawai a utilisé pour la premiere fois I'ancre de chine (injecté dans la sous
mugqueuse lors d’une endoscopie préopératoire)

La réalisation des premieres gastrectomies par voie laparoscopique dans les années 90.
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Dés 1994, H. Pylori a été classé par I’'OMS parmi les agents carcinogénes gastrique.

En 1995, Maruyama a utilisé une émulsion de lipiodol injectée directement dans les
ganglions péri gastrique. T. Akahash a injecté par cette méme méthode de I'ancre de chine
(visualisation des ganglions lymphatiques régionaux).

En 2002, Greene et Sobin établissent la derniere classification TNM, validée par 'union

internationale contre le cancer [11,12].

2. Rappel anatomique :

2.1. Définition et situation de I’estomac :

Interposé entre I'cesophage et le duodénum, I’estomac constitue la partie la plus dilatée
du tractus digestif, et présente une forme de J majuscule.
Il occupe la loge sous phrénique gauche et I’épigastre .Cette loge est comprise entre :
En haut le diaphragme et le lobe gauche du foie,
En bas : le célon transverse et son méso,

En dedans et a droite : la région coeliaque.

Son orifice supérieur, le cardia, se projette a la hauteur de la 2éme vertebre thoracique,
son orifice inférieur, ’orifice pylorique est situé juste a droite de la ligne médiane dans un plan

qui passe au niveau du bord inférieur de la 1ere vertébre lombaire.

L’estomac présente plusieurs variations de position selon le type fonctionnel :

Variations de
position et de
configuration
de I’estomac
en rapport
avec le type
fonctionnel

Estomac hyper-tonique Estomac ortho-tonique Estomac hypo-tonique Estomac atone

Figure 14 : Variations de position et de configuration de I’estomac [13]
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2.2. Configurations et description de I’estomac :

a. Dimensions de I’estomac :

Chez I’individu couché, I’estomac moyennement rempli a les dimensions suivantes :
- Hauteur:25a30cm
- lLargeur:10a12cm

Diametre antéro-postérieur : 8a 10 cm

Capacité : 700 a 2000 ml

b. Configuration extérieure :

L’estomac comprend :
- Quatre parties représentant le fundus, le corps, la petite tubérosité et I’antre.

- Deux ouvertures, une supérieure, I’autre inférieure.

Deux bords, droit et gauche.

- Deux faces, antéro-supérieure et postéro-inférieure.

® Les quatre parties sont représentées de haut en bas par :
- Le fundus ou grosse tubérosité ; c’est la partie de I’estomac située a gauche et
au-dessus du niveau de I'orifice cardial.
- Le corps de I’estomac.
- La petite tubérosité, forme la partie la plus déclive de I’estomac.

L’antre constitue la portion horizontale de I'estomac.

e®les deux ouvertures :
- Orifice supérieur appelé cardia qui fait communiquer I'cesophage abdominal et
I’estomac.

- Orifice inférieur appelé pylore qui fait communiquer I’estomac et le duodénum.
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e®lLes deux bords :

- La petite courbure : elle s’étend du cardia a 'orifice du pylore et forme le bord

droit et postérieur de I’estomac avec deux segments vertical et horizontal.

- La grande courbure : elle forme le bord gauche de I’estomac et comprend un

segment supérieur qui fait partie du fundus, un segment moyen et un segment

inférieur, oblique en haut, a droite et en arriere.

e®lLes faces de I'estomac :

Elles sont au nombre de deux la face antéro-supérieure et la face postéro inférieure [14].

A -

_ Fundus
|Cardia .

'

Petite courbure

Pylore
Grande courbure

Figure 15 : les différentes parties de I’estomac [15]

c. Structure et configuration intérieure :

La paroi gastrique est composée de quatre couches qui sont, en allant de la superficie

vers la lumiere gastrique : la séreuse, la musculeuse, la sous-muqueuse, la muqueuse.

c.1. La séreuse :

C’est le péritoine viscéral qui recouvre toute la surface extérieure de I’estomac.
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c.2. La musculeuse :

Elle est composée de trois couches de fibres musculaires lisses :

La couche externe : formée par des fibres longitudinales.
La couche moyenne : formée de fibres circulaires, au niveau du pylore, ces fibres
s’épaississent et constituent le sphincter pylorique.

La couche interne : formée de fibres obliques et plexiformes.

Coupe a
travers le
pylore
(composé
essentiel-
lement de
I"épaissis-

la couche
circulaire)

Fibres arciformes cardiales
(collier d'Helvétius —
réflexion des fibres
circulaires et obliques les
plus profondes)

Couche de muscles longitudinaux
externes (réséquée)

sement de

Muscle circulaire
du duodénum

Muscle longitudinal du
duodénum (coupeé)

Couche musculaire
circulaire moyenne <&

Couche musculaire A
oblique la o~
plus profonde ¢

Fenétres
découpées
dans la couche
circulaire
moyenne

Figure 16 : Les couches musculaires de I’estomac|[13]

c.3. La sous-muqueuse :

Elle est comblée de glandes tubulaires qui atteignent la tunique musculaire.

c.4. La muqueuse :

Sécrétante, parcourue de gros plis. Elle a un grand intérét endoscopique [16].
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Jonction muqueuse Zone
gastro-cesophagienne W cardiale
(ligne en zigzag) N\

\\,

Orrifice du cardia

Pli gastriques

Orifice pylorique Canal gastrique
(magenstrasse)

Partie supérieure (11¢)
du duodénum
(ampoule ou

bulbe duodénal)

Pylore

Fundus et corps
de I'estomac

© Novartis
Antre pylorique

Figure 17 : La muqueuse gastrique avec ses plis[13]

d. Les rapports de I’estomac :

d.1. Face antérieure :
Elle présente deux parties :
- Une partie thoracique ou supérieur qui répond au lobe gauche du foie, au diaphragme

et par I'intermédiaire de ce muscle: a la plévre gauche, la base du poumon gauche et la paroi

thoracique.

- Une partie abdominale qui répond :
- En haut et a droite au lobe gauche du foie.

- En bas et a gauche a la paroi abdominale suivant une zone triangulaire.
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Ligament rond du foie

veine ombilicale oblitérée :
( ¢ ) Lobe gauche du foie

Lobe carré Lobe caudé vu a travers le petit

. Vésicule biliaire /’ 4 " omentum (ligament hépato-gastrique)
> PP :

i " Fenétre découpée dans le petit
4 4 : & omentum (ligament hépato-duodénal)
il \

Lobe droit du foie

Artere hépatique propre
Foramen patique proy

omental
(épiploique)
(de Winslow) 4

.
Conduit biliaire commun

k- Veine porte hépatique

Petit omentum
(ligament
hépato-
gastrique)

Rein
(rétro-
péritonéal)

5 Rate
Duodénum ¢

Estomac

Grand y b Courbure
omentum : i J colique

\ ! } R gauche
(splénique)
— Grand

Angle
omentum

colique
droit
(hépatique) f

© Novartis

Figure 18 : Les rapports antérieurs de I’estomac|13]

d.2. 4-2 La face postérieure :
Elle est en rapport :
- En haut avec: le rein gauche, la capsule surrénale gauche et la rate.
- Dans sa partie moyenne avec : le pancréas et le méso colon transverse.
- En bas avec : la quatrieme portion du duodénum, I'angle duodéno-jéjunal et les

anses intestinales.
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Corps vertébral de L1

Aorte abdominale

Veine cave inférieure
Diaphragme Veine splénique (liénale)

Rein droit Rein gauche

Péritoine
pariétal

Colon transverse Llp,z’m?om gastro-
splénique

» A (gastro-liénal)
Meésoc ()|()n transverse

Grand omentum

Duodénum
Péritoine viscéral (bords coupés)

Foramen omental

(épiploique) (de Winslow) Estomac
: o faie s Pancréas
Conduit biliaire commun < ¢
Trm»dv ) o Bourse omentale (petit sac péritonéal)
porte Veine porte hépatique

hépatique ; . .
patiq Petit omentum (ligaments hépato-

Artére hépatique propre duodénal et hépato-gastrique)
© Novartis

Figure 19 : Les rapports postérieurs de I’estomac[13]
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d.3. la grande courbure :
Elle répond :
- Au segment vertical du ligament gastro-phrénique.
- Au ligament ou épiploon gastro-splénique qui unit la grande courbure au hile de
la rate et qui contient les branches de I'artére splénique.

- Au ligament gastro-colique qui unit la grande courbure au colon transverse.

d.4. La petite courbure :

Véritable « hile vasculo-nerveux » de I'estomac, elle donne insertion au petit épiploon et
par son intermédiaire répond a la région coeliaque de Luschka qui comprend I'aorte abdominale,

le tronc coeliaque, et les ganglions lymphatiques préaortiques.

d.5. Extrémité supérieure ou cardia :
Les rapports du cardia s'établissent ainsi :
- Enavant:
e Le nerf vague gauche, les vaisseaux cardio-tubérositaires.
e Le lobe gauche du foie est fixé au diaphragme par le ligament coronaire
gauche.
- En arriere :
e Le nerf vague droit, I'aorte abdominale
e Le pilier gauche du diaphragme sépare I'oesophage de l'aorte.
- A gauche ; la grosse tubérosité s'éléve au-dessus de I',esophage en ménageant un

angle ouvert vers le haut, l'angle de Hiss.

e. L’extrémité inférieure ou pylore

Elle est située a la hauteur de L1, un peu a droite de la ligne médiane. Elle répond :

- En avant: au lobe carré du foie, le col de la vésicule biliaire et le colon transverse
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- En arriere : a l'extrémité droite de l'arriere-cavité des épiploons et par son
intermédiaire I'isthme pancréatique,

- En haut : a la pars flaccida du petit épiploon qui l'unit au pédicule hépatique,

- En bas : a l'extrémité droite du ligament gastro-colique qui le relie au colon

transverse [17].

2.3. VASCULARISATION DE I’ESTOMAC :

a. Vascularisation artérielle :

La chirurgie gastrique, en particulier la chirurgie d’exérése, implique une bonne
connaissance de la vascularisation de I'estomac et de la premiére portion du duodénum, en
général impliquée dans la résection.

L’irrigation artérielle de I'estomac provient du tronc ceeliaque et se répartit en quatre

pédicules, deux au niveau de la petite courbure et deux au niveau de la grande courbure.

a.l. Vascularisation artérielle de la petite courbure :

- Artére gastrique gauche : nait habituellement des cas du tronc ceeliaque,
parfois directement de I'aorte.

Elle se divise en deux branches, I'une antérieure et I'autre postérieure, qui descendent le
long de la petite courbure. Elle se termine en s’anastomosant avec les branches terminales de
I’artere gastrique droite ou artere pylorique.

L’artére gastrite gauche donne plusieurs branches : une artére hépatique inconstante; des
artéres cardio-oesophagiennes antérieures et postérieures qui vascularisent le cardia et
I’cesophage abdominal.

- Artére gastrique droite : nait habituellement de I'artere hépatique propre,
elle rejoint le pylore en donnant une de ses principales branches
terminales puis se divise en branches gastriques antérieure et postérieure.
Leurs portions terminales s’anastomosent aux terminaisons de l'artére

gastrique gauche.
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Les artéres gastriques droite et gauche constituent ainsi I'arc vasculaire de la petite

courbure.

a.2. Vascularisation artérielle de la grande courbure :

- Artére gastro-épiploique droite : provient de la division de [I'artére
gastroduodénale au bord inférieur du duodénum en arteres pancréatico-
duodénales inférieures droite et gastro-épiploique droite. Elle chemine de
droite a gauche le long de la grande courbure de I'’estomac. Sur son trajet,
elle donne des branches aux deux faces de I'estomac et a I’épiploon.

- Artére gastro-épiploique gauche : est une branche de division de l'artére
splénique. Elle rejoint la grande courbure de I’estomac a sa partie moyenne,
chemine dans le ligament gastro-colique et s’anastomose avec les branches

terminales de I’artére gastro-épiploique droite.

Les artéres gastro-épiploiques droite et gauche constituent ainsi I'arc vasculaire de la
grande courbure.

- Vaisseaux courts : constitués de branches terminales de I'artére splénique.

Au nombre de deux a six, ils cheminent du hile splénique a I’estomac par

I’épiploon gastro-splénique. L'un d’eux plus volumineux, rejoint la face

postérieure de I'estomac et se ramifie de la grosse tubérosité au cardia : il

s’agit de I'artére gastrique postérieure ou artere cardio tubérositaire

postérieure [18].
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Arteres phréniques inférieures droite et gauche Artere gastrique gauche

Aorte abdominale Artere splénique (liénale)

Tronc ceeliaque Branche cesophagienne de I'artére gastrique gauche

Artere hépatique gauche . N -
patique g3 Branche récurrente de I'artére phrénique

Artere hépatique droite inférieure gauche destinée a I'cesophage

Arteres
gastriques
courtes

Artere
cystique

Conduit
cystique

Artere
hépatique
propre

Conduit
cholédoque

Veine
porte
hépatique

Artére
gastrique
droite
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supra-
duodénale

P
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Branches spléniques de

S;Eirfgnko Artére hépatique commune Fartére splénique (liénale)
a atico-

duodénales Artére gastro-omentale Artere gastro-omentale gauche
Supéro-postérieure, droite (gastro-épiploique) (gastro-épiploique)

Supéro-antérieure . B . o
Artére gastro-duodénale Artére pancréatique dorsale

Figure 20 : la vascularisation artérielle de I’estomac[13]
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b. Les veines :

Le systeme veineux est satellite du réseau artériel, avec une veine pour une artére. Le
réseau veineux gastrique droit rejoint directement la veine porte. Le réseau veineux gastro-
épiploique droit rejoint la veine colique supérieure droite pour former le tronc veineux gastro-
coliqgue (ou tronc de Henlé) et se jeter dans la veine mésentérique supérieure avant son
abouchement a la veine porte. Le réseau veineux gastrique gauche rejoint la veine splénique

apres son passage dans le ligament gastro-splénique ou il est satellite du réseau artériel [14].

Veine gastrique gauche
Veine splénique
(liénale)
Veines
gastriques
courtes

Veine porte hépatique

Veine gastrique droite

Veine pancréatico-
duodénale supéro-postérieure

Veine mésentérique supérieure

Veine de la
queue du
pancréas

Veine gastro-omentale
droite (gastro-épiploique)

Veine pancréatico-duodénale )
supéro-antérieure Veine ?,35”0‘0”1,9'?“”?

gauche (gastro-épiploique)
Veine du colon transverse . ) .
) . § Grande veine pancréatique
Veine pancréatico-duodénale
inféro-antérieure Veine mésentérique inférieure
Veine pancréatico-duodénale

& or 2ine colique moyenne (coupée
intéro-posterieure Veine coliqu Y€ ( pée)

Figure 21 : Les veines de |I’estomac [13]

¢. Les lymphatiques de I’estomac :

Issus du réseau muqueux, ils se jettent dans le réseau sous-muqueux, puis se drainent
dans le réseau sous séreux, dont les collecteurs rejoignent trois chaines ganglionnaires :
- Chaine de la coronaire stomachique, draine les lymphatiques des deux tiers
médiaux de la portion verticale et le segment adjacent de la portion horizontale.
- Chaine de l'artere splénique, draine le tiers latéral de la portion verticale jusqu’a la
partie moyenne de la grande courbure en bas.
- Chaine de l'artere hépatique, draine les lymphatiques de la portion pylorique de

I’estomac.
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La nouvelle classification de la Japonaise Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) des

sites ganglionnaires du drainage lymphatique de I’estomac [19] :

1- paracardial droit 9- tronc coeliaque

2- paracardial gauche 10- hile splénique

3- petite courbure 11- artére splénique

4- grande courbure 12- artére hépatique propre
5- supra-pylorique 13- rétropancréatique

6- infra-pylorique 14- racine du mésentere

7- coronaire stomachique 15- artére colique moyenne
8- hépatique commune 16- para aortique

La classification japonaise distingue 16 sites ganglionnaires numérotés de 1 a 16. Ces
différents groupes sont classés en quatre catégories de N1 a N4 correspondant aux groupes
ganglionnaires proximaux et distaux. A chaque groupe correspond un type de curage (D1 pour
dissection du groupe N1, D2 pour le groupe N2 et D3 pour le groupe N3). Cette classification
repose sur la fréquence des ganglions envahis en fonction du siége du cancer sur I’estomac.

La définition des ganglions proximaux et distaux varie en fonction de la localisation du
cancer, elle n’est pas univoque. Ainsi, un curage D1, D2 ou D3 ne s’adressera pas au méme
groupe ganglionnaire et n’aura pas la méme importance selon que le cancer siege au niveau de
I’antre, du corps ou de la grosse tubérosité gastrique. La classification peut paraitre complexe et
d’application difficile mais elle est logique. A titre d’exemple le groupe 1 (para-cardiaque droit)
est classé N2 pour un cancer antral et N1 pour un cancer médiogastrique. Les groupes 10 et 11
(hile splénique et artére splénique) sont classés N2 pour un cancer médiogastrique ou
cardiotubérositaire et N3 pour un cancer antro-pylorique. Ainsi, un vrai curage ganglionnaire D2
pour un cancer du tiers moyen ou du tiers supérieur de I’estomac doit comporter une
splénectomie pour permettre I’exérése du groupe 10 et une pancréatectomie distale pour

I’'exérése du groupe 11.
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Figure 22 : Le drainage lymphatique de |’estomac (la partie antérieure)[13]

Neeuds gastriques
gauches

Neeuds autour
du cardia

Neceud gastro-
omental
gauche
(gastro-
épiploique)

Neeuds
spléniques
(lienaux)

Neeuds gastro-omentaux droits
(gastro-épiploiques)

Neceuds pancréatiques

Neeuds supra-pylorique, Ll
supérieurs gauches

rétro-pylorique et infra-pylorique
Neeuds ceeliaques

Noeuds mésentériques

Neeud pancréatique supérieur droit ‘\
supérieurs

Figure 23 : |le drainage lymphatigue de I’estomac (la partie postérieure)[13]
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2.4. INNERVATION DE I’ESTOMAC :

Les nerfs de I'estomac proviennent du pneumogastrique et du grand sympathique et sont
groupés en trois pédicules :

- Le pédicule de la petite courbure formé par les rameaux gastriques des
pneumogastriques, anastomosés avec des filets sympathiques du plexus nerveux
de la coronaire stomachique ; les rameaux du pneumogastrique gauche vont a la
face antérieure de I’estomac ; ceux du pneumogastrique droit vont a la face
postérieure de I’estomac ; ces rameaux restent indépendants et ont chacun un
territoire distinct.

- Le pédicule duodéno-pylorique formé de quelques filets récurrents du

Plexus hépatique qui innervent le pylore ;
- Le pédicule sous-pylorique gastro-épiploique émane du plexus hépatique et

accompagne l’artére gastro-épiploique droite[14,138].
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Figure 24 : L’innervation de I’estomac[13]
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3. Rappel physiologigue de la sécrétion gastrique.

La sécrétion gastrique est la 2éme sécrétion exocrine intervenant dans la digestion des
aliments. Elle est dominée par la sécrétion chlorhydropeptique (HCL) et le facteur intrinséque.
L’estomac a aussi une fonction endocrine importante assurée par les cellules a gastrine, et les

cellules a somatostatine.

3.1. BIOLOGIE CELLULAIRE [20]:

a. Cellules pariétales

Les cellules pariétales sont situées dans la moitié superficielle des glandes. Ce sont de
grandes cellules piriformes a noyau central, a extrémité apicale effilée et extrémité basale
élargie. Elles sont tres riches en mitochondries et possédent de nombreux lysosomes. Dans
I’estomac de I’lhomme, le nombre de ces cellules est estimé a 109. Elles sont caractérisées par la
présence d’un canalicule qui apparait comme une invagination de la membrane cellulaire apicale.
Il est bordé de nombreuses microvillosités qui accroissent considérablement sa surface. Dans les
périodes de sécrétion, le nombre et la longueur des microvillosités s’accroissent en méme temps
gue I’on observe une diminution des tubulovésicules qui se pressent autour du canalicule.

Les cellules pariétales sécrétent I'acide chlorhydrique (HCI), et une grande partie de I'eau
et des électrolytes du suc gastrique.

Elles sont capables de produire en moyenne 30 a 35 mEqg d’ions H+ par heure au maximum
de stimulation dans un volume liquide voisin de 250 ml. Elles sont de plus, chez I’homme, a I'origine
du facteur intrinséque que I’on retrouve dans le réticulum endoplasmique granuleux de I'appareil de

Golgi et dans les vésicules, et qui est nécessaire a I'absorption de la vitamine B12.

b. Cellules principales

Les cellules principales sont de forme prismatique tronquée. Elles sont plus petites et
plus nombreuses que les cellules pariétales ; leur noyau est situé au poéle basal, les organites

principaux sont : un réticulum endoplasmique bien développé, de grands sacs golgiens, de
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nombreux granules sécrétoires entourés d’une membrane. Elles sécrétent le pepsinogene. Aprés
stimulation sécrétoire, on assiste a une dégranulation des cellules principales et a une
augmentation de I'activité peptique du suc gastrique. Contrairement aux cellules pariétales, les
cellules principales sont capables de se diviser. L’'ingestion d’aliments dégranule les cellules

principales, accroissant I'activité peptique du suc gastrique apres stimulation sécrétoire.

¢. Cellules a mucus

On les divise classiquement en cellules de I’épithélium de surface, des cryptes et de
I'isthme des glandes, et en cellules muqueuses claires des glandes fundiques, du corps et du

fond des glandes pyloriques.

d. Cellules endocrines de I’estomac

Les cellules endocrines déversent leurs produits de sécrétion directement dans le sang a
travers la membrane basale. Elles existent tout au long de la muqueuse gastrique et l'on
distingue plusieurs types cellulaires : les cellules a gastrine (cellules G), les cellules a
somatostatine (cellules D), les cellules glucagon-like (cellules A-like), les cellules
entérochromaffines sécrétant la sérotonine et les cellules entérochromaffines-like (ECL)
sécrétant I’histamine.

Cellules a gastrine (cellules G)

Elles siegent essentiellement dans I’antre, sont trés clairsemées dans le duodénum et
disparaissent au-dela de I'angle de Treitz. Absentes du fundus, elles sont localisées au tiers
moyen des tubes glandulaires, dispersées ou parfois groupées en une dizaine par tube. Comme
les cellules G, leur extrémité apicale atteint la lumiere du tube glandulaire et est hérissée de
microvillosités.

Les grains de sécrétion sont situés a la base de la cellule et sont limités par une
membrane lisse. L’excrétion du produit de sécrétion vers les capillaires se fait par diffusion. Une
partie de la gastrine sécrétée par les cellules G semble aussi susceptible d’étre libérée dans la

lumiere gastrique et son role est a définir.
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e. Cellules a somatostatine (cellules D)

Ces cellules ubiquitaires sont caractérisées par la présence de longs prolongements
cellulaires qui les mettent en contact avec les capillaires sanguins et les cellules de voisinage (en
particulier les cellules G). Elles ont ainsi une double fonction : paracrine essentielle mais aussi
endocrine, qui aboutit a un effet inhibiteur sur la sécrétion acide et la libération de gastrine. La

somatostatine pourrait aussi étre libérée dans la lumiere antrale.

f. Cellules A-« like » et P

Elles siegent dans la muqueuse fundique et sont rares, présentes seulement chez le
nouveau-né et le foetus. Elles sécrétent une substance glucagon-like, glucogénolytique. Les
cellules P, présentes a la fois dans le fundus et I'antre, ont des granules sécrétoires de petite

taille dont la sécrétion n’est pas encore connue.

g. Cellules sécrétant la sérotonine

(Ou cellules entérochromaffines de Kulchitsky-Masson)

Elles se trouvent tout le long du tube digestif et sont a ’origine des tumeurs carcinoides.
Leurs grains de sécrétion contiennent la sérotonine. Elles sont nombreuses dans l'antre et la
région fundique. L’apex cellulaire n’atteint pas la lumiére glandulaire. A c6té de ces cellules
endocrines reconnues par leurs caractéres ultrastructuraux ou la présence en leur sein de
substances spécifiques, il a été mis en évidence, dans la paroi gastrique, dans les neurones ou
leurs extrémités, des neuropeptides tels le vasointestinal peptide (VIP), la neurotensine, les

endorphines dont le role physiologique est d’inhiber la sécrétion gastrique.

h. Cellules sécrétant ’histamine (ou cellules EC-L)

De localisation uniquement fundique, ces cellules sont globuleuses, le plus souvent
fermées. Leurs granules sont régulierement sphériques, composés d’une matrice trés dense ou
floconneuse, séparée par un halo d’épaisseur variable, d’'une membrane visible. Chez le rat, ces
cellules contiennent de I'’histamine, ce qui a été vérifié également chez I’'homme. Elles sont

situées le long du tube glandulaire, a c6té des cellules pariétales.
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3.2. LE SUC GASTRIQUE [20,21]

Chez I’homme le suc gastrique est recueilli par tubage gastrique a I'aide d’une sonde
gastrique soit a [I’état basal ou apres stimulation physiologique par des aliments ou
pharmacologique par I’histamine, gastrine...

La quantité journaliére de suc gastrique varie de 1,5 a 2 I/

a. Composition du suc gastrique :

C'est un liquide incolore, filant a cause du mucus,son pH est compris entre 7,0 et 0,8 (pH
diminue si débit augmente).
Il est constitué d’eau, d’électrolytes, de mucoprotéines, des enzymes protéolytiques et du

facteur intrinseque (FI).

a.1. Composition hydrominérale :

Le suc gastrique renferme des ions H+, Na+, K+, Cl-, CO3H-.
Les concentrations en H+ et en Na+ varient en sens inverse en fonction du débit de suc
gastrique.
v" L’acide chlorhydrique
C’est le constituant minéral le plus important, il est responsable du pH acide du suc
gastrique.
Sa concentration peut atteindre 150 meq/I et il existe sous deux formes dans I’estomac :
> HCl libre ionisé en H+ et CL- responsable de I’acidité libre.
> HCL combiné a la mucine et aux protéines alimentaires.
= Constitution de I'HCL
- Source des ions CL-:
IIs proviennent des chlorures sanguins NaCl qui Pénetrent passivement dans la cellule
bordante par le péle basal sous I'influence d’un gradient de concentration.
Les ions Cl- sont excrétés dans les tubules des glandes a travers le pdle apical des

cellules par un mécanisme de transfert actif.
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- Source des ions H+ :
I’acide carbonique CO3H2 qui s’ionise en ion bicarbonate (CO3H-) et en ion H+ sou une

action anhydrase carbonique. C’est une excrétion active / ATPase H+/K+ dépendante

= Conséquences pratiques :
Le passage de I'ion CO3H- vers le milieu intérieur augmente le pH plasmatique qui

déclenche une vague alcaline post-prandiale

L’Intérét thérapeutique :
> Blocage Pompe H+/K+ ATPase (inhibiteur de la sécrétion acide)

> Traitement de la maladie ulcéreuse gastro-duodénale

= Roles de I'HCL :

Il transforme le pepsinogéne inactif en pepsine active, déplace le Ca++ des sels
insolubles en CaCl2 (chlorure de Ca soluble) facilitant son absorption intestinale,transforme le
fer ferrique (Fe+++) en fer ferreux (Fe++) seul absorbé,Stimule la sécrétion de sécrétine qui a
son tour déclenche la sécrétion exocrine du pancréas, joue un réle dans le contrble de
I’évacuation gastrique et il possede un role antiseptique vis a vis de nombreuses bactéries sauf

le bacille de Koch.

a.2. Composition organique :
Le suc gastrique renferme des pepsinogénes et des pepsines, du mucus, du facteur
intrinseque et une faible quantité de protéines plasmatiques qui transsudent a travers la

muqueuse gastrique

- Les pepsinogeénes :
Ce sont des pro-enzymes activées en pepsines dans le suc gastrique et sécrétées par les

cellules principales.
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Elle fonctionne en milieu acide comme une endopeptidase. Elle hydrolyse les protéines
alimentaires en oligopeptides (peptones).

« Peptones = puissants stimulants de gastrine et de sécrétion gastrique acide

- Le mucus :

Gel secrété par les cellules a mucus et formé de glycoprotéines trés hydrophiles (viscosité
du suc gastrique) qui recouvre la muqueuse gastrique et renferme des bicarbonates sécrétés
aussi par les cellules muqueuses, il a un role dans la protection physique et chimique de
I’épithélium contre I'acidité (neutralisation des ions H+ par les ions bicarbonates) et les enzymes
du suc gastrique.

La sécrétion de mucus et de bicarbonate est stimulée par les prostaglandines
(cytoprotection).

Les PG sont utilisées pour la prévention des Iésions digestives secondaires aux AINS.

- Le facteur intrinseque :
C’est une glycoprotéine (masse moléculaire = 45 kDa) indispensable a Il'absorption
intestinale de la vitamine B12 Sécrétée par les cellules pariétales.
La disparition des cellules pariétales avec I'age ou la maladie engendre une malabsorption
de vitamine B12 responsable d’'une anémie mégaloblastique.
La maladie de BIERMER est maladie auto-immune responsable de destruction des cellules

pariétales.

3.3. REGULATION DE LA SECRETION GASTRIQUE [20,22]

a. Facteurs agissant sur la cellule pariétale :

Les plus importants physiologiquement car la cellule pariétale est responsable de la plus
grande partie de la sécrétion aqueuse. lls influencent la composition qualitative du suc gastrique

(concentration en acide et en Fl) et son débit
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a.l. Stimulants de la sécrétion acide par la cellule pariétale :

Au pole basal de la cellule pariétale existe un trés grand nombre de récepteurs.

Les principaux agents stimulants sont I’histamine, la gastrine et I’acétylcholine (Ach).

v Récepteurs histaminiques :
IIs sont de type H2 activés par I'histamine, et bloqués par les antihistaminiques H2 .
L'histamine est libérée in situ par les histaminocytes présents en grand nombre dans la
paroi gastrique.

Intérét thérapeutique : cimétidine, ranitidine, famotidine, etc...

v Récepteurs cholinergiques muscariniques type M2
IIs sont bloqués par l'atropine et la pirenzepine et représentent la voie d'arrivée de
I'innervation vagale. a partir des noyaux bulbaires, les axones des protoneurones vagaux
s'articulent dans la paroi gastrique avec des neurones post- synaptiques.
Libération au voisinage de la cellule pariétale de I'acétylcholine qui agit sur les récepteurs

M2 qui augmente la sécrétion acide.

v' Récepteurs a la gastrine :

La gastrine est une hormone peptidique synthétisée par les cellules endocrines G de
I'antre et accessoirement du duodénum,Sa demi-vie est bréeve < a 10 min et son catabolisme est
ubiquitaire.

Sa libération par les cellules G est stimulée par la présence de peptones dans I'estomac et
inhibée par 'acidité du suc gastrique.

Ce controle chimique activateur (peptones) ou inhibiteur (acide), met en jeu :

— des neurones a bombésine (activateurs)

— des cellules a somatostatine (inhibitrices).

Iy a aussi un controle nerveux vagal principalement activateur déclenché par la

distension de l'antre.
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La gastrine libérée passe dans le sang, arrive au fundus gastrique ou elle reconnait les

récepteurs a gastrine du pole basal des cellules pariétales et stimule la sécrétion acide.

a.2. Inhibiteurs de la sécrétion acide :

o La somatostatine :

Produite par les cellules D de I'antre,elle inhibe la libération de gastrine, en s'opposant a
la bombésine (un neuropeptide stimulant).Exerce une inhibition directe par contiguité de la
sécrétion pariétale acide.

Sa libération est :

> inhibée par I'innervation cholinergique vagale .

> stimulée par I'abaissement du pH intra-gastrique.

o Les prostaglandines :
Notamment les PGE2, elles sont inhibitrices par son action directe sur les cellules

pariétales par inhibition de la libération d'histamine dans la muqueuse.

o Le glucagon et 'oxyntomoduline :
Oxyntomoduline est un fragment moléculaire de I'entéroglucagon.
lIs Inhibent la sécrétion acide pariétale.

La glucagonémie augmente apres un repas protéique.

o La sécrétine :
Chimiguement proche du glucagon,elle est libérée par les cellules S de la muqueuse
duodénale lorsque le contenu luminal est acide.L'acidification duodénale étant fugace
> |'hypersécrétinémie est transitoire.

C’est un inhibiteur de la sécrétion gastrique acide.

b. Facteurs agissant sur les cellules principales :

Il s'agit surtout de l'acétylcholine libérée par les terminaisons du vague, qui représente la

commande principale de la sécrétion de pepsinogenes.
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c. Facteurs agissant sur les cellules 2 mucus :

Il s'agit des prostaglandines E qui stimulent la production de mucus et de bicarbonates

par l'intermédiaire de I'adénylate cyclase,

3.4. MISE EN JEU DE LA SECRETION GASTRIQUE [20]:

a. En dehors des repas :

Le débit sécrétoire est faible et assuré majoritairement par la sécrétion des cellules
mugqueuses, il s’agit de la sécrétion « alcaline primaire ».

Le pH du suc gastrique s'éléve vers la neutralité

b. Au moment des repas :

La prise alimentaire déclenche une abondante sécrétion gastrique par augmentation du
débit des cellules pariétales c’est la sécrétion « acide primaire » .

On distingue trois phases successives :

b.1. La phase céphalique :

Elle se produit alors que les aliments ne sont pas encore dans I'estomac déclenchée par la
stimulation des récepteurs gustatifs de la bouche (réflexes absolus) avec la mise en jeu
d'afférences conditionnelles (vue, odeurs, sons, associés a la prise de nourriture ).

Ces informations projetées sur le centre bulbaire, mettent en jeu les neurone vagaux.

La libération d'acétylcholine stimule directement les cellules pariétales et indirectement,
les cellules a gastrine, par stimulation des neurones a bombésine et freinage des cellules a
somatostatine alors la sécrétion acide débute.

C’est une phase surtout nerveuse, stimulante, transitoire, mais qui peut étre puissante

b.2. La phase gastrique :

Déclenchée et entretenue par la présence d'aliments dans I'estomac.

La stimulation de la sécrétion acide est dle a :
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la stimulation des fibres du nerf vague X (réflexes vago-vagaux) ce qui libere la gastrine
par les cellules G de I’antre gastrique (effet tampon des aliments qui stimule la sécrétion acide et
inhibe la sécrétion de somatostatine).

C’est une phase neuro-hormonale, Stimulante, Puissante prolongée et ne diminuera que

par la vidange transpylorique du contenu gastrique.

b.3. La phase intestinale :
Correspond a l'extinction de la sécrétion.
La vidange du repas de I'estomac vers l'intestin intervient de trois facons :
1. diminue la sollicitation des récepteurs vagaux et les cellules a gastrine antrales.
2. diminue le pouvoir tampon des aliments :
— le pH gastrique s'abaisse,
— la libération de gastrine est inhibée
— La sécrétion de somatostatine est renforcée.
3. L'arrivée des aliments sur la muqueuse intestinale, provoque la libération des

hormones intestinales inhibitrices (sécrétine, glucagon, oxyntomoduline, etc...)

La sécrétion gastrique d’acide en réponse a un repas
survient en 3 phases

Gastrique
Sécrétion
wacide
(% du total)

Intestinal

1
Temps (heures)

Figure 25 : les phases de la sécrétion gastrique apres la prise du repas [20]
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4, Rappel anatomo pathologigue :

Les principales tumeurs malignes de I'estomac sont les adénocarcinomes, les lymphomes,
les tumeurs stromales gastro-intestinales (gastrointestinal stromal tumor, GIST) et les tumeurs
neuroendocrines .

Les polypes de I'estomac ne correspondent pas a un type particulier de tumeur mais a un

aspect macroscopique particulier

4.1. Adénocarcinome gastrique

L'adénocarcinome gastrique est la tumeur maligne gastrique la plus fréquente (plus de 90
% des cancers gastriques).

C'est une tumeur épithéliale glandulaire (adéno-) maligne (carcinome).

En France, le cancer de I'estomac se situe au 5e rang des cancers (2e rang des cancers du
tube digestif apres le cancer colorectal), avec environ 6 500 nouveaux cas et 4 000 déces par an
en 2015. Son incidence baisse régulierement.

L'age moyen de survenue est de 70 ans avec une prédominance masculine (sex-ratio : 2).

a. Lésions tissulaires précancéreuses

Les lésions tissulaires précancéreuses sont :

- les gastrites chroniques atrophiques (a Helicobacter ou auto-immune principalement)
par la séquence métaplasie intestinale/dysplasie/adénocarcinome ;

- l'ulcére gastrique chronique ;

- le polype gastrique adénomateux;

- la maladie de Ménétrier (gastropathie hypertrophique).

b. Diagnostic de tumeur de l'estomac

Endoscopie avec biopsies multiples de la Iésion (8 a 10), et examen anatomopathologique.
Il existe un risque de biopsies négatives pour des tumeurs profondes (tumeurs stromales)

ou pour les linites gastriques (50 % de sensibilité des biopsies pour ce diagnostic).
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N.B. : les données récentes (2017) incitent a évaluer le statut MSI (instabilité
microsatellite) en raison de l'impact possible sur le traitement péri-opératoire. Cette évaluation
est faite le plus souvent par immunohistochimie en recherchant une perte d'expression de

protéines du systéme de réparation des mésappariements de I'ADN (systeme MMR).

c. Types histologiques

On utilise la classification de I'OMS (édition 2010) (adénocarcinomes
tubuleux/papillaires/mucineux/a cellules peu cohésives indépendantes/autres), voire la
classification de Lauren (adénocarcinomes de type intestinal/adénocarcinomes de type
diffus/adénocarcinomes mixtes).

Les formes mixtes sont fréquentes.

Il faut préciser le degré de différenciation des adénocarcinomes, en sachant que les

carcinomes a cellules peu cohésives sont considérés comme peu différenciés.

d. Principes du traitement et anatomie pathologique

La stratégie thérapeutique est définie en réunion de concertation pluridisciplinaire.

Le traitement des tumeurs qui ne sont pas a cellules peu cohésives, limitées a la
mugqueuse (Tis et T1a), peut étre réalisé par voie endoscopique (mucosectomie/dissection sous-
mugqueuse) dans un centre expert.

Le principe du traitement curatif des autres tumeurs est I'exérese compléte de la tumeur
par gastrectomie associée a un curage ganglionnaire (avec au minimum 15 ganglions).

La piece opératoire est adressée au laboratoire d'anatomie pathologique.

L'examen anatomopathologique doit préciser (items minimaux définis avec I'INCa, 2011) :

+ le type de piece opératoire, la localisation de la tumeur ;

+ le type histologique de la tumeur (selon la classification de I'OMS en vigueur) ;

« le degré de différenciation pour les adénocarcinomes (bien différenciés,
moyennement différenciés, peu différenciés) ;

« laréponse au traitement néoadjuvant éventuel (chimiothérapie préopératoire) ;
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+ le niveau d'infiltration de la tumeur dans la paroi (pT) ;

« l'extension tumorale dans les ganglions régionaux (nombre de ganglions
envahis/nombre de ganglions prélevés) ;

« le stade pTNM en précisant I'année de la classification utilisée ;

« la présence ou non d'emboles vasculaires et d'engainements périnerveux ;

« la qualité de I'exérese avec mesure des marges (limites proximales et distales).

Classification pTNM des cancers gastrique (2017, 8e édition)
Tumeur primitive
- TO : pas de tumeur primitive
- Tis : dysplasie de haut grade/carcinome in situ
- T1 : tumeur envahissant la muqueuse ou la sous-muqueuse :
- Tl1a : envahissement de la muqueuse (chorion ou musculaire muqueuse)
- T1b : envahissement de la sous-muqueuse
- T2 : tumeur envahissant la musculeuse
- T3 : tumeur envahissant la sous-séreuse
- T4 : - T4a : tumeur envahissant la séreuse
- T4b : tumeur envahissant les structures/organes adjacents
Ganglions régionaux
- Nx : ganglions non évalués
- NO : pas de ganglions métastatiques régionaux
+ N1 : 1 ou 2 ganglions régionaux métastatiques
- N2 : 3 a 6 ganglions régionaux métastatiques

- N3 : 7 ganglions régionaux métastatiques ou plus

Métastases a distance
- MO : pas de métastases a distance

- M1 : métastase(s) a distance
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Une cytologie péritonéale positive est considérée comme M1.

e. Formes particuliéres

e.l. Linite gastrique

Les adénocarcinomes gastriques sont le plus souvent des tumeurs d'aspect bourgeonnant

(végétant) et/ou ulcéré (fig.26 et 27).

La linite gastrique, appelée parfois linite « plastique », est une forme anatomique
macroscopique particuliére d'adénocarcinome.

La linite est rare et se caractérise par un estomac a paroi épaissie et rigide (scléreuse),
avec trés peu d'anomalies visibles au niveau de la muqueuse (fig.28).

Microscopiquement, on observe une importante fibrose et une prolifération
carcinomateuse souvent a cellules peu cohésives, souvent « en bague a chaton », qui sont assez
peu nombreuses (fig. 29).

L'importance de cette forme macroscopique tient dans son pronostic extrémement
mauvais et dans sa difficulté diagnostique : en endoscopie la muqueuse est peu altérée, et il
existe un risque de faux négatif des biopsies (peu de cellules tumorales, situées en général en
profondeur) la sensibilité des biopsies pour ce diagnostic est de lI'ordre de 50 %. Des biopsies

réalisées avec des anses diathermiques peuvent améliorer cette sensibilité.
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Figure 26 : Aspect macroscopique d'un cancer du corps gastrigue sur une piéce opératoire [23].

Figure 27 : Adénocarcinome gastrique tubuleux moyennement différencié (fleches)[23].
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Figure 28 : Gastrectomie totale avec aspect de linite : épaississement de la paroi gastrique (trait)
avec peu d'anomalies de la mugueuse[23].

Figure 29 : Microscopie : adénocarcinome a cellules peu cohésives : peu de cellules tumorales,
parfois isolées (fleche) dans un stroma fibreux abondant[23].
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e.2. Cancer superficiel

Le cancer superficiel de I'estomac (appelé aussi early gastric cancen est un cancer TI
(invasion de la muqueuse ou de la sous-muqueuse). Les métastases ganglionnaires sont assez
peu fréquentes dans ce type de cancer (20 % environ).

Le caractére superficiel du cancer peut étre apprécié par I'échoendoscopie.

Un traitement par mucosectomie ou dissection sous-muqueuse (résection de la totalité
de la lésion par résection endoscopique de la muqueuse et de la sous-muqueuse) peut étre
envisagé pour les tumeurs qui ne dépassent pas la partie superficielle de la sous-muqueuse.

La piece de mucosectomie doit étre adressée épinglée au laboratoire d'anatomie
pathologique.

Elle doit faire I'objet d'un examen anatomopathologique complet qui précisera :

« le type histologique du cancer avec son grade de différenciation ;
« le niveau d'infiltration de la tumeur dans la paroi (pT1a, T1b ou au-delad) ;
« la qualité de I'exérese (limite saine : oui/non. Si oui, mesure des marges profondes

et latérales) [23,24]

4.2. Lymphomes gastriques primitifs

a. Fréquence
L'estomac est la premiére localisation en fréquence des lymphomes extraganglionnaires.

Ils représentent environ 5 % des tumeurs de |'estomac.

b. Types histologiques
Le lymphome primitif de I'estomac le plus fréquent est le lymphome B a petites cellules
du MALT (mucosa-associated lymphoid tissue ou tissu lymphoide associé aux muqueuses). Ce
lymphome correspond a un lymphome extraganglionnaire de la zone marginale. Il est de bas

grade, indolent.

Le deuxiéme type histologique le plus fréquent est le lymphome B diffus a grandes cellules.
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c. Lésions précancéreuses, facteurs favorisants

Le lymphome a petites cellules de type MALT est quasiment toujours associé a une

infection par Helicobacter pylori (> 90 %).

d. Diagnostic

Les circonstances de découvertes sont variables (douleurs, saignements...).
Le diagnostic se fait par endoscopie oesogastroduodénale avec biopsies multiples de la
Iésion gastrique et examen anatomopathologique des biopsies.
L'examen anatomopathologique :
- fait le diagnostic de lymphome ;
- précise le type de lymphome suivant la classification de I'OMS en vigueur ;

- précise la présence ou non d'Helicobacter pylori.

Le diagnostic de lymphome nécessite de l'immunohistochimie et assez souvent de la
biologie moléculaire.
Pour les lymphomes, une double lecture des premiers prélevements diagnostiques par un

réseau national anatomopathologique labellisé par I'INCa (« Lymphopath ») est systématique.

e. Extension de la maladie

On évalue l'extension du lymphome dans la paroi gastrique et l'atteinte ganglionnaire

(régionale ou a distance) et médullaire éventuelle.

f. Traitement

Il est discuté en RCP.

Le traitement des lymphomes de type MALT repose d'abord sur ['éradication
d'Helicobacter pylori.

La réponse tumorale est appréciée endoscopiquement (cicatrisation, disparition des
lésions macroscopiques) et histologiquement (régression de l'infiltration tumorale

lymphocytaire).
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Des alternatives thérapeutiques (chimiothérapie, radiothérapie...) peuvent étre proposées
en cas d'échec du traitement par I'éradication d'Helicobacter pylori.

Pour les lymphomes a grandes cellules, le traitement repose sur la polychimiothérapie [25] .

4.3. Tumeurs stromales gastriques (GIST)

a. Fréquence

Ce sont les tumeurs conjonctives les plus fréquentes de l'estomac, mais elles restent

cependant des tumeurs globalement rares.

b. B. Histologie

Tumeur stromale est un terme trés vague qui dit simplement que la tumeur est
conjonctive, sans préciser la différenciation, ni le pronostic.

Cette terminologie a été adoptée lorsqu'on ne connaissait pas le phénotype cellulaire
constituant la lésion.

On sait a présent que les cellules tumorales ont le phénotype des cellules de Cajal
(cellules « pacemaker » du tube digestif, a contraction autonome, situées au sein de la

musculeuse). Le terme de tumeur stromale ou GIST a été gardé.

c. Lésions précancéreuses, facteurs favorisants

- Ce sont le plus souvent des tumeurs sporadiques.
- Trés rarement, neurofibromatose de type 1.

- Exceptionnelles formes familiales par mutation germinale du géene KIT.

d. Diagnostic

Ces tumeurs se développent le plus souvent dans la musculeuse et peuvent bomber dans
la lumiére gastrique ou elles peuvent étre a I'origine d'ulcération de la muqueuse, ou bomber du
coté de la séreuse (fig. 30).

Les biopsies endoscopiques sont souvent négatives. Il n'existe pas de consensus sur la

nécessité ou non d'un diagnostic préopératoire par ponction-biopsie sous échoendoscopie en

- 68 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

cas de tumeur résécable (discussion en comité multidisciplinaire). La biopsie est recommandée si
le choix du traitement repose sur un diagnostic histologique certain, notamment quand un
traitement médical de premiére intention est discuté ou s'il existe un doute diagnostique avec un
autre type tumoral qui pourrait nécessiter un traitement ou une chirurgie différente.

Le diagnostic anatomopathologique s'appuie sur la morphologie et I'étude
immunohistochimique (obligatoire pour le diagnostic) montrant une expression de KIT (CD117)
et/ou DOG-1 par les cellules tumorales (fig. 31 et 32).

Dans une étude faite au CHU Mohammed 6 de Marrakech par I'équipe de gastroentérologie
sur les tumeurs stromales I’expression du marqueur c-KIT était présente dans 100 % des cas [134].

Une recherche par biologie moléculaire d'une mutation activatrice de KIT ou PDGFRA peut
étre utile a but diagnostique - si I'immunohistochimie est négative par exemple -, et thérapeutique.

Elle est recommandée, sauf pour les GIST a tres bas risque de récidive.

Le pronostic de ces tumeurs est variable. Certaines sont considérées comme « bénignes »

(risque de récidive tres bas), d'autres sont malignes avec développement de métastases.

Figure 30 : Résection gastrigue avec une tumeur stromale d'aspect blanchatre.
Elle est développée dans la musculeuse (étoiles en bas) et souléve la muqueuse
(fleches en haut)[23].
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Figure 31 : Aspect microscopique de GIST : cellules allongées (fusiformes),
organisées en faisceaux[23].

Figure 32 : Immunomarquage de KIT (CD117) positif sur les cellules tumorales[23]

- 70 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

On classe les tumeurs stromales en fonction de leur risque de récidive (tres faible, faible,
intermédiaire/ élevé) qui dépend principalement de leur localisation
(estomac/duodénum/jéjunoiléon/ rectum), de la taille de la tumeur et du nombre de mitoses. La
présence d'une perforation et le type de mutation interviennent aussi.

Les métastases peuvent survenir trés longtemps aprés I'exérese de la tumeur primitive.

Pour les tumeurs stromales gastro-intestinales, une double lecture des premiers
préléevements diagnostiques par un réseau national anatomopathologique labellisé par I'INCa est

systématique.

e. Principes du traitement
La stratégie thérapeutique est définie en réunion de concertation pluridisciplinaire. Le
traitement repose sur I'exérese chirurgicale compléte de la |ésion, sans curage.

Dans les formes non résécables d'emblée ou métastatiques, le traitement est médical [24]

4.4. Tumeurs neuroendocrines gastriques

Les cellules neuroendocrines du tube digestif font partie du systeme endocrine diffus.

Ce sont des cellules épithéliales dispersées au sein des épithéliums de revétement.

Elles sont dites neuroendocrines car elles sécrétent des amines ou peptides hormonaux
(endocrine) et expriment également des marqueurs nerveux (CD-56 ou N-CAM, synaptophysine,
neuron specific enolase, par exemple).

Dans I'estomac, les cellules neuroendocrines sécretent principalement de I'histamine, de

la gastrine ou de la sérotonine.

Dans I'estomac, les tumeurs neuroendocrines peuvent étre :
» associées a une gastrite chronique atrophique fundique auto-immune (physiopathologie
la destruction des cellules pariétales entraine une achlorhydrie puis une
hypergastrinémie réactionnelle qui stimule la prolifération des cellules ECL [cellules

endocrines situées dans le fundus]) ;
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« associées a une néoplasie endocrinienne multiple de type 1 - syndrome de Zollinger-
Ellison (gastrinome dans le cadre de la NEM-1 stimulant aussi la prolifération des
cellules ECL de I'estomac). Ces tumeurs sont de bon pronostic ;

 sporadiques, de moins bon pronostic.

Il existe un systéme de grade et un systéme de stadification spécifiques pour les tumeurs

neuroendocrines,différents de ceux des autres carcinomes. [23]

4.5. Polypes gastriques

Le polype est une notion macroscopique : toute formation faisant saillie dans la lumiere
d'une cavité.
La dénomination des polypes dépend des tissus qui le constituent.
Les plus fréquents au niveau de I'estomac sont :
« les polypes glandulokystiques : de loin les plus fréquents, situés dans le fundus ;
- les polypes hyperplasiques : deuxiemes en fréquence, le plus souvent dans l'antre ;

« les adénomes.

Les principales caractéristiques de ces polypes sont résumées dans le tableau XIV.

Les polypes gastriques doivent étre biopsiés pour en préciser la nature.

Un geste de résection (polypectomie ou mucosectomie) est recommandé en cas de :
« polype hyperplasique supérieura 5 mm ;

« adénome.

Les polypes fundiques glandulokystiques peuvent étre laissés en place, sauf en cas de
contexte de PAF, auquel cas ils doivent étre retirés s'ils mesurent plus de 1 cm.
Il existe d'autres polypes gastriques, plus rares : polypes hamartomateux, polypes fibro

inflammatoires,xanthome, hétérotopie pancréatique...
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Tableau XIV : Caractéristiques des polypes gastrigues[23].

Contexte Localisation/histologie | Dysplasie Commentaires
clinique
) En cas de
Trois ;
découverte de
contextes : ]
) . PFGK multiples
- prise d'IPP )
L chez un sujet
au long En général non | | )
: ) jeune sans prise
Polype fundique cours Fundus possible en cas 4'1PP. il faut
glandulokystique | (régression Polype avec glandes de PFGK dans rech;_rcher une
(PFGK) (fig. 24) a l'arrét du fundiques kystiques le cadre d'une
. polypose
traitement) PAF i
adénomateuse
- PAF i
colique
(multiples) . i
. (coloscopie
-sporadique
totale)
Association Antre > fundus
fréquente a Cryptes gastriques
a . . Yp .\g a Rare (< 2 %), a
une gastrite | irrégulieres,
) . , rechercher en
Polype chronique a | festonnées,
: . cas de polype
hyperplasique HP ou une kystiques avec )
i L hyperplasique
gastrite mucosécrétion
j . >2cm
auto- conservée et chorion
immune oedémateux
Risque de
transformation
Antre > fundus cancéreuse lié a
Prolifération glandulaire ) la taille du
] Oui, par
. dysplasique L polype (> 2 cm)
Associé a , ) définition . i
) Pas d'effraction de la ) et a la présence
; gastrite - dysplasie de i
Adénome . membrane basale de dysplasie de
chronique ou ) ) bas grade
Architecture variable : i haut grade
PAF - dysplasie de
- tubuleux Rechercher un
. haut grade | )
- villeux adénocarcinome

- tubulovilleux

associé (présent
dans 30 % des
cas)

2

IPP : inhibiteurs de la pompe a protons ; PAF : polypose adénomateuse familiale ; PFGK : polype fundique
glandulokystique.
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Figure 33 : Aspect microscopique d'un polype glandulokystique du fundus (contexte de
traitement par IPP) (* = distension microkystique des glandes fundiques)[23].

Il. Discussion de nos résultats :

1. Epidémiologie descriptive :

1.1. Fréquence et répartition géographique :

a. Dans le monde :

En se basant sur les données du GLOBOCAN 2018 [26], le cancer gastrique se situe au
deuxieme rang des cancers digestifs dans le monde aprés les cancers coloréctaux (1 849 518
nouveau cas. En 2018), le nombre des cas incidents de cancer gastrique était estimé a 1 033 701
par la base de données Globocan 2018 [26]. L’incidence des cancers de I'estomac est I’objet de
grandes variations géographiques et ethniques suggérant une certaine susceptibilité génétique
et environnementale. C’est a I’Asie de I’Est qu’elle est la plus élevée avec une incidence de
619 226 cas, surtout au Japon et la Chine, suivie de I’Europe centrale de I’Est et du Sud avec une
incidence de 64 482 cas , notamment le Portugal, et puis I’Amérique de Sud avec une incidence

de 50 052 cas .
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L’Europe Occidentale et ’Amérique du Nord sont des régions a risque moyen et I’Afrique

a risque faible avec 7702 cas enregistrée en Afrique du nord.

Tableau XV : Incidence, Mortalité, et la prévalence du cancer gastrique
dans quelques pays a risque élevé pour I'année 2018 [26]

Incidence Mortalité Prevalence il y
Pays . . a5 ans
N d(:znl:;e rang | % R(l;(:::e N d(:enl:;e Rang | % IEZ?’:]Je Nombre de cas
Japan 115546 2 13,1 | 3,28 48535 2 11,9 | 0,97 297529
Chine 456124 2 10,6 | 2,47 | 390182 2 13,6 | 2,05 603851
Portugal 2885 6 5 1,23 2275 3 7,9 0,84 4115
Chili 5162 3 9,7 2,08 3478 2 12,2 1,28 7476
Tableau XVI : Incidence, Mortalité, et la prévalence du cancer gastrigue
dans quelques pays a bas risque pour 'année 2018[26]
Pays Incidence Mortalité Prévalence il y a
5ans
Nombre | rang | % | Risque | Nombre | Rang [ % | Risque | Nombre de cas
de cas Cum. de cas Cum.
France 7726 15 (1,7 | 0,56 5326 10 |2,9| 0,32 11562
Les  états- | 26026 | 15 |1,2| 0,48 | 11438 | 15 [1,9| 0,19 41407
Unis
Egypte 2350 | 13 | 1,8 0,32 1877 11 22| 0,25 2965
Nigeria 2404 10 | 2,1 0,27 2110 7 13,0] 0,24 3041

En Europe [26] ; il occupe le deuxieme rang aprées les cancers colorectaux, il représente
12,9 % de I'ensemble des cancers, et le nombre de nouveaux cas est estimé a 133 133 dans
I’année 2018.

Une étude des cancers gastriques en Afrique a montré une nette augmentation de
I'incidence de ce cancer au Mali (20,3/100000) par rapport aux autres pays d'Afrique comme
Ouganda (9/100000), Sénégal (6,1/100000), ainsi qu'une incidence plus augmentée en Afrique

Sub saharienne par rapport a I'Afrique du nord [27].
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Il existe également des variations géographiques dans l'incidence du cancer gastrique

dans un pays, Par exemple, en Chine, le risque du cancer gastrique a Changle, Fujian, était cing

fois plus élevé qu'a Hong Kong. La région Muping a Shandong, en Chine, avait également un

risque considérablement plus élevé du cancer gastrique par rapport a la région de Yanging a

Pékin.

Les variations géographiques de l'incidence et de la mortalité par cancer gastrique en

termes de gradient nord-sud ont été signalées dans I'Occident et I'Orient, Ces variations peuvent

étre liées aux différences dans les facteurs de risque, tels que le taux de prévalence de

I’infection par H. pylori [28].

1
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Au Maroc, Le taux d’incidence est estimé a 6,2 pour 100 000 habitants chez les hommes

Figure 34 : L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde
pour le sexe masculin (/100.000 habitants) (Globocan 2018) [26].
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Au Maroc, Le taux d’incidence est estimé a 3,3 pour 100 000 habitants chez les femmes

Figure 35 : L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde
pour le sexe féminin (/100.000 habitants) (Globocan 2018) [26].

b. Au Maroc

Au Maroc les seuls études valables permettant d’avoir une idée préliminaire sur
I’incidence du cancer gastrique, sont celles qui émanent du registre du cancer de Rabat et du

registre de la ville de Casablanca

Le Registre des cancers de Rabat est un registre de population qui enregistre d’une
maniére exhaustive et permanente tous les cas incidents de cancers diagnostiqués a partir de
I'année 2005, qui montre que le cancer de I'estomac est le cancer digestif le plus fréquent a
Rabat aussi bien chez I'homme (5éme rang) que chez la femme (6éme rang). L’'incidence du
cancer de I’estomac est plus élevée chez le sexe masculin. L’incidence brute est de 6,5 pour
100 000 habitants chez I’lhomme et de 4 pour 100 000 habitants chez la femme. Dans la quasi-
totalité des cas, il s’agit d’'un adénocarcinome. Il est souvent diagnostiqué a un stade avancé

(stade IV : 56,6%) [29]
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Le Registre du Grand Casablanca, en terme de population observée, est I'un des plus
grands de I’Afrique du Nord ; il inclue la population urbaine de la grande ville industrielle et
commerciale, mais il observe aussi une fraction non négligeable de population rurale pour la
période 2008-2012, qui montre que la taux d’incidence du cancer gastrique a sensiblement
augmenté aussi bien chez I'homme que chez la femme avec un total de 822 cas de cancer de
I'estomac a été enregistré entre 2008 et 2012, soit une incidence brute de 4,1 pour 100 000

habitants (3,0 chez les femmes contre 5,2 pour 100 000 chez les hommes). [30]

D’aprés une étude descriptive et rétrospective portant sur une période de 12 ans (1997-
2008), réalisée a partir des registres des laboratoires d’anatomopathologie de la région de
Marrakech Tensift-Al Haouz sur les cancers digestifs, qui a recensé 3 838 cas, le cancer de
I’estomac représente le premier cancer tout sexe confondu soit 12,5 % de tous les cancers et

45,6 % des cancers digestifs [31].

Dans notre étude, 90 cas de cancer de I’estomac ont été diagnostiqués sur une durée de

5 ans avec une moyenne de 18 cas par an.

1.2. Age et sexe :

Le cancer de I’estomac est plus fréquent chez ’homme, dans tout les régions du monde
avec un sex-ratio de 1,3 a 2,5 [32], Dans notre série, la prédominance du sexe masculin a été
mise en évidence avec 54 hommes (60%) et 36 femmes (40%) soit un sexe ratio de 1,5. Ce
résultat est proche de ceux retrouvés dans les différentes séries nationales et internationales
(tableau XVII), ce qui est en accord avec les données de la littérature.

Le cancer de I’estomac est un cancer rare avant 45 ans pour les deux sexes [1], L’'age
moyen de nos malades est de 60.13 ans tout sexe confondu avec des ages extrémes allant de
41lans a 77 ans.

Des résultats similaires ont été observés dans d’autres études (tableau XVII)
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Tableau XVII : 4ge et sexe (Données des différentes séries nationales et internationales).

Auteur Nombre de cas Sex-ratio Age moyen
Brittney L. Smith [33] 725 1,8 60 ans
M. Fadlouallah [1] 294 2,4 56,9 ans
lhsane Mellouki[34] 343 2,5 58 ans
Diarra MT[35] 68 1,6 56,5 ans
R. Benelkhaiat[31] 1765 2,6 59ans
A. Togo [36] 342 1,6 51ans
A. Bagny [37] 35 2,5 58,82 ans
Notre série 90 1,5 60,13 ans

1.3. Mortalité :

Le cancer gastrique est la 3éme cause de mortalité par cancer dans le monde, apres le
cancer de poumon et le cancer de foie, en 2018, le nombre absolu de déces par cancer gastrique
était estimé a 0,7 million soit 8,2% du total par la base de données Globocan 2018[26].

La mortalité est plus importante dans les populations de faible niveau socioéconomique

parce que le diagnostic est plus tardif et le stade plus avancé.

En France [38], Les taux d’incidence et de mortalité diminuent régulierement pour les
hommes et pour les femmes depuis une trentaine d’années comme dans la plupart des pays

occidentaux, la décroissance étant plus importante en ce qui concerne la mortalité.

Au Canada [39]; De 1984 a 2015, les taux de mortalité attribuables au cancer de
I’estomac ont diminué tant chez les hommes (-3,3 % par année) que chez les femmes (-2,8 % par
année). En 2019, le taux de mortalité des hommes devrait étre inferieur au tiers de ce qu’il était
en 1984 et inferieur a la moitié de ce qu’il était en 1984 pour les femmes. La tendance des taux
de mortalité témoigne de la réduction des taux d’incidence du cancer de I’estomac au cours de
la méme période et pourrait notamment étre associée a la réduction du tabagisme, entre autres

facteurs.
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Au Maroc, les statistiques relevées par I’OMS souligne que le cancer gastrique est la 5éme

cause de mortalité par cancer (1668 déces en 2018 soit 5.1%) avec un taux de mortalité de

4,4/100000 habitants [26] (figure 36)
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Figure 36 : taux d’incidence et de mortalité par cancer gastrique au Maroc en 2018 [26]

2. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE :

Devant des variations aussi importantes de l'incidence du cancer gastrique, différents
facteurs carcinogénes ont été incriminés

Un facteur est considéré comme facteur de risque si I'incidence d’'une maladie dans une
population soumise a ce facteur est plus importante que l'incidence de cette maladie dans la
population générale.

Les facteurs de risque du cancer gastrique peuvent étre répartis en deux types : les

facteurs endogeénes et les facteurs exogenes.

2.1. Les facteurs endogénes :

a. les conditions précancéreuses :

L’OMS définit les conditions précancéreuses comme des états cliniques associés a un
risque significativement élevé de survenue de cancer. Elles permettent de déterminer la

population a risque pour un cancer donné. Les lésions précancéreuses sont des anomalies

- 80 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

histopathologiques qui, si elles persistent suffisamment longtemps, peuvent aboutir a

I'apparition d'un cancer. Il s’agit de :

a.l. Gastrite chronique atrophique (GCA) :

Dans notre série, 1 patient était suivi pour gastrite chronique (la majorité des patients
n’ont jamais bénéficié d’'une endoscopie digestive avec biopsies avant le diagnostic de cancer).

Il s’agit d’une atteinte inflammatoire chronique de la muqueuse gastrique associant une
atrophie des cellules a renouvellement rapide de I’épithélium de revétement et des cryptes, a
une métaplasie intestinale. Le diagnostic est histologique. Elle peut étre auto-immune ou liée a

I'infection a H.P [40]

La signification de la gastrite atrophique dépend de sa topographie :

*En cas de gastrite auto-immune, l'atrophie touche le corps gastrique uniquement.

*En cas d'infection a HP, la gastrite a des topographies variables. Sa prédominance au
niveau de l'antre n'a pas de signification pré-néoplasique.

La gastrite chronique atrophique (GCA) est trés fréquente dans les régions a haut risque
de cancer gastrique. En chine, 98 % de la population sont atteints d’'une GCA [55]. Le risque de
survenue d’adénocarcinome gastrique augmente en présence de GCA de plus de 4 a 5 fois par
rapport a la population générale avec un risque relatif (RR = 5,73), ce risque est aussi corrélé a

son degré de sévérité [41,42].

Enfin, il faut noter que I'atrophie fundique d’origine auto-immune au cours de I’anémie
de Biermer augmente le risque d’adénocarcinome gastrique de 3 fois par rapport a la population
générale d’ou I'intérét d’une surveillance endoscopique réguliere avec biopsies devant toute

anémie de Biermer [43].

a.2. Maladie de ménétrier :

La maladie de Ménétrier est une maladie rare [44]. Il s’agit d’une gastropathie

hypertrophique dont la cause reste inconnue. Elle représenterait environ 3,5 % des gastropathies
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hypertrophiques .1l existe plusieurs hypothéses dans la pathogénie de cette maladie : infection a
cytomégalovirus (CMV), implication de Helicobacter pylori, expression exagérée du récepteur du

transforming growth factor o (TGFwx)...[45]

L’association de la maladie de Ménétrier au cancer gastrique est connue, sa définition
repose sur des criteres histologiques :

- Existence d’une hypertrophie de la muqueuse gastrique dont I'épaisseur atteint 2,5 mm
au minimum.

- Hyperplasie a prédominance cryptique et qui porte sur des structures mucipares.

L’évolution peut se faire vers la stabilisation, I’extension ou la régression de la maladie.
Le risque de survenue d’un cancer au cours d’'une maladie de Ménétrier est évalué de 10 al15 %,
plus des risques infectieux et thromboemboliques, en raison de I’exsudation protéique [46,47].

Dans notre série, aucun antécédent de maladie de ménétrier n’a été trouvé.

a.3. Polypes gastriques :

Leur prévalence chez les malades endoscopés est de 2 a 3%. Si I'on exclue les lésions
carcinoides fundiques, 3 types histologiques de polypes sont rencontrés : Si I'on exclue les
lésions carcinoides fundiques, 3 types histologiques de polypes sont rencontrés : les polypes
glandulo-ksytiques (45%) qui siegent généralement sur le fundus gastrique (figure 37), les
polypes hyperplasiques (28%) qui siege sur le fundus ou l'antre (figure 38) et les polypes
adénomateux (10%) qui sont plus fréquents au niveau de I’antre (figure 39).

Les polypes adénomateux et hyperplasiques sont plus souvent associés a |'existence
d’une infection a Hp et a une gastrite atrophique.

Le risque de cancer est en fonction de leur type : 4 a 60% pour les polypes adénomateux,
moins de 3% pour les polypes hyperplasiques, nul pour les polypes glandulo-kystiques. En cas
de polype adénomateux ou de polype hyperplasique de plus de 5 mm, les biopsies sont

insuffisantes pour éliminer la présence d’une néoplasie. Leur exérése doit étre recommandée
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pour une analyse de la totalité de la lésion. Toute exérese de polype doit s’accompagner d’une
étude histologique et d’une recherche d’Hp sur la muqueuse avoisinante. L’éradication d’Hp est
recommandée en cas de positivité. Apres exérése d’un polype adénomateux, un contréle a 1 an
puis tous les 3 ans est recommandé. Aprés ablation d’un polype hyperplasique, I'utilité de la
surveillance est discutée. La décision doit s’appuyer sur I’état de la muqueuse avoisinante [48]

Dans notre série, aucun antécédent de polype gastrique n’a été trouvé.
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Figure 37 : Polypes glandulokystiques fundiques sporadiques multiples (ne dépassant rarement
10 a 15 lésions) (a). A I’échoendoscopie ils sont isoechogénes et limités aux couches
superficielles de la muqueuse (b) ; a I'histologie (c) on dénote des dilatations kystiques
glandulaires avec un revétement de type fundique. lls peuvent s’intégrer également dans une
polypose adénomateuse familiale (PAF, PAF atténuée ou maladie associée) comme dans I'image
(d) montrant un patient ayant un syndrome de Gardner’s ou les polypes sont multiples tapissant
le corps et fundus de I’estomac (d et e) [48].
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Figure 38: Polypes hyperplasiques, le plus souvent de petite taille comme cette |ésion unigue

infra centimétrique plane du fundus (a). lls sont plus rarement pédiculés (b, c). L’aspect
histologique apreés résection endoscopique a I’anse diathermique (Iésion b) montre un épithélium

dilaté, avec des cryptes allongées (fleches) et parfois kystisées (*), associées a une membrane
basale oedematiée, boursoufflée et inflammatoire (**) [48].
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Figure 39: Adénome gastrique de I'antre en dysplasie de bas grade (a) ; Iésion unique,
sessile/plane dans la région pré-pylorique, vue en endoscopie standard et a I'aide de FICE (a et
b). Cette lésion est réséquée en monobloc (c, d) utilisant une ligature élastique sans
complications. L’histologie confirme une exérése compléte de la [ésion contenant une dysplasie
de bas grade qui reste parfaitement intra—-muqueuse(e) [48].
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a.4. L’ulcére gastrique chronique:

La fréquence des ulcéro-cancers dans une population suivie pour ulcére gastrique varie
de 1 a 8 %. Hanson et al. a travers une étude cohorte suédoise ont démontré cette relation : La
période d’étude était de 7 ans (1983-1989) et a inclus 29287 patients porteurs d’un ulcere
gastrique (17073 hommes et 12214 femmes).

Un cancer gastrique a été développé chez 782 patients (490 hommes et 292 femmes)
avec une estimation du ratio d’incidence a 4,3. Le risque est deux fois plus important pour le
sexe féminin que pour le sexe masculin et pour le sujet jeune (moins de 50 ans) que pour le
sujet agé (plus de 70 ans) [49].

Le mécanisme de cette transformation maligne n’est pas bien connu. Les résultats de
Hanson et al. suggerent qu’il existe des facteurs étiologiques communs a la pathologie ulcéreuse
et au cancer gastrique notamment I'infection a I'Hélicobacter pylori, la gastrite chronique et les
foyers de dysplasie [49].

Le cancer est souvent associé a une gastrite atrophique, il siege souvent sur les berges de
l'ulcere d’ou la nécessité de la réalisation de biopsies multiples au niveau des berges et du fond
de l'ulcére [50].

Dans notre série, la fréquence de l'ulcere gastrique est de 5,55%. Dans les autres séries
marocaines, la fréquence dans I'étude de M. Fadlouallah [1] est de 1% a la ville de Rabat et 3,2% a
la ville de Casablanca, de 7,6% dans I’étude de I. OUKDIM [51], et de 22,86% dans I'étude de A.

Bagny effectuée au CHU Campus de Lomé a la ville de Togo [37].

a.5. Adénocarcinome sur moignon de gastrectomie :

Les cancers sur moignon gastrique (CMG) ont été décrits pour la premiére fois en 1922.
Trois critéres ont initialement défini le CMG : un délai minimum de 5 ans entre la gastrectomie
initiale et 'apparition du cancer, le caractére bénin de la Iésion initiale, et le siege du CMG a
distance de I'anastomose gastrojéjunale . Les deux premiers critéres sont fondamentaux. Il

n’existe pas de caractére histologique spécifique du CMG [52,53].
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L’age moyen des patients atteints de CMG n’apparait pas différent de celui du cancer sur
estomac non opéré et est compris entre 60 et 70 ans . Plus de 95 % des CMG sont des
adénocarcinomes, dont environ 5 % sont des formes linitiques. La localisation tumorale
principale est la région anastomotique (37 %), puis le cardia (19 %) et enfin le corps de I’estomac
restant (12%).

La physiopathologie du CMG n’est pas parfaitement connue et plusieurs hypotheéses
coexistent. De nombreuses anomalies muqueuses du moignon gastrique ont été décrites en
présence d’achlorhydrie, faisant qualifier cet estomac de véritable « état précancéreux ».

Le reflux biliopancréatique, favorisé par la suppression du pylore, aurait un role
étiopathogénique propre notamment dans la déconjugaison des acides biliaires, surtout au
niveau anastomotique.

Le role du virus Eptein-Barr dans la carcinogénése sur moignon gastrique a récemment
été souligné. Par ailleurs, le taux d’infection par Helicobacter Pylori serait moins important dans
les CMG en comparaison aux adénocarcinomes sur estomac non opéré.

Le CMG a globalement un mauvais pronostic. Une revue de la littérature portant sur 1690
patients et publiée en 1985 révélait un taux de survie a 5 ans de 6,9 % tous stades confondus.
Lorsqu’une totalisation de la gastrectomie pouvait étre réalisée, le taux de survie a 5 ans était de
10,4 % [54].

Notre étude a retrouvé 2 cas de cancer gastrique sur moignon de gastrectomie (soit
2,22%).

L’étude de M. Fadlouallah [1] a retrouvé 0,8 % a Casablanca, 0,88% a Fes et 2,2% a
Marrakech ce qui est similaire a notre étude.

L’étude de A.Togo et l.Diakité faite au CHU Gabriel-Touré a Bamako [36] a trouvé 1 cas

(soit 0,3%).
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b. les lésions précancéreuses :

b.1. Dysplasie :

La dysplasie est définie par I'association a des degrés divers d’atypies cellulaires,
d’anomalies de la différenciation et de modification de I’organisation architecturale de la

muqueuse gastrique avec diminution de la mucosécrétion [55].

Le risque d’adénocarcinome gastrique est 3 fois plus élevé en cas de dysplasie [55]. En
fonction de I'intensité des anomalies cytologiques et architecturales, on distingue :
« La dysplasie de bas grade nécessitant une surveillance endoscopique réguliere
avec biopsies.
« La dysplasie de haut grade pouvant étre associée a un cancer superficiel dans plus

de 60% des cas nécessitant une résection endoscopique voire une gastrectomie.

La dysplasie a fait I'objet de débats entre les pathologistes de I'ouest et du Japon, ceux—ci
considerent toutes les dysplasies comme néoplasiques alors que pour les autres seules les

dysplasies graves sont des cancers [40].

Figure 40 : dysplasie de bas grade gastrique [56]
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Figure 41: dysplasie de haut grade gastrique [56]

b.2. Métaplasie intestinale :

La métaplasie intestinale est caractérisée par le remplacement de la muqueuse gastrique
par une muqueuse de type intestinal, soit de type intestin gréle (métaplasie compléte), soit de
type cblon (métaplasie incompléete). Chronologiquement, cette Iésion survient plus tardivement
que l'atrophie gastrique. Son association a un aspect d'atrophie fait authentifier I'atrophie.
Comme l'atrophie, elle est d'autant plus associée au risque de cancer qu'elle est multifocale et
non pas localisée a I'antre. Sa présence en bande le long de la petite courbure du cardia jusqu'au
pylore est associée a un risque particulierement élevé de cancer. La métaplasie intestinale de
type incomplet est associée a un plus fort risque de cancer que la métaplasie de type complet.
Les mucines sécrétées par ces deux types de métaplasie sont différentes : sialo-mucines bien
mises en évidence par le PAS et le bleu alciant dans le cas de métaplasie de type complet ; sulfo-
mucines bien mises en évidence par les colorations ferriques en cas de métaplasie de type
incomplet. En fait, en pratique, l'utilisation de ces colorations est difficile ce d'autant qu'il peut
exister un mélange entre les deux types de métaplasies. Récemment, une équipe américaine a
proposé d'utiliser un anticorps monoclonal spécifique de I'éphithélium colique présent
uniquement en cas de métaplasie de type incomplet. Les résultats de leur étude suggérent
I'intérét de cet anticorps monoclonal pour caractériser les métaplasies de type incomplet.

Plusieurs études épidémiologiques en Chine et au Japon ont montré la forte valeur prédictive de
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survenue de cancer chez les malades ayant une métaplasie intestinale. Des résultats du méme
type ont été trouvés dans une population de malades occidentaux faisant I'objet d'une étude de
suivi sur dix ans. Dans cette étude 8,4 % des malades ayant une métaplasie intestinale

développaient un cancer dans les 10 ans [40].

2.2. Les facteurs exogenes :

a. Facteurs alimentaires :

a.l. Role du sel :

Des études cas-témoins et des études de cohortes ont montré que la consommation
excessive de sel et d’aliments riches en sel est un facteur de risque du cancer de I’estomac. Une
méta-analyse de sept études prospectives portant sur 270 000 personnes a montré une relation
entre la consommation de sel alimentaire et le risque de cancer gastrique. Le risque était accru
de 68 et 41 % en cas de consommation élevée et modérément élevée par rapport a une
consommation faible. Le sel agirait en favorisant I'inflammation de la muqueuse gastrique et en

augmentant la prolifération cellulaire [57].

Une autre étude cas-témoins en milieu hospitalier a été réalisée dans quatre hopitaux de
Lituanie (centre d'oncologie lituanien, Université de médecine de Kaunas et I’hopital d'oncologie
ainsi que I'hopital de Klaipéda). L'étude a inclus 379 patients agés de 22- 86 ans qui avaient un
diagnostic confirmé histologiquement du cancer gastrique entre décembre 2002 et mars 2004,
et qui a montré qu’il y avait une relation statistiquement significative entre le risque de cancer

gastrique et la consommation de sel [58].

Le mécanisme par lequel le sel contribue a la cancérogenese n’est pas clair. Le sel
entraine une irritation de la muqueuse gastrique qui devient susceptible a une transformation
maligne. Les modifications de la muqueuse peuvent aboutir a une gastrite atrophique avec

hypochlorhydrie [59].
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a.2. Roéle des nitrates et nitrites :

L’exposition aux composés N-nitrosés (composés contenant un groupe-NO) peut
provenir de I'alimentation, de la fumée de tabac, et d’autres sources environnementales ainsi
gue de la synthése endogéne qui contribue a 40 a 75 % de I’exposition totale. La formation de
composés N-nitrosés résulte de la consommation de nitrates, qui sont des composants naturels
des légumes et sont utilisés comme additifs alimentaires dans certains fromages et charcuteries.
Les nitrates alimentaires sont absorbés dans I’estomac et sécrétés dans la salive sous une forme
concentrée, ou ils sont réduits en nitrites par les bactéries buccales. Les nitrites peuvent aussi
réagir avec des composés nitrosables comme les amines, les amides et des acides aminés pour
former des composés N-nitrosés. Les régimes riches en aliments frits, les viandes transformées,
le poisson et I’alcool sont associés a un risque accru de cancer de I’estomac dans plusieurs
études épidémiologiques. Une méta-analyse a estimé que le risque relatif de cancer gastrique lié
a la consommation de 30 g de viande transformée par jour est de 1,15 [57].

Des études cas-témoins, réalisées en France et I'Uruguay, ont rapporté que le risque
d’adénocarcinome de I'estomac est quatre fois plus important en cas de consommation accrue
de nitrosamines. Celles—ci sont retrouvées dans I'eau de boisson, légumes verts, féculents, et

viandes séchées. [60]

a.3. Facteurs alimentaires protecteurs :

Une étude chinoise cas-témoins ayant analysé le régime alimentaire d’'une population a
haut risque de cancer gastrique (Zhou Shane Islands) a démontré le role protecteur des légumes

et des fruits par le biais de la vitamine C, la vitamine E et les R-carotenes [59].

b. Tabac:

Le role du tabagisme dans la genese des adénocarcinomes gastriques a été bien
démontré. Selon des études chinoises, le risque du cancer gastrique augmente de 50 % en cas de

tabagisme [55].
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Des études américaines cas-témoins ont trouvé un OR d’adénocarcinome en cas de
tabagisme allant de 1,5 a 2,5 % aussi bien pour le type intestinal que pour le type diffus

particulierement apres 30 ans d’exposition [61].

Au Japon, deux études cohorte ont trouvé un OR de 1,84 pour les tabagiques actuels et
de 1,77 pour les anciens tabagiques, le risque peut persister jusqu’a 14 ans aprés cessation. Le
risque de survenue du cancer du cardia est plus important par rapport aux autres localisations

avec un OR de 2,6 et 1,8 respectivement [60].

Une deuxieme étude cas- témoins réalisée a Tokyo de 1993 a 1995 a suggéré que le
risque de cancer gastrique augmente en fonction de I'intensité de I'intoxication tabagique selon
une relation linéaire avec un OR allant de 1,29 pour un nombre de cigarettes consommées
inférieur a 400 cigarettes/an a 2,46 au-dela de 800 cigarettes/an [62]. On constate alors que la

relation tabac-cancer gastrique est dose dépendante.

Dans notre série, la notion de tabagisme est retrouvée chez 21 malades (soit 23,33 %), la
méme notion a été retrouvée chez 23,89 % des patients a la ville de Fes dans I'étude de M.
Fadlouallah [1], 21,6% a Casablanca, 20,4% a Marrakech et 33,4 a Rabat, dans I’étude de lhsane
Mellouki [34] 30,4% ou le tabagisme était significativement lié a "adénocarcinome gastrique,

26,5% dans I’étude de Diarra [35] et 32,8% dans |’étude de A.Togo [36].

c. Alcool :

Le role étiologique de I'alcool dans le cancer de I'estomac n'est pas certain: bien qu'il soit
suspecté d'étre un facteur de risque, il semble également que I'alcool diminue les infections dues
au Helicobacter pylori (H. pylori). Des chercheurs ont utilisé des données de I'étude « European
Prospective Investigation into Cancer and Nutrition » (EPIC) afin d'évaluer I'association entre la

consommation d'alcool de base et le risque de développer un cancer de I'estomac [62,63].
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Des personnes qui buvaient de trés petites quantités (0.1 - 4.9g ou moins d'une demi
boisson standard* par jour) ont été comparées a d'autres qui buvaient (plus de 5g par jour).

Parmi les 478459 participants qui ont contribué, il y a eu 444 cas de cancer de I'estomac.

En prenant des modéles de Cox,

- Une consommation d'alcool de > 60g par jour était associée au cancer de
I'estomac (hazard ratio [HR], 1.7), mais seulement avec les cancers de I'antre et
ceux de type intestinal.

- Aprés ajustement pour le type de boisson, une consommation de biere (mais pas
le vin ou les alcools forts) de > 30g par jour était associée au cancer de I'estomac
(HR, 1.8) [64].

- L’association entre alcool et cancer de I'estomac était indépendante du tabagisme
et des infections a H. pylori, et était plus évidente chez les hommes que chez les
femmes.

*pboisson standard = 13,5 g d'alcool dans cette étude.

Cette étude de cohorte prospective suggere qu'il y a un risque élevé de cancer de
I'estomac de type intestinal et de I’antre en lien avec une consommation d'alcool abusive.

Les analyses effectuées n'ont toutefois pas pu établir pourquoi ces cancers étaient
uniquement associés a la consommation de biére, ni s'il existait un seuil d'exposition ou s'il
s'agissait plutot d'une association linéaire. Néanmoins, les résultats font craindre que 2 a 3
portions standard de biére par jour puissent augmenter le risque de cancer de l'estomac,
particulierement chez les hommes [64,65].

Dans I’étude de M.Fadloullah [1] la notion d’alcoolisme a été retrouvée chez 7,9% des
patients a Rabat, 12,8% a Casablanca, 9,73% a Fes et 9,7% a Marrakech, dans I'étude de A.Togo
[36] chez 4,4%, Dans notre étude, I'alcoolisme est retrouvé dans 6,66% des cas en association

avec le tabagisme actif.
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2.3. Role de Pinfection a I’Helicobacter pvlori :

H. pylori est classée dans le groupe des Epsilonprotéobactéries, bactérie a Gram négatif,
de forme spiralée, mobile grace a ses flagelles et micro aérophile.

De culture lente et exigeante, H. pylori n’a réussi a étre cultivé pour la premiere fois
gu’en 1982 par B. Marshall et R. Warren a partir d’'une biopsie gastrique.

Cette bactérie, non invasive, survit et se multiplie dans le mucus et a la surface de
I’épithélium gastrique (figure 42) grace a la production d’une uréase qui lui permet de

neutraliser I'acidité du mucus dans son microenvironnement immeédiat [66].

Figure 42 : H. pylori détecté par immunohistochimie (en brun, contre coloration hématoxyline)
a la surface de la muqueuse et dans la lumiere des glandes gastriques sur une coupe de
mugueuse fundigue présentant une gastrite. ( Grossissement x100) [66]
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De nombreuses études épidémiologiques ont confirmé le réle de I'infection a H. pylori
dans la carcinogenése gastrique [67,68,69]. H. pylori a été reconnu comme facteur étiologique
du cancer de I'estomac en 1994 par I’OMS qui I’a classé parmi les carcinogénes de type I. Prés de
80 % des cancers de I'estomac sont liés a la bactérie ; les 20 % restants sont des cancers du
cardia associés au reflux gastro-oesophagien. L’infection a H. pylori s’acquiert pendant
I’enfance. La prévalence de I'infection a H. pylori en France est d’environ 30%, elle est plus faible
parmi les sujets les plus jeunes (effet cohorte) du fait d’une amélioration des conditions de vie et

des conditions d’hygiéene.

Le processus de transformation maligne s’étale sur plusieurs dizaines d’années ; la
premiere étape est la gastrite chronique inflammatoire induite par I'infection. Pour le cancer de
type intestinal, la gastrite chronique va progressivement évoluer vers |'atrophie puis vers
I’apparition de foyers de métaplasie intestinale et de Iésions de dysplasie. L’atrophie et la
métaplasie intestinale débutent le plus souvent dans la région angulaire puis s’étendent
progressivement vers I’estomac proximal. Les traitements prolongés par inhibiteurs de la pompe
a protons (IPP) favorisent I’extension de la gastrite atrophique et de la métaplasie intestinale vers
I’estomac proximal. Le cancer de type diffus survient lui aussi sur une gastrite chronique
inflammatoire liée a H. pylori mais il n’est pas associé aux lésions précancéreuses que sont

I’atrophie et la métaplasie intestinale.

L’infection a H. pylori aboutit au développement d’un cancer de I'’estomac dans environ
1% des cas. L’infection a H. pylori qui intervient a un stade précoce de la cancérogenése n’est
donc pas suffisante a elle seule pour induire un cancer ; d’autres facteurs de risque,

environnementaux ou liés a I’hote, sont nécessaires.

Une méta-analyse de dix études cas-témoins nichées dans des cohortes a estimé que le
risque relatif de cancer gastrique était de 2,5 en cas de séropositivité des anticorps anti- H.

pylori [57]

- 9§ -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

Une étude prospective de 6 mois dans I'unité d’endoscopie digestive du CHU de Yopougon
a Abidjan au Cote d’lvoire a montré que I'infection a Helicobacter pylori était positivement corrélée

a I'atrophie gastrique et le développement des lésions pré cancéreuses gastriques. [4]

Une autre étude faite par le Service de Gastro-Entérologie du Centre Hospitalier
universitaire la Rabta a la TUNISIE a retrouvé que La fréquence de l'infection a HP était plus
élevée chez les patients (93,75 %) que chez les témoins (81,25 %) (P = 0,12). En la comparant
aux témoins, la prévalence de I'infection a HP était significativement plus importante en cas de
cancer distal (P = 0,035). Elle est également plus importante en cas de cancer de type diffus sans

que la différence soit statistiquement significative (P = 0, 09).

Dans notre série la recherche a été faite sur une piéce de biopsie chez 19 malades et a
objectivé :
-la présence de I’'HP sur 14 biopsies soit 15,55 %
Car le tissu tumoral ne fournit pas a la bactérie les bonnes conditions de vie et de

prolifération.

On constate alors qu’il y a assez d’arguments pour considérer I’H.P comme un agent
carcinogene majeur. Ces résultats nous invitent a repenser notre politique de santé publique vis-

a-vis de I'infection a H. pylori et a proposer une éradication sélective chez des sujets a risques.

2.4. Autres facteurs :

a.Prédisposition génétique :

D’un point de vue génétique, il est possible de distinguer 2 formes principales de cancer
gastrique : une forme héréditaire dans laquelle une altération génétique initiale est transmise et
les mutations restantes sont acquises par voie somatique; une forme sporadique au cours de
laquelle chaque mutation est d’origine somatique est ou les facteurs environnementaux sont

censés jouer un réle majeur.

- 96 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

Les mutations germinales du gene suppresseur de tumeur CDHI1, qui code pour
I’adhésion cellulaire, la molécule E-cadherine, sont a I’origine du syndrome héréditaire de cancer
gastrique diffus. Les familles porteuses des mutations CDH1 ont une incidence élevée de cancer
gastrique de type diffus, prédominant chez des individus jeunes (avant 45 ans).

L’identification de telles mutations s’est avérée sans valeur dans la prise en charge
clinique de telles familles et dans la prévention du cancer gastrique chez les porteurs de
mutations CDH1. Le modéle du cancer gastrique héréditaire diffus a permis également d’affirmer
valablement dans les mécanismes moléculaires sous-jacents, I'implication de la E-cadherine

dans I’apparition et le développement des cancers d’origine épithéliale [70,71].

Les sujets porteurs du phénotype du groupe sanguin A ont 10 a 20 % plus de risque de
développer un cancer gastrique de type intestinal. Cependant, cette notion est contrastée étant

donné la prédominance du groupe sanguin A dans la population normale [72].

Dans notre série, cet antécédent est retrouvé dans 2 cas (2,22%) ; une patiente de 51 ans
dont le pére décédé par cancer, et un patient de 59 ans qui a un frére opéré pour cancer
gastrique. Il est aussi important de noter que I’histoire familiale d’un cancer gastrique augmente

le risque de survenue d’adénocarcinome de 80% [55].

b.L’infection a Epstein-Barr-Virus (EBV) :

Une relation stricte entre le virus d'Epstein-Barr et divers maladies épithélioides sont déja
bien documentées [73].

L’'implication du virus d'EBV a été démontrée dans |’étiopathogenese non seulement du
carcinome nasopharyngé manifesté de facon endémique mais aussi d'autres tumeurs épithéliales
non endémiques, y compris carcinome gastrique.

Il est estimé que l'infection a EBV peut étre démontrée dans environ 10% des cas de

carcinomes gastriques.
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Néanmoins, le role de I'EBV dans la transformation néoplasique des cellules épithéliales
gastriques reste non clarifié.

Les données présents indiquent que l'infection par I'EBV peut protéger les cellules
tumorales d’apoptose induisant une surexpression du gene bcl-2 anti-apoptotique.

En revanche, I'absence de I'effet inhibiteur de croissance du géne suppresseur de tumeur
p53, en raison de ses mutations inactivatrices démontrées dans le carcinome gastrique semblent

jouer un réle de base dans la tumorogenese [74].

c. Les hydrocarbures :

Ils augmentent le risque d’adénocarcinome par irritation de la muqueuse et réduction de

la sécrétion du mucus, I’élévation du pH et la stimulation de la nitrosation [59].

Tableau XVIII : Récapitulatif des facteurs de risque dans des différentes séries (en %).

_ M. Fadlouallah[1] A. A. Notre
Antécédents N , .
Rabat | Casablanca Fés Marrakech | Togo[36] | Bagny[37] série
Gastrite _ _ _ 26,9 1,2 2,86 1,11
chronique
Maladi d
aladie “l _ _ 1,07 0,9 . 0
ménétrier
Pol
ype - - - 3,2 _ - 0
gastrique
lce
Ulcere ] 3,2 _ _ 20,2 22,86 5,55
gastrique
Gastrectomie
(pour affection _ 0,8 0,88 2,2 0,3 - 2,22
bénigne)
Tabac 33,4 21,6 23,89 20,4 32,8 14,3 23,33
Alcool 7,9 12,8 9,73 9,7 4,4 40% 6,66
Histoire
familial ’
amiliale d’un 3 i 1 68 i B B 2,22
cancer
gastrique
Infecti a I’H.
ntection a 25 28 23,52 _ , , 15,55
pylori

- 908 -




Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

3. ETUDE CLINIQUE

La symptomatologie clinique du cancer gastrique est trés polymorphe et rarement

évocatrice [75] d’ou le retard du diagnostic et de la prise en charge thérapeutique.

3.1. DELAI DE CONSULTATION :

C’est le délai écoulé entre les premieres manifestations cliniques et le diagnostic du
cancer, il est différent d’une série a une autre. Ainsi :

- Pour I'étude de Mellouki [34] (étude rétrospective observationnelle étalée sur une
période de 10ans du Janvier 200T1au Janvier 2011) 61% des patients consultaient
dans un délai allant de 1 mois a 6 mois

- Pour I'étude de M.Fadloullah [1] (2001-2009) le délai du diagnostic était d’un a
six mois dans la plupart des cas et cela dans 63,3 % des cas, alors que seulement
14 % des malades ont consulté dans un délai inférieur a un mois.

- Dans notre série (2015-2019), nous avons constaté que seulement 9,87% des
malades ont consulté dans un délai inférieur a un mois alors que la majorité

(62,96%) a consulté dans un délai variable de 1 mois a 6 mois.

On peut conclure que le délai de consultation reste relativement long dans notre contexte
probablement du fait de I'automédication et du recours aux soins traditionnels et des difficultés

d’accés aux soins (57% des cas dans notre série sont d’origine rural)

3.2. SIGNES FONCTIONNELS :

Les symptomes cliniques initiaux les plus fréquents sont peu spécifiques, ce qui explique le
diagnostic tardif : épigastralgies, nausées, vomissements et perte pondérale. Cette derniére est plus
souvent consécutive a une prise calorique insuffisante (liée a des symptomes obstructifs) qu’a un
catabolisme excessif. La dysphagie est fréquente surtout dans les tumeurs proximales et entraine un
amaigrissement rapide. Il est intéressant de noter que bien qu’une spoliation occulte soit commune,

une hémorragie digestive massive (méléna ou hématémese) est relativement rare [76].
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a. Douleur :

C’est le symptome révélateur dans 83,33% des cas de nos malades, il s’agit souvent
d’une douleur épigastrique (77,7%) de type ulcéreux, mais trés souvent c’est une douleur
atypique (sensation de plénitude gastrique, brilures...etc.). La douleur peut se localiser au

niveau de I’hypochondre droit ou gauche, ou étre diffuse a tout I’'abdomen.

b. Altération de I’état général :

Tardive et fréquente, retrouvée chez 42,22% de nos patients associant trois signes
cliniques :
- L’amaigrissement noté dans 40% des cas.
- Anorexie dans 16,66% des cas.

- et I'asthénie qui est un signe précoce et non spécifique

¢. Vomissements :

Ils apparaissent tardivement, ils sont I’apanage des cancers orificiels (cancer du cardia et

antro-pylorique). lls constituent un signe d’appel chez 47,7% de nos malades.

d. Hémorragie digestive :

Le saignement peut étre extériorisé (hématémese et/ou méléna), c’est le cas de 37,77%
de nos patients. Ou bien il s’agit d’un saignement occulte responsable d’'un syndrome anémique,

celui-ci est observé chez 10% de nos malades.

e. Autres manifestations cliniques :

- Dysphagie : elle se voit essentiellement dans les cancers proximaux (cancer
de la jonction oeso-cardio-tubérositaire), retrouvée chez 8,8% de nos
malades.

- Trouble de transit : a type de constipation ou plus souvent de diarrhée, sont

retrouvés dans 4,44% des cas.
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- Syndrome dyspepsique : retrouvé dans 1,11% des cas.

- Syndrome paranéoplasique qui n’a pas été noté dans notre série fait de:

Thrombophlébite : migratrice ou récidivante.

Acanthosis nigricans : dermatose caractérisée par une hypertrophie
papillaire végétante et une pigmentation localisée surtout au niveau des
aisselles, du cou et des organes génitocruraux.

Fievre au long cours inexpliquée.

Neuropathie périphérique.

- Parfois il peut s’agir de complications révélatrices : perforation, syndrome

de sténose pylorique ou état de choc par hémorragie massive.

Le Tableau XIX illustre la fréquence (en%) des signes cliniques dans des séries nationales

et internationales.

Tableau XIX : Données cliniques des différentes séries en (%).

Signes cliniques M.Fadloullah | I.Mellouki Diarra[35] | A.Togo[36] | B.Diop[88] N(I)t.re

(1] [34] série

Epigastralgies 87,38 75 100 91,2 79 77,77

Hémorragie digestive 37 19 29,41 38,30 20 37,77
Syndrome anémique 37,28 - - - 86 10

AEG 88,64 31,76 92,6 96,8 75 42,22

Vomissements 65,73 - 80,9 81,57 79 47,77
Dysphagie 13,27 11 20,6 11,98 5 8,88
Trouble de transit - - 8,82 - - 4,44
Dyspepsie 2,78 - - - - 1,11

3.3. SIGNES PHYSIQUES :

L’examen physique est le plus souvent normal au stade de début, il peut révéler une

sensibilité épigastrique, retrouvée chez 47,77% des patients. En cas de diagnostic tardif,

I’examen peut objectiver une masse épigastrique qui témoigne de I’extension régionale de la

tumeur, notée dans 16,66% des cas de notre série.

-101 -




Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

Il faut systématiquement rechercher des signes de métastases :

Adénopathies : la palpation du creux sus-claviculaire a la recherche d’un ganglion
de Troisier, qui a été retrouvé dans 3,33% des cas dans notre série.

Hépatomégalie : sa découverte doit faire évoquer en premier lieu un foie de
métastase et doit conduire a faire au moins une échographie abdominale,elle a été
découverte chez 5,55 % de nos patients.

Splénomégalie a été retrouvée dans 1,11% des cas.

Ascite : Elle témoigne probablement d’une carcinose péritonéale, elle a été
retrouvée chez 13,33% des patients de notre série.

Les touchers pelviens sont systématiques a la recherche d’un nodule de carcinose

ou d’'un envahissement du douglas. Ceux-ci n’ont été retrouvés chez aucun

malade de notre série.

Une paleur cutanéo-muqueuse a été constatée chez 28,88% de nos malades.

Tableau XX : Données de I’examen physique des différentes séries en (%).

Signes physiques M.Fadloullah | Diarra[35] A.Togo B.Diop Notre

[1] [36] [88] série

Sensibilité épigastrigue 22,18 - - - 47,77

Masse épigastrique 24,89 52,9 30,4 23 16,66

Paleur cutanéo-muqueuse 26,68 - - - 28,88

Ascite 12,56 14,7 - - 13,33
Hépatomégalie 8,8 5,84 8,8 5,55
Troisier 3,47 0,58 5,55 3,33
Splénomégalie - 4.4 - - 1,11

En conclusion, la banalité des symptomes et la latence clinique du cancer gastrique

expliquent que le diagnostic soit souvent tardif et que le pronostic soit mauvais par

conséquence, donc il faut savoir y penser devant les signes d’appel et pratiquer des examens

complémentaires pour pouvoir faire un diagnostic précoce et proposer un traitement curatif.
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4. ETUDE PARACLINIQUE

4.1. EXAMENS A VISEE DIAGNOSTIC :

a. Fibroscopie oesogastroduodénale (FOGD) :

Une suspicion clinique de cancer gastrique doit faire pratiquer une endoscopie oeso-
gastroduodénale. Associée a des biopsies, I’endoscopie permet le diagnostic dans 95 % des cas.

Généralement, en I’absence de politique de dépistage, les tumeurs sont diagnostiquées a
un stade plus évolué. Elles peuvent avoir un aspect polypoide, bourgeonnant, ulcéré ou infiltrant.
Un aspect infiltré, rigide diffus est évocateur d’une linite gastrique. L’endoscopie permet
d’évaluer la taille, la localisation et I’extension de la tumeur.

La biopsie est le temps essentiel du diagnostic. Quel que soit son aspect, tout ulcére
gastrique doit étre biopsié. Les biopsies doivent étre multiples ; en effet, une biopsie isolée
posséde une sensibilité de 70 % pour le diagnostic de cancer gastrique, alors que la pratique de
sept biopsies de la marge et de la base de I'ulcere augmente la sensibilité a 98 %.

Le controle endoscopique 8 a 12 semaines apres traitement d’un ulcére gastrique est
recommandé avec biopsies systématiques des zones non cicatrisées ou des cicatrices visibles.

Dans le cas particulier des linites, les biopsies muqueuses peuvent étre négatives dans
50% des cas. Une macrobiopsie a I’anse ou une biopsie sous échoendoscopie sont parfois

nécessaires.[3]

Selon le thésaurus national francais de cancérologie digestive de 2019 il est recommandé
de réaliser :

- Au moins 8 biopsies sur les anomalies de relief muqueux et atteindre autant que
possible la sous-muqueuse. Les biopsies sont utilisées pour la définition du type
histologique, de la différenciation et la classification de Lauren, mais également pour
la recherche d’une surexpression de HER2 en immunohistochimie (IHC). Les données
récentes incitent a demander systématiquement le statut MSI (instabilité

microsatellite) en raison de I'impact possible sur le traitement péri opératoire.
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- En cas de suspicion de linite avec biopsies standard négatives, des biopsies en puits
pour atteindre la sous muqueuse, des macrobiopsies a I’anse ou une ponction sous
écho-endoscopie peuvent étre proposées.

- Des biopsies antrales a la recherche d’une infection a Helicobacter pylori.

En cas de tumeur superficielle, des biopsies multiples de I'antre et du fundus sont utiles

pour juger d’une éventuelle métaplasie avec dysplasie qui pourrait justifier la chirurgie premiere.

- Les mesures de distance de la tumeur par rapport au cardia et au pylore sont aussi

recommandées [77].

Endoscopie a la lumiere blanche Chromoendescopie chimique,
indigo-carmin

Endoscopie a la lumiere blanche Chromoendoscopie virtuelle
avec zoom

Figure 43: Cancers gastriques superficiels visualisés par une endoscopie traditionnelle
a la lumiere blanche puis avec chromoendoscopie chimigue et virtuelle.
*Les fleches jaunes indiguent les limites Iésionnelles tumorales [78].
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a.l. Topographie des Iésions :

La localisation antro-pylorique est prédominante, elle est retrouvée dans

52,22% des cas de notre série. Ceci est compatible avec les résultats d'autres auteurs,

ainsi cette localisation représente 52,3% des cas pour Fadloullah [1] et 49% pour Mallouki [34].

Tableau XXI : Topographie de la tumeur gastrique

dans les différentes séries nationales et internationales (en %).

Siége de la tumeur M.Fadloullah Sacko[22] A.Togo[36] B.Diop[88] N(,)t.re
[1] série

Antro-pylorigue 52,3 85,5 87,1 79 52,22
Fundus 13,7 14,5 2,04 5 4,44
Cardia 7,8 - 5,84 - 11,11
Petite courbure 14,3 - - 11 21,11
Grande courbure 12,4 - - - 3,33
Etendu 23,1 — 4,97 5 7,77

a.2. Aspects macroscopiques de la tumeur :

L'aspect macroscopique en endoscopie était dominé par la forme ulcérobourgeonnante

dans 72,22% des cas de notre série. Cela rejoint ce qui a été trouvé dans d’autres séries.

Au Japon, la fibroscopie couplée avec la chromoendoscopie a permis un progrés décisif
en matiere du cancer superficiel. En effet, grace au dépistage de masse, la fréquence des cancers
superficiels détectés par fibroscopie s’est élevée jusqu’a 30 a 50 % contre 6 a 8 % aux USA ol ce

programme de dépistage n'est pas encore établi [79].

Au Maroc, I'adoption d’une politique de dépistage de masse n’est pas encore raisonnable
en raison de la méconnaissance de I'épidémiologie exacte des cancers gastriques. On pourrait
alors proposer un dépistage sélectif chez la population a risque de cancer gastrique chez qui une
fibroscopie pourra étre proposée pour dépister le cancer au stade de début afin d’améliorer son

pronostic.
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Tableau XXII : Aspects endoscopiques de la tumeur dans les différentes séries (en%)

Notre
Aspect macroscopique M.Fadloullah[1] A.Togo[36] Mallouki[34] série
Ulcéro-bourgeonnant 58 67,83 66 72,22
Ulcéré 16 9,35 - 11,11
Végétant 8 20,46 - 10
Masse sous 1,11
8 0,05
muqueuse _
Epaississement des plis 5 — — 3,33

a.3. Aspects microscopiques de la tumeur :

L’adénocarcinome est le type histologique le plus fréquent représentant environ 90 % de
I’ensemble des cancers gastriques [23]. Il représente 83,33% des cancers gastriques dans notre
série du service. Ce résultat reste comparable aux données de littérature et aux autres séries
marocaines ( 74% dans I’étude de M.Fadloullah[1], 89,6% dans I’étude du Pr R.Benelkhaiat [31], et

83% dans I’étude de Brittney L. Smith[33].

La classification de IOMS (édition 2010) propose de classer les adénocarcinomes
gastriques en bien, moyennement ou peu différencié. En dehors du degré de différenciation et
en fonction de données cytologiques et architecturales, quatre sous-types peuvent étre isolés :
L'adénocarcinome papillaire, I'adénocarcinome tubulé, I'adénocarcinome mucineux (ou colloide

muqueux) et I'adénocarcinome a cellules indépendantes en « bague a chaton»[23].

Dans notre série, I'adénocarcinome moyennement différencié est le plus fréquent

représentant 40% des cas.

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

Histologie M.Fadloullah[1] B L. Smith[33] B.Diop[88] Notre série
Bien différencié 32,16 5 30 6,66
Moyennement

et . 22,62 38 22 40
différencié
Peu différencié 23,76 39 44 14,44
Indifférencié 8,7 2 - 3,33
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b. Transit baryté oesogastroduodénal (TOGD) :

I n'y a pas eu de consensus sur la meilleure facon de diagnostiquer les lésions
muqueuses du tractus gastro-intestinal supérieur, y compris le cancer gastrique, endoscopie
digestive haute ou radiographie au baryum?

Les examens a contraste unique ont une sensibilité globale de seulement 75% dans le
diagnostic de ces tumeurs mais les techniques de double contraste qui ont été de plus en plus
utilisés au cours des deux dernieres décennies, ont augmenté le taux de détection de ces
cancers et amélioré la capacité de caractériser les ulcéres gastrique.

Le TOGD en double contraste a une meilleure sensibilité de 96 % et fournit une meilleure
visualisation de la région cardio-tuberositaire et permet de reconnaitre les linites plastiques.

Par contre cet examen ne permet pas de faire un diagnostic histologique et donc n’est a
utiliser que lorsque la fibroscopie n'est pas réalisable comme dans le cas des volumineuses

tumeurs proximales empéchant I'endoscope de passer pour effectuer I'examen de I'estomac [80].
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Figure 44: Masse tumorale au niveau du cardia et du fundus produisant
une achalasie ;esophagienne secondaire [80].
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c. Examens biologiques :

c.1. Marqueurs tumoraux [81,82] :

Les marqueurs tumoraux ne permettent pas de porter le diagnostic du cancer gastrique,

mais ils sont utiles a la surveillance post-thérapeutique.

@ ACE (Antigéne Carcino-Embryonnaire) :

Il Peut étre élevé en cas de cancer gastrique, mais il n’a pas de valeur de spécificité car il
existe également dans les cancers colo-rectaux, sa valeur n’est pas corrélée ni a la taille ni au
stade de la tumeur. Cependant, il représente un élément de surveillance post-thérapeutique, sa
réapparition ou son augmentation signe la récidive ou la présence de métastases. Le seuil de

positivité est de 5 ng/ml chez ’homme et 7,5 ng/ml chez la femme.

oCA 19-9 (Antigene Carbohydraté 19-9) :
Il est également peu spécifique du cancer gastrique, considéré positif pour des valeurs

supérieures a 25 ug/ml.

®CA 72-4 (Antigene Carbohydraté 72-4) :
Il est spécifique des adénocarcinomes, mais quelque soient leurs origines. Il est présent
dans presque la moitié des cas des cancers gastriques. Le seuil de positivité est de 6 U.l/ml.
Ces marqueurs possedent une sensibilité de détection des récidives de 44% pour I’ACE,
56 % pour le CA 19-9 et 51 % pour le CA 72-4.
Dans notre étude, ces marqueurs n’ont été dosés chez aucun malade vu I'absence de

réactifs au laboratoire de I’hopital et I'indigence des patients.

c.2. Hémogramme sanguin :

Il est réalisé a la recherche d’une anémie qui est fréquemment associée au cancer
gastrique. Elle est souvent hypochrome microcytaire, elle peut étre mégaloblastique par atrophie
fundique. Dans notre série, ’'hémogramme a révélé une anémie dans 48,88%, hypochrome

microcytaire dans la majorité des cas.
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c.3. Bilan inflammatoire et fonction rénale :

Dans notre série tous nos malades ont bénéficié d’un bilan biologique qui a révélé :
- VS accélérée chez 13 malades (14,44%).

- Une insuffisance rénale fonctionnelle chez 3 malades (3,33%).

On note aussi dans le cadre du bilan de retentissement I’existence d’une hypoprotidémie

chez 37% de nos malades qui est due a I’'anorexie et aux vomissements.

4.2. BILAN D’EXTENSION :

Aprés un examen clinique complet et minutieux qui doit s’acharner a la recherche des
adénopathies palpables notamment un ganglion de Troisier, une hépatomégalie, une carcinose
péritonéale, un nodule de carcinose aux touchers pelviens, douleurs osseuses ...etc. un certain

nombre d’examens radiologiques s’imposent dans le cadre du bilan d’extension :

a. Radiographie pulmonaire :

Elle est réalisée dans le but de rechercher des métastases pulmonaires. Tous nos malades
ont bénéficié d’une radiographie pulmonaire qui a objectivé des métastases pulmonaires dans

3,33% des cas et un épanchement pleural dans 5,55% des cas.

b. Echographie abdominale :

Elle n’est pas systématique. Elle peut aider a caractériser des images hépatiques
dépistées au scanner. Elle peut mettre en évidence des signes directs (nodules) ou indirects
(minimes épanchements péritonéaux) de carcinose péritonéale [77].

L’échographie abdominale a pu montrer un processus tumoral dans 16,66% des cas. Cet
examen a révélé la présence d’adénopathies dans 12,22%, I'ascite dans 8,88%, des métastases

hépatiques dans 5,55%, et une stase gastrique dans 13,33%.
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c¢. Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne :

La TDM est la technique d'imagerie la plus utilisée pour la stadification du cancer gastrique
[83]. Elle est utilisée pour montrer la présence et I'importance de I’extension loco régionale de la
tumeur et donc pour exclure une dissémination tumorale a distance, notamment hépatique,
pulmonaire ou ovarienne (tumeur de Krukenberg), et d’étudier les aires ganglionnaires régionales.

Elle a donc un role essentiel dans la décision entre la chirurgie radicale ou palliative [80].

Il faut savoir qu’un scanner négatif ne permet pas d’exclure avec certitude une atteinte
péritonéale, car sa sensibilité est mauvaise sur ce point (20% de faux négatifs) [6].

Le scanner avec ingestion d’eau augmente la sensibilité de I'examen en permettant une
meilleure étude de la paroi gastrique. L’envahissement des organes de voisinage est suspecté en cas

de perte du liseré graisseux. Les ganglions sont considérés comme envahis s’ils mesurent >15 mm [3].

Figure 45: épaississement diffus de la paroi gastrique et infiltration de la graisse périphérigue
au niveau du cardia et la face postérieure de la grande courbure [80].
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Figure 46: Tomodensitométrie abdominopelvienne hélicoidale, coupes axiales, injectée et
opacifiée par voie haute par de la Gastrografine® diluée. Carcinose péritonéale avec gateau

épiploique antérieur (fleche noire) [3].

Figure 47: épaississement de la paroi gastrique avec effacement des plans graisseux
périgastriques entre pancréas indiquant une invasion pancréatiqgue [80] .
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d. Echo-endoscopie :

L’échoendoscopie permet de déterminer '’envahissement pariétal avec une concordance
pTNM de 85 a 88 % et I’extension ganglionnaire périgastrique avec une sensibilité de 80 % et une
spécificité de 80 a 90 %. L’ascite est détectée avec une sensibilité de 100 % mais elle n’est pas

toujours associée a une carcinose macroscopique [3,84].

Selon les recommandations francaises de 2019 [77] L’échoendoscopie est utile:

- En cas de suspicion de linite avec hypertrophie des plis gastriques sans histologie positive.

- Pour évaluer I'extension des lésions sur I'cesophage, le pylore et le duodénum en cas
de linite.

- Pour évaluer les tumeurs superficielles afin de déterminer les indications de traitement
endoscopique par mucosectomie ou dissection sous muqueuse.

- Pour déterminer l'infiltration pariétale et ganglionnaire d’une tumeur toutes les fois
que le malade est un candidat a un traitement néoadjuvant. Elle permet la réalisation
de ponction pour les ganglions suspects loco-régionaux ou d’ascite lorsque celle-ci
est susceptible de modifier la stratégie thérapeutique. Cette échoendoscopie ne doit
pas retarder la prise en charge. Une chimiothérapie pré-opératoire peut étre proposée

sur les données du scanner. Elle n’est pas utile pour les tumeurs T3 ou T4 a la TDM.
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Figure 48 : Echo-endoscopie confirmant la présence d’une masse hypo échogéne
(fleche a gauche), développé a partir des couches superficielles de la paroi digestive et a
développement exophytique. Le cliché est pris au cours de la biopsie de la Iésion sous guidage
écho-endoscopique, avec 'aiguille de biopsie (téte de fléche a droite) dans la Iésion [85].

e. Imagerie par résonnance magnétique (IRM):

L’'imagerie par résonnance magnétique est légerement plus sensible que le scanner pour
I’extension pariétale mais elle est moins performante que le scanner pour déterminer
I’envahissement ganglionnaire. Cependant, ses indications restent limitées vu la durée prolongée
de cet examen et son co(it élevé. L'IRM peut étre une alternative au scanner en cas de contre-
indication de celui-ci [3].

Aucun de nos malades n’a bénéficié de cet examen.

f. Laparoscopie:

La laparoscopie est proposée par certains comme un examen indispensable au bilan
d’extension avant une résection a visée curatrice. Cet examen permet d’éviter une laparotomie
inutile jusqu’a 38 % des patients, en cas de diagnostic notamment de carcinose péritonéale ou

de métastases hépatiques [3].

- 114 -



Le profil épidémiologique diagnostique et thérapeutique du cancer de I’estomac.

La laparoscopie exploratrice avec lavage péritonéale pour cytologie est utile en cas de

tumeur volumineuse, dont la résécabilité est douteuse sur le scanner.

Une cytologie péritonéale positive est un facteur de mauvais pronostic avec une

diminution de la survie globale [77].

On peut également visualiser des métastases ovariennes qui sont le plus souvent

bilatérales (80%) dans le cancer gastrique [86].

g. La tomographie par émission de positrons (TEP) :

La TEP est étroitement liée au type histologique de la tumeur, avec un faible taux de

détection des formes infiltrantes et mucosécrétantes ; globalement, on peut considérer que

seules 30 % a 50 % des lésions tumorales gastriques donnent lieu a un hypermétabolisme.

La technique s’avére un peu plus spécifique, mais nettement moins sensible, que le

scanner vis-a-vis des lésions de carcinose péritonéale [87].

Sa place dans la prise en charge des cancers gastriques n’est pas définie et sa

prescription doit étre discutée au cas par cas [77].

Tableau XXIV : Degré de I'extension métastatique retrouvé dans les différentes séries en %.

Degré d'extension M.Fadloullah[1] A. Togo[36] B.Diop[88] Notre série
Métastases hépatiques 11,6 11,11 25 23,33
ADP profondes 10,5 - 36,11 33,33
Carcinose 26,49 - 8,33 20
Métastases ovariennes - - - 1,11
Métastases pulmonaires 12 1,75 - 10
Extension par contigiité - 70,5 11,11 22,22

Le taux de résécabilité chez nos patients (45,55%) est proche de I’étude de Sacko [22]

(42,8% ) et plus faible par rapport

dans I’étude de Glehen[89]

(90%), ceci peut s’expliquer

essentiellement par le retard diagnostique chez nos patients et le retard de la prise en charge.
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4.3. BILAN D’OPERABILITE :

Le taux d’opérabilité s’est amélioré grace au progrés des moyens d’anesthésie-
réanimation. Il est de 85,55% dans notre série.
Ce bilan est réalisé dans le but d’évaluer le retentissement du cancer sur I'état général et
de compléter I’évaluation physiologique du malade. Ce bilan doit comprendre :
> Un bilan biologique fait d’'un hémogramme sanguin, ionogramme sanguin,
fonction rénale (urée -créatinémie), protidémie, glycémie, Bilan hépatique, Bilan
de crase sanguine et groupage.
> Une exploration de la fonction respiratoire (EFR) et radiographie pulmonaire.
> Une exploration de la fonction cardiaque par un électrocardiogramme et une

échographie cardiaque.

5. TRAITEMENT

5.1. MOYENS THERAPEUTIQUES :

a. Traitement chirurgical :

La chirurgie est le seul traitement potentiellement curatif du cancer gastrique [90]. Elle
est recommandée pour les stades | a llIB avec un objectif curatif. Elle peut également, de cas en
cas, étre envisagée a titre palliatif dans le stade IV. L’extension de la résection gastrique dépend
de la localisation de la tumeur et consiste généralement en une gastrectomie totale pour les

tumeurs proximales et subtotale pour les tumeurs distales.

a.l. Traitement chirurgical a visée curative

< Gastrectomie totale:
La gastrectomie totale est destinée aux tumeurs de I'antre remontant sur la portion
verticale de la petite courbure, aux tumeurs du fundus ou de la grosse tubérosité ; elle réséque

la totalité de I’estomac, la partie libre du premier duodénum, la partie terminale de I'cesophage,
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le grand épiploon et les chaines ganglionnaires juxtagastriques, coronaires et hépatiques. Le
rétablissement de la continuité est fait sur une anse en Y. Un examen extemporané de la tranche
de section cesophagienne est recommandé en cas de tumeur cardiotubérositaire[3] .

Dans notre série, on note que pour les 15 malades ayant bénéficié d’'une gastrectomie

totale, le rétablissement du circuit digestif est fait par anastomose oeso-jéjunale sur anse en Y.

< Gastrectomie totale élargie :

Il s’agit d’une exérése en monobloc de I'estomac, d'une portion de I'cesophage
abdominal, du duodénum mobile, de la rate et de la queue du pancréas. Elle peut étre de
principe si une lymphadénectomie aussi compléte que possible est envisagée, ou de nécessité
devant des adénopathies spléniques ou devant un envahissement du pancréas caudal.

L’élargissement de I'exérése a des organes voisins est justifié par I'infiltration tumorale.
Ainsi, en cas d’invasion du mésoco6lon ou du colon transverse, on peut effectuer une colectomie
segmentaire.

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

[89,91,92,93].

< Gastrectomie subtotale distale :

La gastrectomie polaire inférieure est adaptée aux tumeurs distales ; elle réseque les
deux tiers ou 4/5 de I’estomac, la partie mobile du premier duodénum, le tablier épiploique et
les aires ganglionnaires juxtagastriques ainsi que les ganglions coronaires stomachiques. Le
rétablissement de la continuité se fait par une anastomose gastrojéjunale apres fermeture du
moignon duodénal, soit par une anse en oméga ou préférentiellement par une anse en Y.
L’anastomose peut se faire sur toute la tranche gastrique de facon termino-latérale selon Polya,
ou sur sa moitié gauche habituellement en latéro-latéral selon Finsterer (figure 49), ou en

terminoterminal si I’on utilise une anse en Y selon Roux (figure 50).
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Il est important de noter que le raccordement le plus logique, entre estomac résiduel et
section duodénale, (dit de Pean Billroth | pour les anglo-saxons) est techniquement faisable mais
presque abandonné (figure 51).

Pour les tumeurs de I’antre, cette intervention procure une survie comparable a celle des

gastrectomies totales avec moins de morbidité et de mortalité périopératoires. [3,94]

Dans notre série, 26 malades ont bénéficié d’une gastrectomie subtotale, le
rétablissement de continuité a été confectionné par :
- une anastomose gastro-jéjunale :
*Sur anse montée en Y dans 19 cas

*Sar anse Omega dans 7 cas

L’anastomose gastro-duodénale selon Péan/Billroth | n’a pas été faite chez aucun

malade.

A B

Accolement de I'anse gréle
afférente a I'estomac afin
d’éviter le reflux biliaire

Figure 49: Anastomose gastrojéjunale. A. Sur toute la tranche gastrique (Polya).
B. Sur une partie de la tranche gastrique (Finsterer) [95].
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}

Figure 50 : Anastomose gastrojéjunale sur anse montée en Y [95].

Figure 51 : Anastomose gastroduodénale manuelle selon Péan. La mobilisation du bloc
duodénopancréatique favorise la réalisation d’une anastomose sans tension [95].
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< OEsogastrectomie polaire supérieure :

Cette technique est adaptée aux cancers proximaux de I’estomac. Elle consiste a enlever les
deux tiers de I'’estomac, une partie de I’oesophage, les ganglions paracardiaux, le petit épiploon, les
deux tiers gauches du grand épiploon et les ganglions coronaires stomachiques. Les pédicules
pyloriques et gastro-épiploique avec les chaines ganglionnaires tributaires doivent étre respectés.

L'exérese peut étre élargie de principe ou de nécessité a la rate et a la queue du
pancréas. La vagotomie avec pyloroplastie est constamment associée. Le rétablissement de

continuité est assuré par une anastomose oesogastrique bout a bout [94,3].

< Le curage ganglionnaire

L’envahissement ganglionnaire étant un facteur pronostique majeur, la qualité du curage
ganglionnaire est essentielle a la fois pour la classification de la tumeur et pour la qualité
carcinologique de [I’exérése. Les équipes japonaises ont précisément décrit 16 sites
ganglionnaires répartis en quatre groupes (N1, N2, N3, N4). Ces regroupements sont modifiés
en fonction du siege du primitif [77].

Trois types de curages ont été décrits, le curage D1 correspond a I'exérése du groupe
N1, le curage D2 correspond a I'exérése des groupes N1 + N2 et le curage D3 correspond a
I’exérése des groupes N1 + N2 + N3 .

La nécessité d’'un curage ganglionnaire D2 ou D3 a été débattue. Les travaux japonais
sont en faveur d’un curage extensif. Cependant, une étude randomisée a comparé un curage D1
et D3 et retrouvé une survie plus faible ainsi qu’un fort taux de morbidité dans le groupe traité
par curage extensif [135,136].

Deux autres études prospectives randomisées européennes n’ont pas mis en évidence de
bénéfice a faire un curage D2 comparé a un curage D1 pour la survie.

L’augmentation de la mortalité et de la morbidité périopératoire était en partie liée a la
splénopancréatectomie caudale. Une récente étude randomisée a montré que la splénectomie
n’apportait pas de bénéfice de survie pour les curages D2. La comparaison curage D1 versus

curage D2 sans splénectomie n’a pas été faite par une étude prospective randomisée.
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Les recommandations actuelles chez un patient en bon état général sont de pratiquer un
curage D2 sans splénectomie sauf en cas d’adénopathies de I’artere splénique ou de cancer de la
grosse tubérosité atteignant la séreuse. En cas de mauvais état général ou de cancer superficiel
ou avancé, un curage plus limité est licite. Un minimum de 15 ganglions doit étre analysé pour
un curage D1 et de 25 ganglions pour un curage D2.

24 malades ont bénéficié d’'un curage ganglionnaire de type D1, le curage ganglionnaire

de type D1 et demi a été pratiqué que chez 14 malades [3,94].

< Place de la coelioscopie dans le traitement du cancer gastrique :
Les gastrectomies par ccelioscopie ont été initialement et principalement décrites au
Japon, en raison de I'épidémiologie des cancers gastriques (taux de détection plus élevé des
cancers gastriques au stade de début « Early Gastric Cancer » et cancers asymptomatiques). La

1¢ere gastrectomie (distale) par ceelioscopie pour cancer a été effectuée en 1992, par Kitano.

Les avantages supposés de la ceelioscopie pour gastrectomie sont :
- une diminution des douleurs postopératoires ;
- une diminution de la réponse inflammatoire ;
- un retour plus rapide de la fonction digestive ;
- une diminution de la durée du séjour hospitalier ;
- une meilleure qualité de vie ;

une réduction de la morbidité pariétale.

Les problemes soulevés par l'utilisation de la ceelioscopie pour les gastrectomies sont
principalement :
- la possibilit¢é d’une résection carcinologiquement satisfaisante (type de
gastrectomie et lymphadénectomie) ;
- lerisque de greffe métastatique sur orifice de trocart ;

- la nécessité d’une expérience suffisante en chirurgie gastrique et ceelioscopie [96,97].
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Figure 54 : Tumeur gastrique polypoide et pédiculée [137]
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a.2. Traitement chirurgical a visée palliative :

Le but du traitement palliatif est de permettre au malade de s’alimenter le plus
normalement possible, de contrbéler les symptomes afin d’améliorer la qualité de vie. En
revanche, il n’a pas d’influence sur la survie [94].

La chirurgie palliative est indiquée devant une tumeur obstructive hémorragique ou
douloureuse et une chirurgie curative ne peut étre envisagée.

Dans notre série, 31 malades (40,2%) ont bénéficié d’une intervention palliative.

< Exérése palliative :
Cette technique se définit comme une intervention laissant en place du tissu néoplasique,
des métastases hépatiques, des métastases péritonéales ou des ganglions inextirpables. Elle est

représentée par la gastrectomie palliative ou de propreté sans curage ganglionnaire [3].

< Dérivations palliatives:
Les dérivations internes laissent en place la tumeur, elles sont indiquées dans le cas
d'une tumeur sténosante. Il s’agit soit d’'une gastroentéroanastomose, soit d’'une anastomose
oeso-tubérositaire ou soit d’'une anastomose oeso-jéjunale. Les dérivations biliaires se discutent

lors d’un ictére associé au cancer gastrique par envahissement du pédicule hépatique [98].

< Stomies digestives :
Elles sont indiquées dans le cas d’une tumeur obstructive et qu’une dérivation interne ne
peut étre pratiquée. Il s’agit soit d’une gastrostomie ou de jéjunostomie. Une stomie colique ou
grélique peut s’imposer en cas de carcinose péritonéale macronodulaire entrainant une occlusion

intestinale [99].

< Prothese gastroduodénale [100]:
Méthode endoscopique palliative visant a restaurer la perméabilité du tractus digestif par

I'insertion d’une prothése, afin de permettre la vidange gastrique
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La société francaise d’endoscopie digestive recommande de s’assurer que la prothese
dépasse les deux poles de la sténose d’au moins 1,5 a 2cm en évitant, si possible de couvrir la

papille ou le pole inférieur d’une prothése biliaire métallique en place.

a.3. Complications de la chirurgie :
< Complications post-opératoires :

Elles sont représentées par :

Les fistules anastomotiques qui se voient essentiellement dans les gastrectomies
polaires inférieures, leur diagnostic est basé sur le transit a la gastrographine.

« Sepsis intra-abdominal

« Pancréatite

+  Cholécystite

+ Ischémie de 'intestin gréle

« Abces de la paroi et abcés de la rate.

Ces complications sont plus fréquentes en cas de spléno-pancréatectomie qu’en cas de
splénectomie seule ou de I'exérése sans spléno pancréatectomie [101,102].

Dans notre série, on a noté trois cas d’abces de la paroi avec une bonne évolution sous
traitement médical.

La chirurgie du cancer gastrique, comme toute chirurgie, peut se compliquer d’accidents
thrombo-emboliques, de complications cardiaques, pulmonaires ou rénales...etc [103,104].

Dans notre série, aucune de ces complications n’a été noté.

% Séquelles de la gastrectomie :
Les séquelles de la chirurgie du cancer de I’estomac sont représentées par :
« Des troubles digestifs a type de douleurs, vomissements, diarrhées et dumping
syndrome. Ce dernier est fait de troubles digestifs et neurologiques avec sudation

et paleur ou rougeur qui surviennent au cours ou au décours d’un repas. Ce
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phénomene est lié a I'arrivée brutale au niveau du jéjunum d’un bol alimentaire
hypertonique.

« Des signes fonctionnels des vagotomies : reflux cesophagien, épigastralgies,
vomissements et diarrhées.

« Une hypoglycémie liée au passage trop rapide du bol alimentaire dans I'intestin,
ce qui provoque une hyperglycémie suivie d’'une réaction hyperinsulinique.

+ Des troubles nutritionnels : amaigrissements, anorexie et anémie carentielle ou
mégaloblastique.

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

biliaire.

Dans notre série n a noté :
- 15 cas de dumping syndrome
- 9 cas de diarrhées

- 2 cas d’amaigrissement

b. Traitement endoscopique :

Ce type de traitement ne s’adresse qu’aux cancers superficiels dont le diagnostic est établi
par I’échoendoscopie (T1NO) qui ne présentent un risque de métastase ganglionnaire que de 4 %.

La méta analyse des études rétrospectives asiatiques montre sur 2070 patients une
absence de différence significative de survie globale entre les patients opérés et les patients
traités par endoscopie. En faveur de la résection endoscopique une durée d’hospitalisation plus
courte et un taux de complication plus faible.

Deux techniques peuvent étre proposées en alternative a la chirurgie : la mucoséctomie
endoscopique et la dissection sous muqueuse (DSM). Comparativement a la mucoséctomie, la
DSM est associée a un meilleur taux de résection en bloc, une diminution du taux de récidive, au
détriment d’un temps de procédure augmenté et d’un léger sur-risque de perforation, sans

recours a la chirurgie [3] .
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Le traitement endoscopique s’applique préférentiellement aux adénocarcinomes de type
intestinal ; il comporte une évaluation macroscopique de la tumeur, de son extension en surface
et en profondeur.

La résection doit étre réalisée en monobloc avec des marges de sécurité (marges latérales
et en profondeur saines au minimum de 1 mm).

Si la mucoséctomie est impossible en raison d'une taille supérieure a un centimétre, on a
recours a la dissection sous muqueuse. Les résections sont limitées a une taille définie par les
recommandations de la société francaise d’endoscopie digestive (Lecomte 2017), qui tiennent
compte de facteurs influencant le risque d'extension ganglionnaire (caractere bien ou peu

différencié, extension en profondeur, et caractére ulcéré) [77,105,106].

¢. Chimiothérapie
La place de la chimiothérapie dans le traitement du cancer gastrique n’a pas été clairement

identifiée, en revanche son utilisation en mode néoadjuvant pourra étre bénéfique [107].

c.1. Chimiothérapie néoadjuvante.

Il s’agit d’'une chimiothérapie administrée en préopératoire soit a des patients atteints
d’un cancer a priori résécable mais a haut risque de récidive (T3, N+), soit a des patients atteints
d’un cancer jugé non résécable mais non métastatique. La chimiothérapie a pour but de réduire
la taille tumorale ce qui va augmenter le taux de résection RO. Les études de phase Il réalisées
ont rapporté un taux de réponses objectives de 20 a 50 % et un taux de résections curatives de
60 a 70 %.

Une chimiothérapie préopératoire est en général mieux tolérée qu’une chimiothérapie
postopératoire.

Ensuite, cette chimiothérapie néoadjuvante permet de sélectionner les patients qui
bénéficieront d’une chimiothérapie postopératoire. La réponse a la chimiothérapie est en plus un

facteur de pronostic indépendant [3,77,108] .
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c.2. La chimiothérapie péri-opératoire:

La chimiothérapie péri—opératoire des formes résécables est une référence. L’efficacité de
cette stratégie est démontrée par deux études randomisées de chimiothérapie péri-opératoires
versus chirurgie seule.

Les chimiothérapies utilisées étaient, I'association épirubicine-cisplatine-5FluoroUracile
(5FU) dans le protocole ECF et I’association 5FU-cisplatine.

La survie sans maladie et la survie globale étaient significativement allongées par la
chimiothérapie péri-opératoire (survie globale a 5 ans de 23% et 24% dans le bras chirurgie
versus 36% et 38 % dans le bras chimiothérapie). Le bénéfice semble s’appliquer a toutes les
tranches d’age et d’état général, aux 2 sexes, et a toutes les localisations. La majorité des
patients inclus dans ces deux études avait des stades avancés .

Une étude rétrospective de I'association des gastro entérologues oncologues suggere que

le remplacement du 5FU-cisplatine par le FOLFOX est une alternative [3,6,77] .

c.3. Chimiothérapie adjuvante:

La chimiothérapie postopératoire pour les patients non traités en préopératoire a
démontré son efficacité.

La méta-analyse des données individuelles de 3 838 patients dans 17 essais montre un
bénéfice de la chimiothérapie postopératoire a base de 5FU.

L’intensification de la chimiothérapie postopératoire par l'irinotecan puis le docetaxel
associé au cisplatine n’a pas démontré de bénéfice par rapport au 5FU seul dans une étude
italienne de phase Ill ayant randomise 1100 patients.

Un essai randomisé comparant XELOX versus surveillance a montré un bénéfice en survie
globale significatif dans la population asiatique. Dans cette étude, la chimiothérapie
postopératoire a été administrée chez 90 % des patients du groupe traitement.

En occident la faisabilité d’une chimiothérapie postopératoire est de I’ordre de 50% [77].
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c.4. Chimiothérapie palliative:

Lorsque la tumeur gastrique est localement avancée et inopérable ou métastatique, les
options de traitement deviennent alors plus limitées, comprenant principalement une
chimiothérapie palliative ou des soins de confort. Ce choix doit bien sir étre fait
individuellement pour chaque patient en fonction de son état général et de ses comorbidités. Si
une chimiothérapie est envisageable, elle permet non seulement d’améliorer la survie mais aussi
et surtout d’améliorer la qualité de vie.

Plusieurs triplets a base de platine ont récemment démontré une bonne efficacité que ce
soit une combinaison de cisplatine, d’épirubicine et de 5-FU (ECF) ou des schémas utilisant des
molécules plus récentes comme, par exemple, le docétaxel (Taxotere) combiné au cisplatine et
au 5-FU (TCF).

Malheureusement, malgré des taux de réponse encourageants (37-45%), la survie
médiane avoisine les neuf mois (8,9-9,2 mois).

Le triplet TCF a été récemment comparé au doublet cisplatine et 5-FU (CF) : au prix d’une
toxicité hématologique supérieure, le triplet a permis d’obtenir non seulement une survie
médiane meilleure, mais aussi le maintien plus long d’une qualité de vie acceptable.

L’oxaliplatine représente une alternative au cisplatine. Une étude récemment publiée
montre au moins une équivalence de I’oxaliplatine par rapport au cisplatine en association avec
de I’épirubicine et une fluoropyrimidine (5-FU ou capécitabine).

L’association la plus prometteuse testée dans cette étude de phase lll semble bien étre
I’épirubicine, I'oxaliplatine et le Xeloda (EOX) avec une survie médiane de 11,2 mois.

Bien que ces triplets a base de platine soient efficaces, il ne faut néanmoins pas négliger

leur toxicité spécialement dans un contexte palliatif [6].
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c.5. Chimiothérapie intrapéritonéale :

Ces traitements complexes sont proposés par certaines équipes expérimentées, soit
aprés résection de tumeurs gastriques a haut risque de récidive, soit aprés résection complete
d’une carcinose péritonéale [102].

Conceptuellement, cette approche thérapeutique doit permettre a la chimiothérapie
d’éradiquer les micrométastases intrapéritonéales.

Plusieurs techniques ont été développées. La chimiothérapie intrapéritonéale en
postopératoire immédiat consiste en des irrigations péritonéales de chimiothérapie dans les
jours suivant la chirurgie.

Une étude randomisée sur un effectif de 248 patients a mis en évidence une prolongation
de la survie pour les tumeurs réséquées de stades Ill et IV [3].

Les sepsis abdominaux étaient plus nombreux dans le groupe traité mais pas le nombre
global de patients avec complications, ni les déces postopératoires.

La chimiohyperthermie intrapéritonéale consiste en une perfusion péritonéale de
chimiothérapie dans les suites immédiates de I'exérése afin d’éviter que des dépbts de fibrine ne
protegent les cellules tumorales disséminées. La chimiothérapie est instillée a une température
supraphysiologique afin de potentialiser son action, la procédure est effectuée sous anesthésie
et nécessite un controle complexe de la température et la circulation des fluides pour baigner la
totalité de la cavité péritonéale. Une étude randomisée chez des patients atteints de tumeurs T3
a mis en évidence une diminution des récidives intrapéritonéales et une prolongation de la survie
chez les patients traités par chimiohyperthermie intrapéritonéale comparés aux patients traités
par chirurgie seule. Apres résection compléete de carcinose péritonéale localisée avec

granulations de moins de 5 mm, des survies prolongées ont été obtenues [109].

d. La radiothérapie :

La récidive locorégionale est fréquente apres chirurgie d’exérése méme si celle-ci est

complete [110].
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Pour les tumeurs T3, les récidives sont dans 66 % des cas locorégionales. Ces données
ont justifié la réalisation d’essais de radiothérapie adjuvante le plus souvent couplée a une
chimiothérapie. Une augmentation de la survie a 5 ans (23 % versus 4 %) a été observée dans un
essai randomisé chez 62 patients identifiés de mauvais pronostic, apres résection chirurgicale
comparant radiothérapie associée a du 5-FU bolus ou chirurgie seule.

Actuellement, la radiochimiothérapie postopératoire est recommandée lorsque le curage
ganglionnaire a été insuffisant (moins de 15 ganglions examinés) ou chez un patient jeune,
informé de la toxicité du traitement, opéré d’une tumeur T3 ou N+, quelle que soit la qualité du

curage ganglionnaire [3,111].

e. THERAPIES CIBLEES :

Encouragées par les bénéfices des chimiothérapies combinées a des anticorps anti-VEGF
(bévacizumab) et anti- EGFR (cetuximab) dans le cancer colorectal, plusieurs études de phase Il
ont vu le jour en association avec du docétaxel, de I'oxaliplatine et/ou de I'irinotécan dans le
cancer gastrique métastatique [112,113].

Ces études ont montré des résultats encourageants avec des taux de réponses
comparables, avoisinant 65% (bévacizumab ou cétuximab) et des survies moyennes atteignant
jusgu’a 12,6 mois pour le bévacizumab et légerement inférieures pour le cétuximab (9,5 mois).
Ces résultats prometteurs demandent toutefois a étre confirmés par des études randomisées a

plus grande échelle [6,114].

5.2. INDICATIONS THERAPEUTIQUES :

a. Choix du type d’exérese

a.l. Cancer du cardia :

Le cancer du cardia a extension oesophagienne prédominante est traité par
oesogastrectomie polaire supérieure avec anastomose oesogastrique au-dessus de I’azygos par

deux voies : abdominale et thoracique gauche (intervention de type Lewis Santy).
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Le cancer du cardia a extension gastrique prédominante est traité par une
oesogastrectomie totale avec une marge de recoupe oesophagienne supérieure ou égale a 6 cm
et anastomose oeso-jéjunale par deux voies d’abord de préférence.

La spléno-pancréatectomie gauche de principe n’est plus recommandée.

Mais la splénectomie serait souhaitable en cas d’envahissement des ganglions de I'artere

splénique ou I’envahissement de la grosse tubérosité atteignant la séreuse [115].

a.2. Cancer du corps de Uestomac :

Cette localisation indique une gastrectomie totale avec anastomose oesojéjunale.
Un curage ganglionnaire de type D1 doit étre réalisé. Le curage de type D2 sans spléno-

pancréatectomie peut étre envisagé [116,117].

a.3. Cancer de antre gastrique :

Une gastrectomie subtotale emportant les 4/5 peut étre suffisante en respectant les
régles oncologiques : marge de sécurité d’au moins 5-6 cm en amont de la tumeur et 2 cm au
niveau du duodénum proximal avec rétablissement de la continuité par anastomose gastro-
jéjunale (Finsterer ou Polya), une anastomose gastro—jéjunale sur anse en Y est proposée afin de

diminuer le reflux biliaire, source de dégénérescence [118].

a.4. Linite gastrique :

Qu’elle soit partielle ou totale, la linite gastrique est habituellement traitée par une
gastrectomie totale du fait de l'infiltration sous muqueuse étendue. Un examen extemporané

des tranches de section cesophagienne et duodénale est nécessaire [94].

a.5. Cancer superficiel

Les auteurs japonais proposent un traitement endoscopique si les critéres établis par
I’Association Japonaise du Cancer Gastrique sont respectés : cancer intramuqueux, non ulcéré,
de taille < 2 cm, de type bien différencié, ou dans le cas extréme : cancer de taille <3cm avec
invasion de la partie superficielle de la sous muqueuse. Au-dela de ces conditions, une

gastrectomie totale ou subtotale avec curage s’impose [119].
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a.6. Cancer sur moignon de gastrectomie:

Ce cancer a pour principale particularité : un faible taux de résécabilité de 38 a 40 % et

un mauvais pronostic avec un taux de survie a 5 ans de 7 a 20%. Son traitement fait appel a une

totalisation de la gastrectomie (exérése en un seul bloc du moignon et de I’anastomose gastro-

duodénale ou gastro-jéjunale) avec curage ganglionnaire [120] .

b. Indications du traitement chirurgical palliatif:

o,
°n

La gastro-entéro-anastomose est utilisée pour les cancers inextirpables
responsables de sténose, ou elle réalise un court-circuit alimentaire.

La gastrostomie ou la jéjunostomie d’alimentation, réalisées de facon isolée,
constituent un geste de dernier recours sur des cancers trés avancés ou
chez des patients dénutris.

L’exérese chirurgicale peut étre indiquée a titre antalgique ou hémostatique.
Une compression biliaire par envahissement du pédicule hépatique est
traitée par dérivation bilio-digestive ou par prothese endo-biliaire

[94,121,122] .

c. la chimiothérapie:

®,
0.0

Les protocoles les plus utilisés dans le cancer de I’estomac dans le cadre de
I’AMM associent principalement le cisplatine, le 5-FU, la capecitabine, le
docetaxel, I'épirubicine et le trastuzumab

Dans les formes opérables, la chimiothérapie préopératoire se fait pendant 2
a 3 mois avant la chirurgie. La chimiothérapie postopératoire se fait pendant
2 a 4 mois apres la chirurgie, elle est débutée dans les 6 a 8 semaines qui

suivent la chirurgie [123,124] .

d. Radiothérapie:

Une irradiation peut étre réalisée principalement par radiothérapie externe. Elle s’effectue

sur 5 jours par semaine durant 5 semaines.
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Au cours de la radiothérapie, les patients doivent étre surveillés, par le radiothérapeute

au moins une fois/semaine pour leur état général, notamment pour la perte de poids ainsi que

pour I'état cutané [123] .

Tableau XXV : Stratégie thérapeutique du cancer de I’estomac [123].

T1a NO MO

T1-2 NO MO

Autres cas MO

Métastatique

Mucoséctomie

Chirurgie seule

CT périopératoire + ° O
chirurgie

RT-CT °
postopératoire

CT postopératoire °

CT seule O

Soins ° °
symptomatiques
Exclusifs

® : modalité thérapeutique de référence (sauf si contre-indication) ;
O : modalité thérapeutique pouvant étre proposée ;
CT : chimiothérapie ; RT : radiothérapie.

e. Traitement symptomatique :

Le traitement symptomatique repose principalement sur la prise en charge de:
- La douleur;
- La toxicité de la chimiothérapie et/ou de la radiothérapie ;
- L’altération de I’état psychologique ;
- L’état nutritionnel. En cas d’obstruction tumorale, la mise en place d’une prothése

par voie endoscopique peut s’avérer nécessaire [123] .

f. Traitement des complications liées a la chirurgie:

Les conséquences fonctionnelles liées a la chirurgie, les plus observées dans le cancer de
I’estomac sont :

- L’amaigrissement : Prise en charge diététique,
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- Déficit en vitamine B12 en cas d’une gastrectomie totale : Supplémentation par
voie intramusculaire en vitamine B12, habituellement 1 mg tous les mois, a vie,

- Le syndrome du petit estomac : réduire le volume des repas qui doivent alors étre
plus nombreux ;

- Dumping syndrome : fractionner les repas et arréter les sucres rapides ;

- Une cesophagite par reflux biliaire, dyspepsie: pansement digestif et
prokinétiques (inhibiteurs de la pompe a protons inefficaces car reflux alcalin) ;

- Des diarrhées causées principalement par la vagotomie tronculaire: anti
diarrhéique de type lopéramide. La diarrhée, essentiellement motrice, céde en

général dans I’'année qui suit I'intervention [123].

6. SURVEILLANCE

Aprés chirurgie curative, dans deux grandes séries (Yoo 2000, Maehara 2000), le site de
récidive apres résection RO était locorégional dans 20% des cas, péritonéal dans 34% des cas, a
distance dans 26% des cas et multiple dans 20% des cas.

Peu de travaux ont été publiés sur la surveillance clinique, biologique et radiologique des
patients traités pour un cancer de I'estomac. Aucune étude n'a démontré I'impact sur la survie
d'un protocole de surveillance (études non randomisées).

Ne doivent étre surveillés que les malades éligibles a un traitement radical en cas de

récidive (chirurgie, radiothérapie et/ou chimiothérapie) [77].

6.1. Surveillance clinique :

Un examen clinique est recommandé tous les 3 a 6 mois pendant au moins 5 ans. Il doit
porter sur le poids, I’état général, I’état nutritionnel, la palpation abdominale, '’examen des aires

ganglionnaires notamment sus claviculaire gauche et les touchers pelviens [125].
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6.2. Surveillance biologique :

La réalisation d'un hémogramme tous les 4 mois sera utile a la recherche d'une anémie
qui peut étre carentielle (fer, facteur intrinseque) ou inflammatoire par récidive.

Une récidive peut étre marquée par I'ascension de I’ACE du CA 19-9 ou du CA 72-4 d’ou
I'intérét d’un dosage préopératoire de ces marqueurs qui devra étre répété en post-opératoire

de facon réguliére tous les 3 a 6 mois voire annuellement [126].

6.3. Surveillance radiologique :

Elle fait appel a :
e Une radiographie thoracique annuelle pendant 5 ans.
e Une échographie abdominale tous les 6 mois pendant 5 ans.
e Ces 2 derniéres propositions peuvent étre remplacées par un scanner spiralé
thoraco-abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans puis surveillance clinique et
échographie abdominale comme décrit ci-dessus. Cette surveillance doit étre

poursuivie pendant au moins 5 ans [77,125].

6.4. Surveillance endoscopique :

En cas de gastrectomie partielle la surveillance du moignon gastrique doit débuter 10 ans
aprés la chirurgie et comporter une endoscopie digestive haute tous les 2 ans avec biopsies
systématiques.

La surveillance des récidives péri-anastomotiques (apres gastrectomie totale) est faite par
échoendoscopie chez des malades sélectionnés a haut risque de récidive anastomotique (ex :

marge envahie et traitée par radiothérapie) [77].

En cas de splénectomie [77,125,126]:
> Antibioprophylaxie par pénicilline G (1 MUI 2 fois/jour) pendant au moins 2 ans.

» Vaccination anti-pneumococcique :
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% Vaccin pneumococcique polyosidique conjugué (VPPC13) de 13 sérotypes
(Prévenar 13°) puis vaccin pneumococcique polyosidique non conjugué (VPP23)
de 23 sérotypes (Pneumovax®, Pneumo 23°).

% Si chirurgie réglée : 15 jours avant le geste, vaccination par une dose de
VPC13, suivie aprés un délai d’au moins 8 semaines d’'une dose de vaccin
VPP23, si chirurgie urgente méme schéma débuté apres 15 jours.

< Rappel : Revaccination par VPP23 avec un délai d'au moins 5 ans aprés le
dernier VPP23.

> Vaccination anti-méningocoque (vaccin conjugué tétravalent ACYWI135
Nimenrix®) : une dose 15 jours avant la chirurgie réglée ou 15 jours apres, si
chirurgie en urgence. Rappel a 5 ans.

> Vaccination anti-Haemophilus (Act-HibR): une dose 15 jours avant la chirurgie
réglée ou 15 jours apres, si chirurgie en urgence. Rappel a 10 ans.

> Vaccination anti grippale : Rappel tous les ans.

Aprés traitement palliatif :
Pas de recommandations de surveillance. Le suivi doit s’adapter aux signes cliniques [77].
Dans notre série La durée moyenne de suivi était de 1 an avec des extrémes allant de 1

mois a 2 ans, avec un taux de récidive (progression de la tumeur/métastases) de 17,77% (16cas).

7. PRONOSTIC

Malgré I'amélioration des attitudes thérapeutique, le cancer gastrique reste de mauvais
pronostic [127]. En Europe, le taux global de survie a 5 ans est de 24 %, il varie de 22 a 47 %
aprés résection chirurgicale. Au Japon le pronostic est généralement meilleur en raison de

I’'augmentation du taux de détection des cancers superficiels [128].
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L’identification de facteurs pronostiques permet de mieux comprendre I'évolution de la
maladie et permet de définir les différentes situations cliniques et les stratégies thérapeutiques

correspondantes.

7.1. Facteurs liés a la tumeur :

> Stade : stades avancés ont un grand risque de récidive.

> Type histologique : forme indifférenciée est particulierement de mauvais
pronostic.

> Classification de Lauren : La forme diffuse est de mauvais pronostic.

> Classification de Borman : stade IV est de mauvais pronostic.

> Site de la tumeur : la localisation proximale est de mauvais pronostic.

Degré de I'invasion pariétale et d’envahissement ganglionnaire.

Ratio ganglions envahis/ganglions prélevés : si >20% mauvais pronostic.

Présence de métastases.

YV V V V

Taille de la tumeur : >7cm mauvais pronostic.

7.2. Facteurs liés au terrain :

Sexe : Les études épidémiologiques évaluant le pronostic en fonction du sexe ont trouvé
que cette variable est indépendante du pronostic.

Age : L’dge constitue un facteur de mauvais pronostic s’il est supérieur a 70 ans du fait
du risque élevé de morbi-mortalité post-opératoire.

Tares préexistantes : Elles augmentent également la morbi-mortalité post-opératoire.

7.3. Facteurs liés au traitement :

Type de résection : Une résection curative de type RO donne un taux de survie a 5 ans de

60 a 80% contre 10% pour R1 et R2.
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Etendue de I’exérése gastrique : Une gastrectomie totale extensive limite les chances de
survie a 5 ans comparativement a la gastrectomie totale, subtotale polaire supérieure et

subtotale distale.

7.4. Facteurs biologiques :

Le role pronostique de ces facteurs a été proposé a la suite de nombreux travaux de
recherche et ne sont pas encore utilisés en pratique clinique. Il s’agit de I’expression dans la
cellule tumorale de certains antigénes notamment CD44, CerbB2, MMP-2 et anticorps anti-p53.

Les marqueurs tumoraux sont de faible valeur pronostique, mais leur dosage sera utile
pour la détection des récidives [129,130].

La fréquence de facteurs de mauvais pronostic dans notre étude était alarmante ce qui
explique le taux élevé de mortalité (34,44%), en revanche ce résultat reste inférieur
comparativement au autres séries (43% dans I’étude de B.Diop [88], et 89% dans I'étude de
M.Fadloullah [1].

Le pronostic du cancer gastrique, bien qu'il se soit amélioré de maniere globale, reste
médiocre. Seul un diagnostic précoce pourra servir a améliorer le pronostic. Cet objectif ne peut
étre atteint que par une meilleure connaissance des facteurs de risque et la mise en évidence des

lésions pré-néoplasiques au moment opportun.

8. PREVENTION ET DEPISTAGE

Malgré le développement de I'endoscopie et I'augmentation des résections chirurgicales a
visée curative, aucun progrés n'était constaté en matiere du pronostic et de la fréquence des
cancers superficiels d'ou la nécessité d'une réflexion sur les moyens d'améliorer nos pratiques
sur le plan du dépistage et de la prévention. Cette réflexion devra envisager essentiellement un
dépistage ciblé des lésions précancéreuses et une stratégie d'éradication de l'infection a I'H.

pylori aux stades précoces de la cancérogenese [131].
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8.1. Sujets a risque de cancer gastrique:

- Pays a forte incidence de cancer de I’estomac : dépistage de masse de

I'infection a Helicobacter pylori, traitement préventif systématique de

I'infection précocement au cours de la vie.

- Pays a incidence plus faible, comme la France et le Maroc : dépistage

systématique de I’infection non recommandé ; nécessité de sélectionner les

patients a haut risque de cancer en vue d’un traitement de I’infection.

- Catégories principales de patients a risque :

Personnes apparentées au ler degré a un malade ayant un cancer de
I’estomac,

Patients ayant eu une gastrectomie partielle pour cancer ou ayant été traités
par endoscopie pour une néoplasie gastrique superficielle (mucosectomie ou
dissection sous muqueuse),

Patients avec une lésion précancéreuse de I’estomac : pangastrite sévere ou
prédominant au niveau du corps de |’estomac, atrophie sévere et/ou
métaplasie intestinale étendues, dysplasie, maladie de Biermer, ou la
maladie de Ménétrier,

Patients traités par IPP (inhibiteur de pompe a protons) depuis plus d’un an,
Sujets issus de pays a forte incidence de cancer (pays asiatiques ou pays
d’Amérique du sud),

Sujets ayant un syndrome de prédisposition aux cancers digestifs (syndrome

de Lynch) [132].

8.2. La place de I'éradication de l'infection a I'Hélicobacter pylori :

Plusieurs travaux ont évalué l'effet de I'éradication sur la muqueuse gastrique et ont

conclu dans la majorité des cas a l'effet bénéfique d'une telle attitude sur l'atrophie et la

métaplasie intestinale en freinant leur progression. En effet, la régression de la métaplasie est

plus rarement observée que celle de |'atrophie.
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Au Maroc, il est difficile d’adopter une politique de dépistage et de prévention pour
différentes raisons :
- L’absence d’une idée précise sur I’épidémiologie des cancers gastriques.
- L’absence d’un systeme de sécurité sociale généralisé.
- La méconnaissance du role exact de I’Hélicobacter pylori dans la genése des cancers
gastriques au Maroc vu la discordance entre la prévalence élevée de I'infection a HP
et le taux des cancers gastriques qui reste relativement plus faible que celui des pays

a faible prévalence de I'infection a HP.

Bien que I'H. pylori soit classé par I'OMS comme agent carcinogene certain de I'estomac,
un dépistage de masse et une éradication systématique de l'infection ne sont pas justifiés

[66,133].

8.3. Surveillance endoscopique des lésions précancéreuses:

Les patients présentant des lésions d’atrophie sévere ou de métaplasie intestinale au
niveau de tout I’estomac ou de sa partie proximale doivent étre régulierement surveillés.

- En I’'absence de dysplasie, contréle endoscopique a 3 ans.

- En cas de dysplasie de bas grade et en I'absence de lésion endoscopique visible,
réévaluation endoscopique immédiate avec biopsies multiples et endoscopie de
controle a 6 mois puis tous les ans.

- En cas de lésion endoscopique visible, résection endoscopique pour diagnostic

histologique plus précis [132].

8.4. Surveillance des conditions précancéreuses:

a. Maladie de Biermer :
- Prévalence de l’'adénocarcinome gastrique en cas de gastrite chronique
atrophique de type A : 1 a 3%.

- Prévalence des tumeurs carcinoides gastriques : 1 a 7%.
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- Endoscopie recommandée lors du diagnostic de maladie de Biermer pour la
recherche de lésions précancéreuses ou de tumeurs carcinoides.

- Intérét de la surveillance ultérieure non démontré.

b. Polypes gastriques adénomateux :
- Aprés une résection endoscopique d’'un ou de plusieurs polypes gastriques
adénomateux : contréle a 1 an (recherche de récidive locale ou d’autres polypes).

- En cas de contréle négatif : surveillance endoscopique tous les 3 a 5 ans.

c. Antécédents de gastrectomie partielle :
- Cancer du moignon gastrique aprés gastrectomie partielle : 4 a 6% des cas.
- Risque accru 15 a 20 ans apres la gastrectomie.
- Surveillance endoscopique :
e Endoscopie initiale (recherche d’Helicobacter pylori et de Iésions
précancéreuses au niveau de I’anastomose et du moignon gastrique),
e En l'absence de lésion : début de la surveillance 15 a 20 aprés la

gastrectomie [40,55].

8.5. Prévention du cancer gastrique au cours des maladies génétiques:

a. Cancers gastriques diffus héréditaires :

- Transmission autosomique dominante.
- Mutation germinale du géne CDH1 identifiée dans 50% des cas.
- Augmentation du risque de carcinome mammaire de type lobulaire infiltrant
et d’adénocarcinome colorectal.
- Situations cliniques justifiant la recherche d’une mutation du gene CDH1 :
+ Au moins deux cas de cancers gastriques de type diffus avérés chez des
apparentés au premier ou second degré dont un cas diagnostiqué avant

I’age de 50 ans,
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« Au moins trois cas de cancers gastriques de type diffus avérés chez des
apparentés au premier ou deuxieme degré quel que soient les ages au
diagnostic,

« Cancer gastrique de type diffus diagnostiqué a un age inférieur a 45 ans,

« Association d’un cancer gastrique de type diffus et d’un carcinome
mammaire de type lobulaire infiltrant ou d’un carcinome colorectal a
cellules indépendantes chez un méme individu ou chez deux apparentés
au premier ou au second degré,

« Agrégations familiales de carcinomes mammaires de type lobulaire infiltrant
non liées a BRCA, en I'absence d’antécédent familial de cancer gastrique.

Gastrectomie totale prophylactique chez les individus porteurs d’une

mutation du géne CDH1 [70].

b. Syndrome de Lynch :

Risque cumulé de cancer de I’estomac : 5% a I’dge de 70 ans.

Pas d’agrégation familiale des cas de cancers de I’estomac.

Surveillance endoscopique réguliere de I’estomac non recommandée chez
les sujets atteints de syndrome de Lynch (recommandations européennes).
Proposer une endoscopie oesogastroduodénale en méme temps que la
coloscopie initiale afin de rechercher une infection a Helicobacter pylori et
de I’éradiquer.

Surveillance endoscopique de I'estomac souhaitable chez les sujets atteints de

syndrome de Lynch issus de pays a forte incidence de cancer de I'estomac [132].

c. Polypose adénomateuse familiale :

Risque de cancer de I'estomac : faible.
Risque de cancer du duodénum ou du jéjunum proximal : 300 fois celui de

la population générale.
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- Age de début de la surveillance digestive haute : 20 a 30 ans.
- Suivi de la polypose granulo-kystique de I’estomac non recommandé
(dysplasie rarement identifiée au niveau des polypes glandulo-kystiques).

- En cas d’adénomes de I’antre : résection endoscopique [133].

Il semble aussi que les facteurs alimentaires interviennent dans la prévention du cancer
gastrique. Ainsi une supplémentation en B-caroténe (30 mg/j) ou en acide ascorbique (2g/j)
permettait d'obtenir une régression de l'atrophie et de la métaplasie intestinale avec un nombre
faible des cas incidents de cancer gastrique [28,59]

Donc un régime sain, riche en légumes et en fruits, pauvre en sel, en nitrates et en
nitrites offre les meilleures chances de réduire le risque de cancer gastrique [59].

Dans l'attente d'un vaccin anti- H. Pylori efficace, des mesures de santé publique et
d'hygiéne notamment dans le domaine de I'alimentation seront utiles pour accélérer la chute de

I'incidence du cancer gastrique.
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Sur la base des résultats de notre étude et a la lumiere de I'analyse bibliographique, il

nous parait indispensable de :

1)

2)

3)

4)

5)

6)

7)

Mettre en place un véritable registre des cancers régional et national afin de pouvoir
apprécier de facon exhaustive le profil épidémiologique du cancer gastrique.

Définir une population a haut risque de cancer gastrique chez qui une surveillance
endoscopique pourrait étre proposée.

Etablir une stratégie d'éradication sélective de l'infection a I'H. pylori plus précoce et
mieux ciblée.

Mener des études prospectives permettant d’apprécier I'épidémiologie réelle de
I’infection a HP et son implication dans la genese des cancers gastriques dans notre
contexte.

Poursuivre les recherches sur le plan thérapeutique avec inclusion des malades dans
des essais cliniques (études prospectives) dans le but d'améliorer la qualité du
traitement chirurgical et les protocoles des traitements adjuvants.

Instaurer un systéme de suivi médical des patients atteints de cancer de l'estomac
afin d'évaluer la survie et la mortalité réelle du cancer gastrique dans notre pays.
Améliorer le systeme de couverture sanitaire RAMED dans le secteur privé ainsi que
publique pour faciliter I'accés aux soins chez les couches sociales défavorisées et

réduire le nombre des malades refusant une intervention a cause de leur indigence.
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Au terme de notre étude, on peut en ressortir quelques points intéressants :

- Bien que son incidence ait diminué au cours des deux derniéres décennies, le cancer
gastrique représente encore de nos jours un sérieux probléeme de santé publique
mondiale. Au Marocg, il se situe au deuxieme rang de I'ensemble des cancers digestifs
apres les cancers colo-rectaux.

- L’age moyen de survenue est situé aux alentours de 55 ans dans les séries
marocaines et de 60 ans dans la notre mais il reste inférieur des moyennes observées
en Europe (70 ans).

- L'analyse du sexe a objectivé une nette prédominance masculine montrant ainsi une
bonne corrélation avec les autres séries mondiales.

- Malgré le caractere relativement précoce du délai de consultation de nos malades, le
diagnostic est souvent posé a un stade tardif avec une recrudescence des formes
métastatiques ce qui explique le taux de résécabilité faible.

- Contrairement aux autres séries ou prédominent les adénocarcinomes bien
différenciés, les formes moyennement différenciées sont les plus fréquentes dans
notre série.

- L’intervention chirurgicale bien codifiée, comprenant un curage ganglionnaire
étendu, a permis une résection RO. L’apport des traitements complémentaires et, en
particulier, la chimiothérapie doit permettre d’améliorer la survie dans les années a
venir.

- L'absence d'une politique de surveillance dans notre pays rend difficile I'appréciation
du pronostic du cancer gastrique.

- Une meilleure prise en charge de ce cancer ne peut se concevoir que par la mise en

place d'un registre de cancers régional et national et une approche multidisciplinaire.
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La fiche d’exploitation :

1- identité :
N° DOSSIEF & wovveerecreeereerireireenns

Age: ... ans
Sexe : Omasculin
dFéminin
Milieu : Ourbain
ORural
Province : .
Tl i

2-Motif d’hospitalisation :
O Douleur abdominales : O épigatralgies
O Diffuse
O De I’'HCD
O Del’HCG
O Nausées et/ou vomissements
O AEG
O Amaigrissement
O Anorexie
O HMRG digestive : 0 hématémese
O Mélaena
O Syndrome anémique
O Dysphagie
O Dyspepsie
O Trouble du transit
O Masse épigastrique
O Ascite
AULIES & o e
Evolution des signes :
O </=1mois
O >1mois-émois
O >6mois-lan
O >lan-2ans
O >3ans

5-fibroscopie :
Siege :
O Antro-pylorique
O Fundique
O Cardia
O Petite courbure
O Grande courbure
O Etendue
Aspect macroscopique :
O Ulcéro-bourgeonnante
O Végétante
O Ulcéré
Type de prélévement : O biopsie
O Piéce op d’anapath
O ADK : degré de différenciation : ........ccccevvevvieeccereeccennnnns
a cellules indépendantes en bague a chaton :
oui/non
O Linite plastique
O LMNH
o GIST
O Carcinome épidermoide
O Présence d’HP : oui/non
INM
T
N:......
M: ...

3-Facteurs de riques :

O ATCD de gastrectomie

O ATCD d’ulcere gastrique

O Maladie de biermer

O Maladie de ménétrier

O ATCD de gastrite chronique
O Cancer gastrique familial

O Tabac

4-Examen physique
O Normal
O Masse abdominale

6-Explorations radiologiques :
TDM TAP :
OProcessus tumoral tissulaire
OEpaississement pariétal
OADPs :

O Pas d’ADPs

O Périgastriques

O Coelio-mésentérique

O Hiliaires hépatiques

O Petit épiplon

O Rétro-péritonéales

O Multifocales
OAscite :

O Faible abondance

O Moyenne abondance

O Grande abondance
OMétastases hépatiques
OCarcinose
OEnvahissement par contiguité
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O Hépatomégalie

O Splénomégalie

O Ascite

O Ganglion de Troisier

O Sensibilité épigastrique

O Paleur cutanéo-muqueuse

O ADPs périphériques

AULIE & e e

OMeétastases pleuro-pulmonaires

OAULIres METAStASES & .uvvvveeeiiecriienee et ere s

OPas de métastases

Rx thorax :

ONormale
OEpanchement pleural
OMétastases pulmonaires

7-biologie :

OAnémie

avs accélérée

OHypoprotidémie
OHypoalbuminémie

Olnsuffisance rénale fonctionnelle

8-traitement :
MEdiIcal : .....oooeeiieiiiie

Chirurgical :
L’exploration chirurgicale : ......cccocevevevieenecrenrecrene.

Type de gastrectomie :

O Gastrectomie des 4/5

O Gastrectomie des 3/4

O Gastrectomie des 2/3

O Gastrectomie partielle

O Gastrectomie atypique

O Gastrectomie totale

Curage ganglionnaire :

O Type D1

O Type D2

O Type D3

Rétablissement de la continuité digestive :
OAnastomose gastro- duodénale
OAnastomose gastro- jéjunale
OAnastomose oeso-gastrique
OAnastomose oeso-jéjunale

Chirurgie palliative :
OJéjunostomie d’alimentation

9- Evolution :

Post-opératoire : O simple
O Compliquée
Cause :

Evolution a moyen terme :
O Dumping syndrome

O Diarrhée

O Amaigrissement

AN U o TN

Evolution a long terme :
O Favorable

OStationnaire
ORécidive
ODéceés
OPerdu de vue

Derniére consultation :
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OGastro-entéro-anastomose (GEA)

OChirurgie d’exérése sans curage gg

OProthése gastro duodénale

OLaparotomie/ coelioscopie exploratrice sans geste sur
la tumeur

Chimiothérapie :

Curative :

ONéoadjuvante

Nombre de cure : .....coeeveve e e,
OPeropératoire

Nombre de cure : .....coeevevece e e,
Adjuvante

Chimiothérapie palliative

Nombre de CUre : ....cceveeveee e e

O Abstention thérapeutique

CAUSE & ettt ettt et et e e r e st sre et e st
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RESUME

Malgré la diminution de son incidence, le cancer de I'estomac représente encore un
probléme de santé publique dans plusieurs pays. Le but de notre travail est de décrire les
caractéristiques épidémiologiques, cliniques et thérapeutiques des tumeurs gastriques malignes
au service de chirurgie viscérale de I’h6pital Ibn Tofail a Marrakech.

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective sur 5 ans de 2015 a 2019 intéressant 90
dossiers de patients atteints de cancers gastriques hospitalisés au service de chirurgie viscérale.

La série comportait 60% d’hommes et 40% de femmes avec un sexe ratio de 1,5 et un age
moyen de 60 ans.

La symptomatologie clinique est dominée par les épigastralgies (77,77%), les
vomissements (47,77%) I'altération de I'état général (42,22 %), et les hémorragies digestives
(37,77%).

L’examen physique était positif chez tous les malades et a montré : une sensibilité
épigastrique dans 47,77%, une paleur cutanéo-muqueuse dans 28,88%, une hépatomégalie dans
5,55%, et un ganglion de Troisier dans 3,33%.

La FOGD a été réalisée chez tous nos malades et a montré une prédominance significative
de la localisation antropylorique (52,22%) et de I'aspect ulcéro-bourgeonnant (72,22%).

Sur le plan histologique, I’adénocarcinome moyennement différencié est le plus fréquent
(40%).

Le traitement chirurgical curatif est basé sur gastrectomie, souvent partielle, associé a un
curage ganglionnaire, La chirurgie palliative a été pratiquée dans 40,2%. Une chimiothérapie a
été associée dans 56 cas.

Le taux de mortalité reste élevé (34,44%), avec un recul moyen de 1 an.

Le cancer gastrique reste un cancer au pronostic grave, encore diagnostiqué a un stade
tardif, il n y a pas eu de progrés notable dans le diagnostic précoce des lésions malgré le

développement de I’endoscopie et I'imagerie médicale.
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ABSTRACT

Despite its declining incidence, stomach cancer is still a public health problem in several
countries, The aim of our work is to describe the epidemiological, clinical and therapeutic
characteristics of malighant gastric tumors in the visceral surgery department of Ibn Tofail
hospital in Marrakech.

This is a retrospective descriptive study over 5 years from 2015 to 2019 involving 90 files
of patients with gastric cancers hospitalized in the visceral surgery department.

The series included 60% men and 40% women with a sex ratio of 1.5 and an average age
of 60 years.

The clinical symptomatology is dominated by epigastralgia (77.77%), vomiting (47.77%)
deterioration of the general state (42.22%), and digestive hemorrhages (37.77%).

The physical examination was positive in all the patients and showed: epigastric
sensitivity in 47.77%, skin-mucous pallor in 28.88%, hepatomegaly in 5.55%, and a ganglion of
Troisier in 3,33%.

The oesogastro duodenal fibroscopy was performed in all our patients and showed a
significant predominance of antropyloric localization (52.22%) and ulcerative-budding aspect
(72,22%).

Histologically, moderately differentiated adenocarcinoma is the most common (40%).

Curative surgical treatment is based on gastrectomy, often partial, associated with lymph
node dissection. Palliative surgery was performed in 40,2% of cases. Chemotherapy was
associated in 56 cases.

The mortality rate remains high (34.44%), with an average decline of 1 year. Gastric
cancer remains a cancer with a serious prognosis, still diagnosed at a late stage, there has been
no significant progress in the early diagnosis of lesions despite the development of endoscopy

and medical imagery.
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