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Le cancer de l’estomac représente la deuxième cause de mortalité par cancer après le 

cancer du poumon. Au Maroc, il constitue 33% de l’ensemble des cancers digestifs et 3.1% de 

tous les cancers [1]. 

Le taux de mortalité élevé reflète la prévalence de la maladie avancée à la présentation. 

En effet, le taux de survie à cinq ans passe de 75% pour les stades I complètement réséqué, à 

moins de 35 % pour les stades IIB et au-delà. D’où l’intérêt actuellement d’accompagner la 

chirurgie d’exérèse par un ensemble de thérapeutiques néoadjuvantes et/ou adjuvantes, 

associant chimiothérapie et/ou radiothérapie. 

Actuellement, il existe trois standards internationaux quant aux thérapeutiques 

néoadjuvantes et/ou adjuvantes dans le traitement du cancer de l’estomac non métastatiques 

résécable : 

 La radio-chimiothérapie adjuvante 

 La chimiothérapie périopératoire 

 La chimiothérapie adjuvante 

C’est ainsi que depuis une dizaine d’année, nous avons opté au sein de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V, d’adopter la chimiothérapie périopératoire dans le traitement du 

cancer de l’estomac non métastatique résécable.  

Une décision qui trouve son rationnel en partie dans le profil de toxicité de la 

chimiothérapie périopératoire, relativement meilleure par rapport à la radiochimiothérapie 

adjuvante, réputée être très toxique, tout particulièrement en rapport avec une chimiothérapie 

concomitante toxique ; à savoir le 5’Fluorouracile, bolus, et des anciennes techniques 

d’irradiation. 

Toutefois, il reste un certain nombre de patients qui sont opérés d’emblée, généralement 

dans le cadre de l’urgence, et qui sont traités en adjuvant par une radiochimiothérapie 

concomitante. 

Notre travail est une série rétrospective, colligeant cette population de patients avec un 

cancer de l’estomac non métastatique, opéré d’emblée et ayant bénéficié d’une 
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radiochimiothérapie concomitante adjuvante, dont le but est d’évaluer l’efficacité de et le profil 

de toxicités de cette approche thérapeutique, surtout avec l’utilisation de nouveaux protocoles 

de chimiothérapie et de nouvelles techniques de radiothérapie moins toxiques. Ce travail est 

aussi l’occasion de statuer sur la place actuelle de la radiochimiothérapie concomitante 

adjuvante dans le traitement du cancer de l’estomac. 

  



 

4 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Première Partie 
 

 

 

 

 

  



 

5 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Matériel et Méthodes 
 

 

 

 

 

 

 

  



 

6 
 

I. Type d’étude : 
Il s’agit d’une étude épidémiologique observationnelle rétrospective portant sur les 

patients traités pour un cancer de l’estomac non métastatique, opéré d’emblée et ayant bénéficié 

d’une radiochimiothérapie concomitante adjuvante, au sein du service de radiothérapie de 

l’hôpital militaire d’instruction Mohamed V de Rabat, sur une période de 7 ans, allant du mois 

de Janvier 2014 au mois de Décembre 2020.  

 

II. Les Critères d’inclusion : 
- Tous les patients, avec un diagnostic d’adénocarcinome de l’estomac non métastatique, 

opéré d’emblée par gastrectomie et ayant bénéficié d’une radiochimiothérapie concomitante 

adjuvante.  

- Patients avec un dossier médical complet. 

 

III. Les critères d’exclusion : 
Ont été exclus de l’étude : 

- Les patients ayant une tumeur dont le type histologique est autre que l’adénocarcinome. 

- Les patients opéré d’emblée, mais n’ayant bénéficié que d’un geste chirurgical de 

dérivation bilio-digestive. 

- Les patients ayant été irradié à visée palliative hémostatique. 

- Patients n’ayant pas commencé la radiochimiothérapie concomitante adjuvante. 

- Patients avec dossiers inexploitables 

- Patients traités hors de ꞁ’HMIMV 
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IV. Recueil des données : 
Le recueil de données a été effectué à l'aide d'une fiche d’exploitation (Annexe) 

s'intéressant aux paramètres épidémiologiques, cliniques, morphologiques, biologiques, 

chirurgicaux, anatomopathologiques, thérapeutiques et évolutifs. 

Pour cela, nous avons exploité :  

- Les dossiers médicaux du Service de Radiothérapie de l’Hôpital Militaire d’Instruction 

Mohammed V de Rabat. 

- Les registres des comptes rendus opératoires des Services de Chirurgie Viscérale de 

l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

- Les registres des comptes rendus anatomopathologiques du Service d’anatomie 

Pathologique de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V de Rabat. 

- Le système de vérification et d’enregistrement ARIA® et le logiciel de planification de 

traitement pour radiothérapie ECLIPSE®, ont permis de recueillir les différentes données en 

rapport avec le traitement par radiothérapie. 

 

V. Méthodes statistiques : 
Notre étude était descriptive et rétrospective, dont les résultats ont été saisis sur le logiciel 

Google Sheets, puis analysés par IBM SPSS. 

Les variables qualitatives ont été représentées en nombre et en pourcentages alors que les 

variables quantitatives ont été représentées en moyenne ±déviation standard pour les variables 

à distribution normale, et en médiane avec quartiles pour les variables avec des distributions 

asymétriques. 

Le calcul du taux de survie fût calculé par la méthode de Kaplan-Meier. 
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Durant la période allant de Janvier 2014 à Décembre 2020, on a collecté 20 dossiers de 

patients avec cancer de l’estomac, dont 15 patients répondent aux critères d’inclusion établis. 

Pour les 5 patients non retenus ; 3 patients ont été irradié à visée palliative hémostatique dans 

le cadre d’un cancer de l’estomac métastatique et 2 autres patients présentaient un lymphome 

non hodgkinien de la zone marginale extra-muqueux de type MALT (Mucosa associated 

lymphoïde tissue). 

 

VI. Caractéristiques épidémiologiques : 

A.  Âge et sexe : 

Notre série se compose de 10 hommes et 5 femmes, avec un âge moyen de 56,4±11 ans et des 

extrêmes de 41 et 79 ans.  

Le sexe ratio est de 2. 

 

Figure 1 : Répartition des patients en fonction des tranches d’âge. 
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B. Facteurs de risque et antécédents : 

a. Antécédents médicaux et habitudes alimentaires et toxiques : 

11 patients soit 73,3% des cas présentaient des facteurs de risque de cancer gastrique ; 4 cas 

d’infection à HP, 7 cas d’ulcère gastrique.  

Concernant les habitudes toxiques, on note 8 cas de tabagisme, 4 cas d’éthylisme chronique et 

3 cas d’association tabac et alcool. Les données par rapport aux habitudes alimentaires n’étaient 

pas mentionnées dans les dossiers cliniques. 

 

Figure 2 : Facteurs de risque retrouvés dans notre série. 

 

b. Antécédents familiaux de néoplasie :  

Dans notre série, 4 patients avaient des antécédents familiaux de néoplasie : 1 cancer de 

l’endomètre, 2 néoplasie osseuses, 1 cancer du côlon. 
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VII. Caractéristiques cliniques :  

A. Le délai du diagnostic : 

Le délai entre les premiers signes cliniques et le diagnostic de la maladie était variable, avec 

une moyenne de 12,2±6,5 mois et des extrêmes allant de 2 mois à 24 mois. 

B. Circonstances de découverte :  

a. Signes fonctionnels : 

Dans notre série, les motifs de consultation révélateurs de la maladie les plus fréquemment cités 

sont :  

 Les épigastralgies retrouvées chez 86.7% de nos patients (13 cas), 

 L’amaigrissement chez 80% (12 cas), 

 Les vomissements chez 80 % (12 cas),  

 L’altération de l’état général chez 66,7% (10 cas) 

 L’hémorragie digestive haute chez 60% (9 cas),  

 Un syndrome anémique chez 40% (6 cas) 

 

Figure 3 : Signes fonctionnels révélateurs dans notre série. 
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b. Signes physiques : 

L’examen clinique dans notre série était généralement pauvre. Il a noté une masse palpable 

épigastrique dans deux cas seulement soit 13,3%. Pour ce qui est du reste des patients, l’examen 

somatique à l’admission était sans particularités.  

 

VIII. Données paracliniques :  
Le bilan paraclinique réalisé chez les patients de notre étude est fait d’un bilan à visée 

diagnostique et d’un bilan d’extension. 

A. Bilan à visée diagnostique : 

a.  Fibroscopie Œsogastroduodénale (FOGD) :  

Chez tous les patients de notre série une fibroscopie œsogastroduodénale a été réalisée comme 

examen de première intention.  Elle a permis de repérer la lésion, de préciser sa localisation, 

son aspect macroscopique et de faire plusieurs biopsies permettant le diagnostic 

anatomopathologique. 

1. Sièges anatomiques des lésions observées : 

Les deux sièges de prédilection chez les patients de notre série ont été la région antro-pylorique 

chez 7 patients soit 46,7% des cas, et le corps de l’estomac chez 7 patients également soit 46,7% 

des cas. Chez un seul patient, la tumeur était située au du fundus soit (6,6%). 
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Figure 4 : Siège des lésions observées au cours de la FOGD. 

2. Aspect macroscopique de la tumeur : 

Il est dominé par la forme ulcéro-bourgeonnante observée chez 9 patients (60%), suivi par la 

forme infiltrante retrouvée chez 4 patients (26,7%), puis la forme ulcéreuse pure chez 2 patients 

(13,3%). 

 

7 patients (46,7%) 

7 patients (46,7%) 

1 patient (6,6%) 
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Figure 5 : Répartitions des aspects macroscopiques observés lors des FOGD 

 

3. Etude anatomopathologique des biopsies : 

Comme cela a été mentionné dans nos critères d’inclusion, tous les patients présentent un 

adénocarcinome de l’estomac.  

Les sous-types histologiques retrouvés à la biopsie dans notre série, selon la classification de 

l’organisation mondiale de la santé 2019 (OMS) sont comme suit : 

 L’adénocarcinome tubuleux : Chez 7 patients (46,66%) 

 L’adénocarcinome papillaire : Chez 5 patients (33,33%) 

 L’adénocarcinome à cellules indépendantes en bague à chaton : Chez 2 patients 

(13,33%) 

 L’adénocarcinome mucineux chez un seul patient (6,66%). 
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Figure 6 :  Répartition des types histologiques retrouvés lors de l’examen 
anatomopathologique 

Selon la classification de Lauren, 13 patients soit 86,66% présentaient un cancer gastrique de 

type intestinal, alors que 2 patients (13,33%) présentaient un cancer de type diffus.  

 

Figure 7 : Répartition des types histologiques selon la classification de Lauren 
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Selon le degré de différenciation, Les types moyennement différenciés ont été retrouvés chez 6 

patients soit 40%, les types bien différenciés chez 5 patients soit 33,3%, les types indifférenciés 

et peu différenciés chez 2 patients chacun (13,3%). 

 

 

Figure 8 : Répartition des types histologiques selon la classification de l’OMS 

 

4. Lésions endoscopiques associées : 

Une gastrite chronique a été observée chez 12 patients soit 80%. Une œsophagite a été retrouvée 

chez 2 patients soit 13,3%. L’association des deux a été notée chez 1 seul patient (6,6%). 
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Figure 9 : Lésions associées retrouvées au cours de la FOGD. 

 

b. TDM abdominale : 

Elle a été faite chez tous les patients.  Elle a permis de retrouver un processus tumoral de 

l’estomac. Concernant le siège, la corrélation avec les données endoscopiques est de 100%. 
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B. Bilan d’extension : 

a. Echo-endoscopie : 

L’écho-endoscopie a été faite chez 3 de nos patients, elle a objectivé une infiltration pariétale 

jusqu’à la sous-séreuse chez 2 patients (T3) et jusqu’à la musculeuse chez un seul patient (T2). 

Elle a permis aussi de noter une atteinte ganglionnaire péri-gastrique chez les 3 patients. 

b. Tomodensitométrie Thoraco-abdomino-pelvienne : 

La TDM TAP intervient comme bilan d’extension locorégional et à distance. Elle a été 

demandée pour tous les patients de notre série.  

Pour ce qui est du statut T, sur les quinze malades de notre série, le scanner a pu trancher sur le 

degré d’infiltration pariétale seulement chez deux patients où une infiltration de la séreuse a été 

notifiée (T4a). La figure 10 montre la distribution des malades selon le statut cT, en se basant 

sur les données écho-endoscopiques et tomodensitométriques. 

 

Figure 10 : Distribution des patients selon le statut cT. 

Pour ce qui est du statut N, il a permis aussi d’objectiver une atteinte ganglionnaire péri-

gastrique et pédiculaire cœliaque dans 9 cas ; Cette atteinte était classée N1 (1 à 2 ganglions 

régionaux) dans 4 cas, N2 (3 à 6 ganglions régionaux) dans 5 cas. A noter que les 3 malades 
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dont l’atteinte ganglionnaire a été objectivée sur l’écho-endoscopie, font partie du groupe N2 

(Figure 11).  

 

Figure 11 : Distribution des malades selon le statut cN. 

 

Pour ce qui est du statut M, le scanner n’a pas retrouvé de localisations secondaires distantes 

(hépatiques, surrénaliennes, pulmonaires ou osseuses), ni d’ascite, ni de carcinose péritonéale 

ou de localisations ganglionnaires distantes. 

c. Tomographie par émission de positons couplée au scanner 

(Tep-scanner) :  

La Tep-scanner a été demandé chez 3 patients, cet examen n’a pas objectivé de localisations 

secondaires distantes (hépatiques, surrénaliennes, pulmonaires ou osseuses), ni de carcinose 

péritonéale ou de localisations ganglionnaires distantes. 
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d. La laparoscopie : 

La laparoscopie à la recherche de carcinose péritonéale occulte, n’a été réalisée chez aucun 

malade de notre série. 

e. Marqueurs tumoraux : 

Les données sur les marqueurs tumoraux, à savoir le CA19-9 et l’ACE ont été retrouvée 

seulement chez 2 patients. Ces deux marqueurs étaient normaux chez ces deux patients. 

f. Stadification cTNM : 

Le tableau I est un récapitulatif des stades cTNM de chaque patient dans notre série. 
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Tableau I : Récapitulatif des stades cTNM de chaque patient dans notre série. 

Patient cTNM Stade clinique 

1 T2N2M0 cIIA 

2 TxN0M0 ------- 

3 TxN2M0 ------- 

4 TxN0M0 ------- 

5 T3N2M0 cIII 

6 TxN0M0 ------- 

7 TxN1M0 ------- 

8 T4aN2M0 cIII 

9 TxN0M0 ------- 

10 TxN0M0 ------- 

11 TxN1M0 ------- 

12 T3N2M0 cIII 

13 TxN1M0 ------- 

14 T4aN1M0 cIII 

15 TxN0M0 ------- 
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IX. Caractéristiques thérapeutiques :  

A. Traitement chirurgical :  

Dans notre travail, ont été inclus des malades ayant été opéré d’emblée, cela vient du fait que 

la chirurgie a été faite dans le cadre de l’urgence dans 6 cas (hématémèse de grande abondance), 

ou du fait que les malades ont été opérés à titre externe dans 9 cas. 

 

Figure 12 : Distribution des malades en fonction des raisons justifiant la réalisation du 
geste chirurgical en premier. 
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a. Type d’exérèse : 

La gastrectomie totale a été réalisée dans 8 cas (53,3%). La gastrectomie partielle (distale ou 

subtotale) a été faite dans 7 cas (46,6%).  

 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon le type de gastrectomie réalisée. 

 

b. Le curage ganglionnaire : 

Un curage D2, emportant les nœuds lymphatiques péri-gastriques, pédiculaires le long des 

branches du tronc cœliaque et la rate, a été réalisé dans 3 cas (20%). Un curage dit D1,5 

correspondant au curage D2 mais sans splénectomie a été réalisé chez 12 cas (80%). Aucun 

patient n’a bénéficié d’un curage D3. 
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Figure 14 : Répartition des patients en fonction du type de curage ganglionnaire réalisé. 

c. Résultats anatomopathologiques de la pièce opératoire : 

1. Type histologique : 

La correspondance entre les résultats des biopsies réalisées lors de l’endoscopie initiale, avec 

ceux de l’analyse de la pièce opératoire définitive, en ce qui concerne le type histologique de 

la tumeur est de 100%. Même constat, pour ce qui est du grading tumoral. 

2. Taille tumorale : 

Les diamètres de tumeurs réséquées au cours de la gastrectomie étaient très variables. La taille 

moyenne était de 5.1±1,75 cm, avec des extrêmes de 2,4 cm et 8 cm. 
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Figure 15 : Répartition des patients selon la taille tumorale. 

3. Emboles vasculaires : 

Dans notre série, des emboles vasculaires ont été retrouvés chez 5 patients. 

4. Stadification anatomopathologique : (Tableau II) 

d. Statut pT : 

L’analyse histologique du degré d’infiltration pariétale a montré que 9 patients avaient un 

cancer de l’estomac classé pT3 (60%), 3 patients avaient une tumeur classée pT4a (20%) et 3 

autres une tumeur classée pT2 (20%). 
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Figure 16 : Répartition des patients selon le statut pT. 

 

e. Statut pN : 

Le nombre moyen de ganglions prélevés est de 22,5±8,2 ganglions avec des extrêmes allant de 

10 à 37 ganglions prélevés. A noter que le curage a ramené un nombre de ganglions de mois de 

15 ganglions dans 3 cas. 

Le curage ganglionnaire a permis d’objectiver une atteinte ganglionnaire chez 14 patients 

(93,3%). Cette atteinte était classée pN1 dans 2 cas, pN2 dans 4 cas, pN3a (entre 7 et 15 

ganglions positifs) dans 4 cas et pN3b (plus ou égale à 16 ganglions positifs) dans 4 cas. 



 

27 
 

 

Figure 17 : Distribution des patients en fonction du statut pN. 
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Tableau II : Récapitulatif des stades cTNM et pTNM de chaque patient dans notre série. 

Patient cTNM Stade 
clinique pTNM Stade 

anatomopathologique 

1 T2N2M0 cIIA pT2N2M0 pIIB 

2 TxN0M0 ------- pT3N0M0 pIIA 

3 TxN2M0 ------- pT4aN3aM0 pIIIB 

4 TxN0M0 ------- pT3N2M0 pIIIA 

5 T3N2M0 cIII pT3N3aM0 pIIIB 

6 TxN0M0 ------- pT3N1M0 pIIB 

7 TxN1M0 ------- pT2N2M0 pIIB 

8 T4aN2M0 cIII pT4aN3bM0 pIIIC 

9 TxN0M0 ------- pT3N3bM0 pIIIC 

10 TxN0M0 ------- pT3N1M0 pIIB 

11 TxN1M0 ------- pT3N3bM0 pIIIC 

12 T3N2M0 cIII pT3N3bM0 pIIIC 

13 TxN1M0 ------- pT3N3aM0 pIIIB 

14 T4aN1M0 cIII pT4aN2M0 pIIIA 

15 TxN0M0 ------- pT2N3aM0 pIIIA 
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Figure 18 : Répartition des patients en fonction du stade anatomopathologique. 

B. Délai entre la gastrectomie et le traitement adjuvant : 

Le délai moyen entre la chirurgie et le début du traitement adjuvant (c’est-à-dire la première 

séance de chimiothérapie) chez nos patients était de 5,3±1,9 semaines, avec des extrêmes allant 

de 3 semaines à 9 semaines. 

C. Radiochimiothérapie concomitante :  

a. La radiothérapie : 

1. Modalités techniques : 

Dans notre formation, nous disposons d’une plate-forme de radiothérapie conformationnelle 

par modulation d’intensité. Tous les patients dans notre série ont été traités par arcthérapie 

volumétrique rotationnelle. 
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2. Dose et fractionnement : 

Tous les patients ont reçu la dose prescrite ; à savoir 45 Gy. Le traitement s’est fait chez tous 

les malades avec un fractionnement de 1,8 Gy par fraction. 

3. Etalement : 

L’étalement moyen dans notre série est de 38,7±3,1 jours avec des extrêmes de 35 à 43 jours. 

b. La chimiothérapie 

1. Modalités : 

La chimiothérapie dans notre série a été délivrée selon le schéma suivant : 

 01 cycle de chimiothérapie avant la radiochimiothérapie proprement dite. 

 02 cycles en concomitant à la radiothérapie. 

 02 cycles de chimiothérapie après fin de la radiochimiothérapie proprement dite. 

La compliance à ce schéma était de 100% dans notre série. 

2. Protocoles (Annexe 2) : 

Le protocole de chimiothérapie le plus utilisé dans notre série est l’association Acide folinique 

et 5’Fluorouracile (LV5FU2) ; 9 patients ont en bénéficié soit 60% des cas. L’association 

Cisplatine et Capécitabine (XP) a été faite chez 4 patients soit 26,6%, à noter qu’en cours de 

radiothérapie, seule la Capécitabine est administrée. Enfin, 2 patients (13,3%) ont bénéficié de 

l’association Leucovorine, 5’Fluorouracile et Oxaliplatine (Folfox 6). Aucun patient n’a reçu 

une chimiothérapie à base de FUFOL (5’Fluorouracile en bolus). 
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Figure 19 : Distribution des patients en fonction du type de chimiothérapie utilisée. 

 

c. Toxicité de la radiochimiothérapie concomitante : 

Les principales toxicités secondaires à la radiochimiothérapie concomitante manifestées par 

nos patients sont essentiellement gastro-intestinales ; 12 patients ont présenté des douleurs 

abdominales (80%), 6 patients ont présenté des nausées et vomissements (40%), 4 patients soit 

26,6% ont rapporté des diarrhées. Toutes ces toxicités gastro-intestinales sont de grades 1 et 2.  

Une toxicité cutanée à type de dermite érythémateuse de grade 1, est apparue chez 10 patients 

(66,6%). Aucune toxicité de grades 2, 3 ou 4. 

Tous les patients ont rapporté une asthénie de grade 1. 

01 seule patiente a présenté une intolérance gastrique à la Capécitabine, chose qui a conduit à 

changer de protocole de chimiothérapie. 

Aucune toxicité hématologique n’a été rapportée. 

Aucune interruption de traitement n’a été notée dans notre série.  
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X. Caractéristiques évolutives : 
Au sein de notre étude, 1 seul patient a été perdu de vue (injoignable au téléphone). 

A. Recul : 

Le suivi médian dans notre série est de 55,4 mois. Entre 12 mois et 96 mois. A noter que la 
date du diagnostic histologique initial a été prise comme date de référence.  

B. Evolution : 

a. Rechute loco-régionale : 

03 patients ont présentés une rechute loco-régionale soit 20%:  

 2 patients ont présenté une rechute ganglionnaire cœliaque. 

 1 patient a présenté une rechute au niveau de l’anastomose gastro-jéjunale (Malade 

ayant bénéficié d’une gastrectomie totale), associée à une rechute ganglionnaire 

cœliaque. 

Chez ces trois patients, la rechute locorégionale était synchrone avec la rechute métastatique. 

Le délai moyen de rechute après fin de la dernière séance de chimiothérapie, est 6,6±1,1 mois 

(entre 6 mois et 8 mois). 

b. Métastases à distance : 

Le taux de rechute métastatique au sein de notre étude est de 20% (3 patients). Seuls les patients 

qui ont fait l’expérience de la rechute locorégionale ont eu des métastases à distance et ce de 

façon synchrone. Les sites de métastases étaient : 

 Métastases pulmonaires, hépatiques et ganglionnaires distantes : pour deux patientes, 

 Métastases hépatiques : chez un seul patient. 

Là aussi, le délai moyen de rechute après fin de la dernière séance de chimiothérapie, est 6,6±1,1 

mois (entre 6 mois et 8 mois). 
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c. Etude de survie :  

La survie sans rechute est de 80%. 

Dans notre série trois patients sont décédés. La survie globale à 2 ans dans notre série était de 

80%. Seuls les patients avec une rechute (locorégionale et métastatique) sont décédés. 

 

 Figure 20 : Courbe de survie sans rechute.  

 

 

 

Figure 21 : Courbe de survie globale. 

  



 

34 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Deuxième Partie 
 

 

 

 

  



 

35 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

 

Discussion 
 

 

 

 

  



 

36 
 

I. Rappel anatomique :  
L'estomac est un organe en forme de J, faisant partie du système digestif. C’est un organe de l'étage sus 

méso colique, thoraco-abdominal occupant une grande partie de la loge sous phrénique gauche. 

A. Configuration externe : 

L’estomac peut être fragmenté en trois parties avec de haut en bas : le fundus, le renflement supérieur 

qui présente la poche à air gastrique ; le corps situé au centre et l'antre qui se jette dans le l’intestin grêle 

par le pylore. On distingue deux courbures de l'estomac : à droite la petite courbure et à gauche la grande 

courbure. 

 

Figure 22 : configuration externe de l’estomac [2] 

Il présente deux orifices : le premier en haut relié à l'œsophage appelée le cardia qui comprend le 

sphincter œsophagien inférieur normalement fermé et évitant ainsi les reflux acides. Au niveau de cette 

jonction dite "œsogastrique", se trouve l'angle de Hiss qui empêche également les reflux gastriques 

acides vers le haut. 
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B. Configuration interne 

L’estomac est un organe creux tapissé de trois couches, dont chacune a un rôle et des particularités qui 

lui sont propres : La muqueuse est la partie sécrétante, la musculeuse est responsable du brassage des 

aliments, la séreuse participe au glissement et à la mobilité de l’estomac dans la loge sous phrénique 

gauche. 

C. Vascularisation artérielle : 

La vascularisation artérielle est assurée par les vaisseaux courts, l’artère gastrique postérieure ainsi que 

les trois branches de division du tronc cœliaque : coronaire stomachique, hépatique et splénique, qui 

forment 2 arcades au contact de chacune des courbures  

D. VASCULARISATION VEINEUSE : 

Les veines du réseau vasculaire de l’estomac sont satellites des artères. Avec en l’occurrence une veine 

pour chaque artère. La plupart des veines gastriques rejoignent la circulation porte quoique certaines se 

jettent dans la circulation cave  

Les veines gastriques naissent du réseau veineux muqueux, traversent les plexus sous muqueux et sous 

séreux, puis constituent des troncs veineux homologues des artères décrites plus haut. Ces veines du 

système porte peuvent former des anastomoses au niveau du cardia, de l’œsophage abdominal et du 

fundus avec les veines œsophagiennes et phréniques inférieures tributaires du système cave. 

E. DRAINAGE LYMPHATIQUE DE L’ESTOMAC : 

 Trois territoires sont décrits : 

o le territoire de la chaîne ganglionnaire coronaire stomachique.  

o le territoire de la chaîne ganglionnaire splénique 

o le territoire de la chaîne ganglionnaire hépatique. 

En 1981, la Japanese Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) a défini pour chaque groupe 

ganglionnaire, formant ces 3 territoires, une numérotation individuelle.[3] 

 Ils sont au nombre de 16, et sont respectivement : 

- Groupe 1 : Le cardiaque postérieur,  
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- Groupe 2 : Le cardio tubérositaire gauche,  

- Groupe 3 : de la petite courbure 

- Groupe 4 : Ganglions de la grande courbure,  

- Groupe 5 : de l'artère gastro-duodénale et rétropylorique,  

- Groupe 6 : sous pylorique et de l'artère gastro-épiploique droite,  

- Groupe 7 :  de la faux de la coronaire stomachique,  

- Groupe 8 et 9 : de l'artère hépatique 

- Groupe 10 et 11 : de la chaîne splénique,  

- Groupe 12 : duodéno-pancréatique,  

- Groupe 13 : de la face postérieure de la tête du pancréas,  

- Groupe 14 : Ganglions du pédicule mésentérique supérieur,  

- Groupe 15 : Ganglions para-colique transverse,  

- Groupe 16 : Ganglions para-aortiques. 

Ces groupes permettent de définir 3 niveaux de dissection ganglionnaire appelés D1, D2 et D3. Le 

niveau D1 correspond à la dissection des groupes ganglionnaires de 1 jusqu'à 6; le niveau D2 emporte 

les groupes ganglionnaires de 7 jusqu'à 11 et le niveau D3, les groupes ganglionnaires de 12 jusqu'à 

16. 

Figure 23 : le drainage lymphatique de l’estomac  
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II. Epidémiologie : 

A. Fréquence et incidence : 

En 2020, le cancer de l’estomac est le 6ème en termes de fréquence avec près de 1,09 millions de cas 

recensés. En termes de décès par néoplasie, le cancer de l’estomac occupe la 4ème place avec 769 000 

décès dans le monde. Son incidence varie en fonction des zones géographiques. Alors que, l’Europe de 

l’ouest, l’Amérique du nord constituent des zones à faible risque, cette incidence est, au contraire, très 

élevée au Japon (128cas /100.000hab/an) ou le cancer gastrique représente le 1er cancer [4]. 

 

Figure 24 : L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde pour le sexe masculin selon 
Globocan 2020 [1]. 

Au Maghreb ; le cancer de l’estomac représente près de 5,2% de tous les cancers. En Algérie, il occupe 

le 2ème rang des cancers digestifs, le cancer colorectal étant le premier [5]. En Tunisie, il vient à la 

quatrième place de tous les cancers et occupe la première place des cancers digestifs. Au Maroc, 

l’incidence du cancer de l’estomac se rapproche de celle des pays du Maghreb et reste plus faible que 

celle des pays développés, une étude réalisée à Casablanca a placé le cancer gastrique 4ème soit 3,1% 

de tous les cancers et près du tiers des cancers digestifs. 

L’incidence standardisée du cancer de l’estomac est plus élevée chez les hommes. Selon les données du 

GLOBOCAN de 2002 ; l’incidence est de 4,13 cas/100 000/an chez les hommes, et 3,03 nouveaux 

cas/100 000/an chez les femmes. Ce qui représente 4,13% chez les hommes de l’ensemble des cancers, 

et 2,51M chez les femmes de l’ensemble des cancers.  
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B. Facteurs de risque : 

1. L’infection à Hélicobacter pylori : 

Les effets de l'infection à H. pylori sur le cancer gastrique semblent multifactoriels, impliquant l'hôte et 

des facteurs environnementaux ainsi que différentes souches bactériennes. H. pylori est le plus 

étroitement associé aux cancers gastriques intestinaux, qui suivent une voie progressive mais vers la 

malignité, similaire à celle du côlon[6]. 

Dans notre série 26,7% des patients ont comme antécédent une infection à l’Helicobacter Pylori. 

2. Facteurs alimentaires : 

 Le sel: la consommation excessive d’aliments salés entraîne une hypochlorhydrie ainsi qu’une 

gastrite chronique atrophique favorisant la colonisation par l’HP avec conversion de nitrite en 

N-nitrocomposés qui sont carcinogènes[7].  

 Les nitrites contenues dans les aliments : retrouvées dans les conserves et les poissons fumés ou 

provenant de la conversion de nitrates en nitrites par les bactéries particulièrement l’HP, jouent 

un rôle important dans la survenue des tumeurs gastriques [8]. 

 Les hydrocarbures: en particulier celles contenues dans le riz, mais le mécanisme d’atteinte 

n’est toujours pas élucidé[9].  

 Les viandes transformées : En 2015, le Centre international de recherche sur le cancer (CIRC) 

de l'Organisation mondiale de la santé a examiné les preuves établissant un lien entre la 

consommation de viande transformée et divers sites de cancer et a conclu qu'il existait une 

association positive entre la consommation de viande transformée et le cancer de l'estomac[10]. 
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3. Facteurs socio-économiques 

Le cancer de l’estomac et ses lésions prédisposantes ont été associées à de bas niveaux socio-

économiques, notamment un faible niveau d'éducation et un faible revenu[11],[12]. Des taux plus élevés 

d'infection à H. pylori, une consommation plus élevée de féculents ou un accès limité à des aliments et 

des légumes frais peuvent être responsables de l'association entre un bas niveau socioéconomique et un 

risque plus élevé de cancer de l’estomac [13].  

4. Alcool et Tabac :  

Une méta-analyse en 1997 a révélé une augmentation de 44 % du risque de cancer gastrique pour les 

fumeurs actuels et ex-fumeurs [14]. 

Contrairement à l'exposition au tabac, il n'a pas été démontré que la consommation d'alcool soit 

systématiquement associée au cancer gastrique [15] [16]. L'alcool, cependant, a été identifié comme un 

facteur de risque de progression de la maladie[17], et l'effet combiné de l'alcool et du tabagisme 

augmente le risque de cancer gastrique non cardial de 5 fois [18]. 

Dans notre série, 73,3% des patients étaient tabagiques et 46,6% éthyliques 

5. Les états précancéreux : 

a. L’ulcère gastrique :  

Une association entre les ulcères gastriques bénins et les cancers gastriques reflète très probablement 

des facteurs de risque en commun, principalement une infection à H. pylori [19], [20]. Selon une étude 

suédoise, le risque de cancer gastrique est particulièrement élevé chez les patients porteurs d'ulcères 

gastriques bénins.  

Dans notre série, nous avons objectivé 7 cas d’ulcère gastrique. 

b. La gastrite chronique atrophique :  

La gastrite atrophique et d'autres affections qui provoquent une atrophie gastrique sont associées à un 

risque accru d'adénocarcinomes gastriques cardial et non cardial. L'ampleur du risque est variable dans 

la littérature, avec des estimations allant de 3 à 18 fois plus élevées qu'une population du même âge [21], 

[22]. Dans notre série, la gastrite chronique atrophique n’a été notée chez aucun patient. 
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c. Le moignon gastrique :  

Il a été rapporté que le cancer gastrique sur moignon après gastrectomie distale représentait 1 % à 8 % 

de tous les cancers gastriques [23], [24]. 

d. La métaplasie intestinale et la dysplasie : 

Il a été estimé qu'environ 1 patient sur 39 présentant une métaplasie intestinale et 1 patient sur 19 

présentant une dysplasie développeraient un cancer gastrique dans les 20 ans [25]. 

e. Les facteurs héréditaires et génétiques : 

Le cancer gastrique héréditaire représente 1-3% des cancers gastriques. 

Il existe une variété de gènes qui augmentent le risque de cancer gastrique. Des gènes spécifiques tels 

que le MCC, l'APC et les gènes suppresseurs de tumeur p53 ont été identifiés dans un grand pourcentage 

de cancers gastriques [26].  

Dans notre série, 4 patients avaient des ATCD familiaux de néoplasie.  

f. La maladie de Biermer : 

Plusieurs études ont été réalisées afin d’évaluer le risque d'adénocarcinome gastrique chez les patients 

atteints de gastrite atrophique chronique et d'anémie de Biermer et ont conclu que le risque de cancer de 

l'estomac était le plus élevé au cours de la première année suivant le diagnostic d'anémie de Biermer 

[27]. Dans notre série aucun patient n’est porteur de maladie de Biermer. 
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III. Etude clinique : 

A. Délai de consultation 

Dans les séries Maghrébine, le délai écoulé entre les toutes premières manifestations cliniques et le 

diagnostic du cancer est différent d’une série à une autre.  

 Pour l’étude de M.Fadloullah [28] (2001-2009) le délai du diagnostic était d’un à 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 à un mois. 

 Pour l’étude de Mellouki[29] : 61% des patients consultaient dans un délai allant de 1 mois à 6 

mois. 

 Pour l’étude de Orfi [30], 9,87% des malades ont consulté en moins d’un mois alors que 62,96% 

ont consulté dans un délai variable entre un mois et 6 mois. 

 Dans notre série (2014-2020), notre constat était que seulement 2 des malades ont consulté dans 

un délai de 2 mois tandis que l’écrasante majorité a consulté dans un délai variant de 9 à 24 

mois. 

Nous pouvons en déduire que le délai de consultation reste assez long dans notre contexte. Les 

explications probables relatives à ce retard sont le recours aux soins traditionnels et aromathérapie, et 

l’automédication. 

B. Circonstances de découverte : 

L’amaigrissement et les douleurs abdominales persistantes sont les signes cliniques les plus fréquents 

au diagnostic initial (tableau II). 

1. L’amaigrissement : 

L’amaigrissement résulte généralement d'un apport calorique insuffisant plutôt que d'un catabolisme 

accru et peut être attribuable à l'anorexie, aux nausées, aux douleurs abdominales, à la satiété précoce 

et/ou à la dysphagie. 
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2. Les douleurs abdominales : 

Lorsqu'elles sont présentes, les douleurs abdominales ont tendance à être épigastriques, vagues et légères 

au début de la maladie, mais plus sévères et constantes au fur et à mesure que la maladie progresse. 

3. La dysphagie : 

La dysphagie est un symptôme fréquent chez les patients atteints de cancers de l'estomac proximal ou à 

la jonction œsogastrique. 

4. Nausées et anorexie 

Les patients peuvent également présenter des nausées ou une satiété précoce, dues à la masse tumorale 

ou en cas de forme agressive de cancer gastrique de type diffus appelée linite plastique, due à une 

mauvaise distensibilité de l'estomac. 

5. Saignements occultes et manifestes  

Les saignements gastro-intestinaux occultes avec ou sans anémie ferriprive ne sont pas rares, tandis que 

des saignements manifestes (méléna ou hématémèse) sont observés dans moins de 20 % des cas.  

6. Suivi endoscopique d’un ulcère gastrique 

Environ 25 pour cent des patients ont des antécédents d'ulcère gastrique. Tous les ulcères gastriques 

doivent être suivis jusqu'à guérison complète, et ceux qui ne guérissent pas doivent subir une résection. 

C. Examen clinique :  

1. Examen général :  

a. Syndrome anémique 

Du aux saignements occultes ou manifestes (hématémèses ou mélénas). Il est fait d’asthénie, 

palpitations et de pâleur cutanéomuqueuse. 40% des patients de notre série avaient un syndrome 

anémique au moment du diagnostic. 

b. Ictère 

Un ictère ou des signes cliniques d'insuffisance hépatique sont observés aux stades préterminaux de la 

maladie métastatique [4] . 
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2. Examen abdominal :  

a. Masse abdominale : 

La présence d'une masse abdominale palpable est le signe physique le plus fréquent et indique 

généralement une maladie avancée de longue date [31]. 

Dans notre série, deux patients avaient une masse palpable à l’examen clinique. 

b. L’ascite 

L’ascite peut également être le premier signe évocateur d'une carcinose péritonéale. Dans notre série 

aucun patient n’avait d’ascite à l’examen clinique. 

3. Examen somatique :  

a. Les adénopathies 

Étant donné que le cancer gastrique peut se propager par voie lymphatique, l'examen physique peut 

révéler une adénopathie supra-claviculaire gauche [32], qui est le signe d'examen physique le plus 

courant de la maladie métastatique.    

b. Signes dermatologiques : 

Peuvent inclure l'apparition soudaine de kératoses séborrhéiques diffuses (signe de Leser-Trélat) [33] 

ou d'acanthosis nigricans [34] ou un nodule périombilical ; le ganglion de Sœur Mary Joseph [35]. 

Aucune de ces lésions n'est spécifique du cancer gastrique. 
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Figure 25 : image montrant une kératose séborrhéique (signe de Leser-Trélat) chez un patient 
atteint d’un adénocarcinome gastrique [104]. 
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IV. Etude paraclinique :  

A. Bilan diagnostique :  

4. La fibroscopie œsogastroduodénale :  

L'endoscopie haute permet de visualiser directement la muqueuse gastrique et d'effectuer des biopsies 

pour diagnostiquer des lésions précancéreuses telles que l'atrophie gastrique, la métaplasie intestinale 

ou la dysplasie gastrique en plus du cancer gastrique.  

Des biopsies multiples doivent être faites pour augmenter la précision diagnostique. Plusieurs études 

publiées dans les années 1970 et 1980 ont montré que la précision diagnostique pouvait atteindre 97,4 

% à 100 %, au-delà de cinq biopsies [36] [22] [37] [38]. 

5. Tomodensitométrie abdominale (TDM): 

Elle est généralement réalisée au début de l'évaluation préopératoire après qu'un diagnostic de cancer 

gastrique soit posé.  C’est l’examen le plus adapté pour évaluer une maladie largement métastatique, en 

particulier les métastases hépatiques ou annexielles, l'ascite ou l’atteinte ganglionnaire distante. Les 

patients qui ont une maladie métastatique viscérale peuvent éviter une intervention chirurgicale inutile, 

bien qu'une confirmation par biopsie soit recommandée en raison du risque de résultats faussement 

positifs. 

La classification du statut ganglionnaire est généralement basée sur la taille des ganglions lymphatiques, 

et la sensibilité du scanner pour détecter les métastases ganglionnaires régionales est limitée pour les 

ganglions inférieurs à 0,8 cm [26,31]. De plus, des résultats faussement positifs peuvent être attribués à 

une adénopathie inflammatoire. 
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Figure 26 : Tomodensitométrie abdominopelvienne hélicoïdale, coupes axiales, injectée et 
opacifiée par voie haute par de la Gastrografine® diluée. Carcinose péritonéale avec gâteau 

épiploïque antérieur (flèche noire)[39] 

 
 

Figure 27 : épaississement de la paroi gastrique avec effacement des plans graisseux 
périgastriques entre pancréas indiquant une invasion pancréatique [39] 
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B. Bilan d’extension : 

1. Écho-endoscopique : 

C’est est un outil de stadification utile dans le cancer gastrique. Elle permet de visualiser 5 couches de 

la paroi gastrique, qui sont en corrélation avec les couches histologiques, pour une stadification loco-

régional précise avant le traitement. 

Il est important de noter que l’écho endoscopie est moins fiable pour distinguer avec précision entre une 

tumeur et un tissu inflammatoire; par conséquent, elle est fiable lors de la stadification initial, et non 

lors de l'évaluation de la réponse après un traitement néoadjuvant. 

2. Tomodensitométrie thoraco-andomino-pelvienne : 

Les sites les plus fréquents de métastases du cancer gastrique sont le foie et le péritoine. Les métastases 

pulmonaires sont relativement rares. La majorité des métastases pulmonaires sont concomitantes à 

d'autres métastases et les métastases pulmonaires isolées sont rares. Chong et ses collègues de Singapour 

ont effectué une revue rétrospective de 808 patients et ont conclu que la TDM thoracique n'a qu'une 

valeur limitée en raison de la rareté des métastases pulmonaires isolées (0,4 %) chez les patients atteints 

d'un cancer gastrique. 

3. Tomographie par émission de positons : 

Le rôle de la tomographie par émission de positons (TEP) au 18-fluorodésoxyglucose (FDG) dans la 

stadification préopératoire de l'adénocarcinome gastrique évolue. Du point de vue de la stadification 

locorégionale, l'imagerie TEP/TDM intégrée peut être utile pour confirmer l'atteinte maligne des 

adénopathies détectées par TDM [40]. Cependant, cela n'a généralement pas d'impact sur la décision 

chirurgicale [41]. 

4. Les marqueurs tumoraux : 

Les taux sériques de l'antigène carcino-embryonnaire (ACE), de l'antigène glycoprotéique CA 125 (CA 

125), du CA 19-9 (antigène glucidique 19-9, également appelé antigène du cancer 19-9) et de l'antigène 

du cancer 72-4 (CA72-4) peuvent être élevée chez les patients atteints de cancer gastrique [42]. 

Cependant, les faibles taux de sensibilité et de spécificité empêchent l'utilisation de l'un de ces 

marqueurs sérologiques comme tests de diagnostic du cancer gastrique. 
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V. Le traitement chirurgical : 

A. Critères de non résécabilité : 

Les seuls critères largement acceptés de non résécabilité pour le cancer gastrique sont la présence de 

métastases à distance, l'invasion d'une structure vasculaire majeure, telle que l'aorte, ou l’envahissement 

de l'artère hépatique ou l’artère splénique proximale. L'atteinte de l'artère splénique distale n'est pas un 

critère de non résécabilité ; le vaisseau peut être réséqué en bloc avec une exentération du quadrant 

supérieur gauche : estomac, rate et pancréas distal. 

B. Gastrectomie totale versus partielle : 

La gastrectomie totale (figure …) est préférée pour les lésions du tiers proximal (tiers supérieur) de 

l'estomac, tandis qu'une gastrectomie partielle (gastrectomie distale, gastrectomie subtotale) (figure …) 

avec résection des ganglions lymphatiques adjacents est suffisante pour les lésions dans la partie distale 

(les deux tiers inférieurs) de l'estomac. Les patients présentant de grandes lésions médiogastriques ou 

une maladie infiltrante (linite plastique) peuvent nécessiter une gastrectomie totale.  

Dans la plupart des séries, la qualité de vie après gastrectomie partielle est supérieure à celle après 

gastrectomie totale, au moins à court terme [43] [44]. Les données sur la qualité de vie des survivants à 

long terme d'une gastrectomie totale, en particulier ceux avec une reconstruction du réservoir jéjunal, 

sont limitées [45] [46]. 
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Figure 28 : Gastrectomie totale avec reconstruction. 

 

Figure 29 : Différentes techniques chirurgicales de gastrectomie partielle.  
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C. Etendue du curage ganglionnaire : 

L'une des questions les plus controversés de la prise en charge chirurgicale du cancer gastrique est 

l'étendue optimale de la dissection des ganglions lymphatiques. Les chirurgiens japonais effectuent 

régulièrement une lymphadénectomie étendue, une pratique qui, selon certains, explique au moins en 

partie les meilleurs taux de survie dans les séries asiatiques par rapport aux séries occidentales [47]  

Les ganglions drainant de l'estomac ont été méticuleusement divisés en 16 groupes par les chirurgiens 

japonais: les groupes 1 à 6 sont périgastriques et les 10 autres sont situées à côté des principaux vaisseaux 

pédiculaires, derrière le pancréas et le long de l'aorte [48]. 

La lymphadénectomie D1 fait référence à une dissection limitée des seuls ganglions lymphatiques 

périgastriques (1 à 7). Dans la littérature japonaise, une lymphadénectomie D1+ désigne une 

lymphadénectomie D1 plus les groupes 8a, 9 et 11p [49]. 

La lymphadénectomie D2 est un curage ganglionnaire étendu, impliquant l'ablation des ganglions le 

long des artères hépatique, gastrique gauche, cœliaque et splénique, ainsi que ceux du hile splénique 

[50] 

La dissection D3 est une lymphadénectomie en superextension. Le terme a été utilisé par certains pour 

décrire une lymphadénectomie D2 plus l'ablation des ganglions du hile hépatique et les régions 

périaortiques, tandis que d'autres utilisent le terme pour désigner une lymphadénectomie D2 plus une 

dissection ganglionnaire périaortique seule [47]. La plupart des chirurgiens occidentaux classent la 

maladie dans ces régions comme des métastases à distance et n'enlèvent pas systématiquement les 

ganglions dans ces zones au cours d'une gastrectomie potentiellement curative. 

Les arguments en faveur d'une lymphadénectomie étendue (c'est-à-dire D2 ou D3 par rapport à D1) sont 

que l'ablation d'un plus grand nombre de ganglions permet d'évaluer avec plus de précision l'étendue de 

la maladie et que l'absence d'ablation de ces ganglions laisse derrière elle la maladie (ce qui serait à 

l’origine d’une rechute) [51] [52]  

L'influence du nombre total de ganglions lymphatiques sur la survie en fonction du stade a été étudiée 

dans une série de 3814 patients subissant une gastrectomie pour T1-3N0-1 [53]. Pour chaque sous-

groupe de stade (T1/2N0, T1/2N1, T3N0, T3N1), la survie était significativement meilleure à mesure 

que d’avantage de ganglions étaient examinés. 
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Par ailleurs, il existe deux arguments principaux contre l'utilisation systématique d'une 

lymphadénectomie étendue ; à savoir la morbidité et la mortalité plus élevées  et l'absence d'un bénéfice 

quant à la survie pour la lymphadénectomie étendue dans la plupart des grands essais randomisés. 

Bien que la résection complète soit la pierre angulaire du traitement à visée curative et un facteur 

pronostic majeur, les résultats de la chirurgie à elle seule, ne sont pas satisfaisants, en particulier chez 

les patients ayant des métastases ganglionnaires. Ce qui justifie les approches adjuvantes et/ou 

néoadjuvantes basées sur la chimiothérapie, la radiothérapie (RT) ou sur l’association des deux. 

Actuellement, il existe trois standards internationaux quant aux thérapeutiques néoadjuvantes et/ou 

adjuvantes dans le traitement du cancer de l’estomac non métastatiques résécable : 

 La radio-chimiothérapie adjuvante. 

 La chimiothérapie périopératoire. 

 La chimiothérapie adjuvante. 

Ces différentes approches thérapeutiques ont été comparées, dans plusieurs essais randomisés et méta-

analyses, à la chirurgie seule et ont pu démontrer un bénéfice significatif en terme de survie. Toutefois, 

le débat sur la supériorité de l’une de ces approches par rapport aux autres, a toujours constitué l’une 

des questions les plus controversée en cancérologie digestive. 
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VI. Stratégies thérapeutiques néoadjuvantes et/ou 

adjuvantes : 

A. Radio-chimiothérapie adjuvante : 

Le rationnel derrière la RCC adjuvante vient du fait  que plus de 80 % des patients décédés d'un cancer 

gastrique opéré, font l’expérience de rechute locorégionale [24]. Chose que nous avons également noté 

dans notre série ; les trois malades décédés ont connu une rechute locorégionale.  

C’est ainsi que la RCC représente la première approche à être évaluée et ce depuis l’année 2001 avec la 

publication du fameux essai de l’Intergroupe 0116, connu dans le jargon des oncologues sous le nom de 

l’essai Macdonald, une nomination qui fait référence à l’investigateur principal de l’étude [54].  

5. Evidence Scientifique : 

a. Radiochimiothérapie concomitante adjuvante vs chirurgie 

seule : 

Le bénéfice de la RCC adjuvante par rapport à la chirurgie seule a été rapporté, comme cela a été dit 

précédemment, dans l’essai intergroupe 0116. Cet essai de phase III a randomisé 556 patients, après 

résection curative d'un cancer de l’estomac (T1 à T4, N0 à N1), entre deux bras ; observation ou RCC 

adjuvante (un cycle de chimiothérapie bolus FU/LV suivi d'une chimioradiothérapie puis deux autres 

cycles de chimiothérapie). 

70% des tumeurs étaient T3/T4 avec 85% avaient de métastases ganglionnaires. La survie sans rechute 

(48% vs 31%) et la survie globale (50 vs 41 %) à trois ans étaient significativement meilleurs dans le 

bras RCC. La survie médiane était également significativement améliorée (36 mois contre 27 mois). Les 

bénéfices ont été maintenus avec un suivi plus long (survie globale à 5 ans 43% vs 28%) [54] 

Dans le groupe RCC, des toxicités aigues de grade 3 et 4 sont survenus respectivement chez 41% et 

32%  des patients, tandis que trois patients (1%) sont décédés de toxicité liée au traitement [54]. Les 

toxicités de grade 3 ou plus les plus fréquents étaient hématologiques (54 %), gastro-intestinales (33 %), 

infectieuses (6 %) et neurologiques (4 %). 
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b. RCC adjuvante vs chimiothérapie adjuvante : 

Le bénéfice de la RCC adjuvante a été évalué dans plusieurs essais, comparant directement la 

chimiothérapie adjuvante à la RCC adjuvante, dont un seul a pu montrer un bénéfice significatif de 

survie globale pour l'ajout de la RT à la chimiothérapie. 

i. Essai ARTIST [55] : 

Dans l'essai ARTIST, 458 patients atteints d'un cancer gastrique complètement réséqué avec un curage 

ganglionnaire D2, ont été assignés au hasard à deux bras ; un bras de chimiothérapie adjuvante avec six 

cycles de Capécitabine-Cisplatine (XP), et un bras de RCC adjuvante (Un cycle XP suivi de RCC à base 

de Capécitabine et enfin deux cycles XP). 

Avec un suivi médian de 84 mois, la survie sans rechute à trois ans (critère d'évaluation principal) n'était 

pas significativement améliorée chez les patients ayant reçu une RCC, bien que l’analyse du sous-groupe 

a montré une survie sans rechute significativement meilleure avec la RCC chez les patients présentant 

une atteinte ganglionnaire (76% vs 72 %, p = 0,004). La survie globale (un des critères d'évaluation 

secondaire) n'était pas significativement meilleure dans le bras RCC. 

L'hypothèse selon laquelle la RCC adjuvante peut représenter une meilleure approche que la 

chimiothérapie adjuvante pour les patients avec envahissement ganglionnaire a été maintenue et testée 

dans l’essai ARTIST II [56] 

ii. Essai ARTIST II [56] : 

Dans l'essai ARTIST 2, 900 patients avec un cancer de l’estomac opéré avec un curage D2, de stade II 

ou III et une atteinte ganglionnaire, ont été randomisés entre trois bras ; Un bras de chimiothérapie 

adjuvante de un an à base d’une une fluoropyrimidine orale nommée S1, et qui inclut trois agents actifs 

différents (Ftorafur, gimeracile et oteracil) ; un bras de SOX (S1 et Oxaliplatine) et un bras de RCC à 

base de SOX. 

Dans l’analyse intérimaire ayant évalué seulement 549 patient, et avec un suivi médian de 47 mois, il 

n'y avait pas de bénéfice significatif pour l'ajout de la RT à une chimiothérapie associant S1 et 

Oxaliplatine en termes de survie sans rechute à 3 ans (73% vs 74%). Les résultats dans le bras S1 seul 

étaient inférieurs (Survie sans rechute à trois ans de 65 %). 

Toutefois plusieurs raisons font que cet essai est fortement critiqué [57] 

 La difficulté de contextualiser cet essai en dehors du sud-est asiatique, en rapport avec : 
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- L’indisponibilité du S1 en dehors du sud-est asiatique. 

- L’absence de confiance par rapport à la qualité du curage ganglionnaire dans certaines 

régions. 

 L’absence de programme d’assurance qualité de la radiothérapie, ainsi peu d’informations sont 

fournies par rapport à la délivrance de la radiothérapie. 

 L’objectif principal de l’étude qui consistait à évaluer la supériorité de SOX ou SOX plus RT 

par rapport au S1 seul et ne devait pas comparer directement SOX contre SOX plus RT. 

 Enfin, à l’analyse intérimaire seulement 178 évènements ont été évalués, alors qu’il était prévu 

que la puissance statistique de l’essai n’est atteinte qu’à partir d’un nombre d’événements de 

226. 

Ces différentes raisons font que la RCC adjuvante doit être toujours considérée en cas d’atteinte 

ganglionnaire chez le patients n’ayant pas reçu de traitement néoadjuvant, plus particulièrement si le 

curage ganglionnaire est insuffisant. 

iii. Essai néerlandais  CRITICS  [58] : 

Dans l'essai néerlandais CRITICS, 788 patients atteints d'un cancer gastrique de stade IB à III 

potentiellement résécable ont reçu une chimiothérapie d'induction (trois cycles d'épirubicine, de 

cisplatine/oxaliplatine et de capécitabine) suivie d'une intervention chirurgicale et d'une randomisation 

en deux bras ; chimiothérapie postopératoire (trois cycles du même protocole) ou RCC (45 Gy en 25 

fractions avec Cisplatine en hebdomadaire et Capécitabine chaque jour) [12]. Cette randomisation a 

inclu les patients avec un curage D1 ou au mieux une lymphadenectomie ramenant moins de 15 

ganglions. Avec un suivi médian de 61 mois, aucune différence significative n’a été rapportée en survie 

globale à cinq ans (le critère d'évaluation principal, 42% vs 40% avec la chimiothérapie et la RCC, 

respectivement), ni en survie sans progression. Les taux de récidive locale étaient 15% et 11% 

respectivement. 

Cependant, tout comme l'essai ARTIST II, cet essai a également été critiqué et ne devrait pas selon 

certains auteurs, constitué une référence réfutant définitivement le bénéfice de la RCC adjuvante par 

rapport à la chimiothérapie seule pour les raisons suivantes : 

 Seule la moitié des patients dans les deux bras a pu terminer le traitement postopératoire 

complet. Dans une analyse ultérieure limitée aux 478 patients qui ont pu terminer effectivement 

le traitement, il y avait un avantage de survie globale à cinq ans en faveur de la chimiothérapie 
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(57,9 contre 45,5%), mais ce type d'analyse produit une incertitude quant à savoir si les deux 

bras étaient équilibrés [59]. 

 Enfin, il y avait une grande proportion de patients inclus avec une maladie de stade précoce, et 

qui seraient moins susceptibles de bénéficier de la RCC. 

 

iv. Méta-analyse (RCC vs chimiothérapie adjuvante) [60] : 

Une méta-analyse de six essais comparant directement la RCC adjuvante à la chimiothérapie a conclu 

que si la RCC était associée à une amélioration significative de la survie sans rechute à cinq ans et des 

taux de récidive locorégionale significativement plus faibles, il n'y avait qu'une tendance vers un 

bénéfice de survie pour la RCC, qui n'était pas statistiquement significatif [60]. 

v. Influence de l’étendue du curage ganglionnaire sur la 

décision thérapeutique adjuvante : 

L’une des principales critiques de l’essai de l’Intergroupe 0116 était l'étendue limitée du curage 

ganglionnaire dans la plupart des cas. En effet, bien que le curage ganglionnaire D2 ait été recommandé, 

elle n'a été réalisée que dans 10 % des cas. Cette non-conformité a probablement contribué à une survie 

inférieure et à un taux de rechute élevé de 64 % dans le groupe chirurgie seule, et que la RCC adjuvante 

ne faisait que rattraper un curage ganglionnaire insuffisant.  

Quoique les données rétrospectives sont divergentes en ce sujet. Dans une importante étude 

observationnelle [61] , évaluant la place de la RCC que chez les patients avec un curage D2, les auteurs 

ont conclu à un bénéfice de la RCC avec une amélioration de la médiane de survie globale (95 mois vs 

62 mois ; p=0,02) et de la médiane de survie sans rechute (75 mois vs 52 mois ; p=0,016). Un constat 

qui a été également rapporté dans d’autres publications [62]. 

Par ailleurs, une analyse rétrospective des données de l'essai néerlandais D1D2 [62], a montré que la 

RCC réduisait le taux de récidive locale après un curage D1 (2 contre 8 %) mais n'apportait aucun 

bénéfice après un curage D2. Cette analyse note également une amélioration significative du taux de 

rechutes avec la RCC adjuvante chez les patients ayant eu une résection R1, une constatation qui a été 

confirmée dans d'autres séries rétrospectives [63]. 

Ces différentes données pourraient suggérer de proposer une RCC adjuvante pour : 
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 Les patients atteints d'une maladie classée pT3-4 ou avec une atteinte ganglionnaire, s'ils ont 

bénéficié d’un curage ganglionnaire de moins de D2,  

 Les patients avec une chirurgie R1 ou R2.  

Par ailleurs, une chimiothérapie adjuvante seule (avec omission de la radiothérapie) chez les patients 

avec un curage ganglionnaire D2. 

 

6. Protocole de RCC : 

En raison de tout ce qui a été avancé comme évidence scientifique, la RCC constitue le traitement 

adjuvant de référence au sein de notre institution, en cas de cancer de l’estomac non métastatique opéré 

d’emblée. Un traitement qui va s’adresser aux patients avec des tumeurs pT3 et au-delà et/ou pN+.  

a. Délai entra la chirurgie et la RCC : 

Le délai optimal pour commencer la RCC après chirurgie n'est pas établi. La plupart des praticiens 

préfèrent commencer dans les six à huit semaines suivant la chirurgie, car la plupart des essais cliniques 

évaluant la RCC adjuvante ont commencé le traitement adjuvant dans les limites de ce délai. Cependant, 

en pratique seule une minorité de patients sont suffisamment rétablis de la chirurgie pour commencer 

une RCC adjuvante dans les huit semaines ; beaucoup d'autres peuvent commencer dans les 12 semaines 

[64]. Il n'est pas clair si un retard au-delà de 8 ou même 12 semaines compromet les résultats [65-67]. 

Le délai moyen entre la chirurgie et le début du traitement adjuvant dans notre série était de 5,3±1,9 

semaines, avec des extrêmes allant de 3 semaines à 9 semaines. Un délai moyen qui concorde avec ce 

qui ressort dans la littérature. 

 

b. Schéma général du protocole de RCC : 

Une scannographie de référence est toujours demandée avant le démarrage du traitement. Un bilan pré 

thérapeutique fait d’un bilan biologique (Numération formule sanguine, ionogramme complet, bilan 

hépatique, bilan rénal) et d’une exploration cardio-vasculaire incluant une échographie cardiaque et un 

électrocardiogramme. 

La radiochimiothérapie adjuvante se fait selon la séquence suivante : 01 séance de chimiothérapie suivie 

de la radiochimiothérapie proprement dite et enfin de deux séances de chimiothérapie. La prescription 
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de la chimiothérapie est laissée à la discrétion du médecin traitant, bien entendu en concertation avec 

les oncologues médicaux. 

 

Figure 30 : Schéma général du protocole de RCC. 

c. Mise en œuvre du traitement par radiothérapie : 

Dans un premier temps un scanner dosimétrique est fait en décubitus dorsal les bras maintenus au-dessus 

de la tête à l’aide d’un support thorax (Figure 31). Ce scanner sert à acquérir les données anatomiques 

du patient qui serviront comme support pour la délinéation des volumes cibles et organes à risque et 

pour l’établissement d’un plan de traitement par radiothérapie. 

 

Figure 31 : Image d’une patiente en cours de traitement par radiothérapie pour un cancer de 
l’estomac, montrant la position du patient. 
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chimiothérapie

Radiochimiothérapie 
concomitante

(02 cycles de 
chimiothérapie en 

concomitant)

Deux cycles de 
chimiothérapie



 

60 
 

Les images scannographiques sont ensuite transférées vers un système de planification de traitement 

pour radiothérapie. Ensuite on procède à la délinéation des volumes cibles ; Le volume cible 

anatomoclinique ou Clinicat Target Volume (CTV) comprend l’anastomose œso-jéjunale ou gastro-

jéjunale, le moignon gastrique, le lit gastrique reconstruit à partir d’une scanographie préopératoire et 

les aires de drainage ganglionnaire. Plusieurs référentiels sont utilisés qui permettent d’aider le 

radiothérapeute dans cette étape  [68] [69]. Ensuite, le volume cible planifié ou Planing Target Volume 

(PTV) est obtenu en ajoutant une marge de 1 cm à 1,5 cm sur le CTV. Enfin, on procède à la délinéation 

des organes à risque ; à savoir le foie, les reins, les poumons, le cœur, la moelle épinière et l’intestin 

grêle. 

 

 

Figure 32 :Coupe scannographique axiale montrant la délinéation du volume cible 
anatomoclinique (en bleu ciel), du volume cible planifié (en rouge), du foie et des reins (en vert) 

et de la moelle épinière (en jaune). 

Une dose totale de 45 Gy est prescrite sur le PTV, à raison de 1,8 Gy, 1 fraction par jour, 5 fraction par 

semaine, cette même dose totale peut atteindre 55,8 Gy en cas de résidu microscopique (R1) et même 

59,4 Gy en cas de résidu chirurgical macroscopique (R2).  

Dans notre formation, nous disposons d’une plate-forme de radiothérapie conformationnelle par 

modulation d’intensité, une technique qui permet de mieux conformer la dose prescrite au volume cible, 

minimisant au maximum la dose reçue par les organes à risque (Image…).  
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En effet, un seul essai s’est intéressé à l’adjonction de  nouvelles techniques d’irradiation à la 

chimiothérapie, par rapport à la chimiothérapie adjuvante seule [70]. C’est un essai, qui certes a 

randomisé un faible effectif de patient (68 patients), a montré un bénéfice en termes de survie sans 

rechute à 3 ans (56 vs 29 %) et de survie globale à trois ans (68% vs 44%). Mieux encore, aucune toxicité 

de grade 3 ou 4 n’a été rapportée. A noter par ailleurs que le protocole de chimiothérapie utilisé est le 

même que dans l’essai de l’Intergroupe 0116, à savoir 5’FU bolus, un protocole réputé par sa toxicité. 

Tous les patients dans notre série ont été traités par arcthérapie volumétrique rotationnelle. 

 

Figure 33 : Coupe scannographique axiale montrant la distribution de dose par rapport au 
PTV ;  

l’arcthérapie volumétrique rotationnelle permet une meilleure conformation de la dose par rapport au 
volume cible. 

Enfin, une surveillance hebdomadaire est nécessaire pour dépister les toxicités aigues des différentes 

thérapeutiques (radiothérapie et chimiothérapie). 
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d. Chimiothérapie au cours de la RCC : 

Il n’existe pas de consensus sur la chimiothérapie optimale à réaliser au cours d’un protocole de RCC 

adjuvante.  

Dans l’essai de l’Intergroupe 0116, la chimiothérapie utilisée est le FUFOL (5’Fluorouracile en bolus), 

un schéma toxique et difficile à gérer en pratique courante [54]. Au cours de la RCC, le FUFOL est 

administré comme suit : 

 Une cure de chimiothérapie FUFOL avant la RCC proprement dite : 

- 5’Fluorouracile : 425 mg/m²/j IV bolus de J1 à J5 

- Acide folinique : 20 mg/m²/j IV bolus de J1à J5 

 Au cours de la RCC : (la chimiothérapie est administrée les 4 premiers et les 3 derniers jours de 

la radiothérapie) 

- 5-Fluorouracile : 400 mg/m²/j IV bolus de J29 à J32 et de J61 à J63  

- Acide folinique : 20 mg/m²/j IV de J29 à J32 et de J61 à J63 

 1 mois de pause 

 2 cures de chimiothérapie FUFOL ensuite à 28 jours d'intervalle. 

Comme alternative moins toxique, le protocole LV5FU2 simplifié peut être également proposé. Un 

schéma que nous avons utilisé chez 60% de nos patients (Annexe 2). 

Des protocoles associant les sels de platine et les fluoropyrimidines (orales ou en intraveineux) ont été 

suggérés à partir des essais ARTIST (I et II), comme le schéma XP qui a été réalisé dans notre série 

dans 26,6% dans cas, ou enfin le schéma FOLFOX  réalisé dans 13,3% des cas (Annexe 2). 

B. La chimiothérapie périopératoire : 

Depuis 2006, avec la publication de l’essai MAGIC [71] , la chimiothérapie périopératoire s’est placée 

comme un autre standard thérapeutique dans le traitement du cancer de l’estomac non métastatique 

résécable, faisant concurrence à la RCC adjuvante. 

Le rationnel théorique derrière une telle approche se résume en trois points : 

 Le contrôle précoce de la maladie micrométastatique. 
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 Un moyen de « downstaging » d’une tumeur localement avancée avant une tentative d’exérèse 

chirurgicale. 

 Eviter la morbidité d’une gastrectomie inutile chez les patients qui développent des métastases 

à distance après la chimiothérapie. 

Au sein de notre institution, nous avons opté depuis une dizaine d’années pour la chimiothérapie 

périopératoire dans le traitement du cancer de l’estomac résécable non métastatique, chose qui explique 

le faible effectif de patients dans notre série. 

1. Evidence scientifique : 

a. Chimiothérapie péri-opératoire vs chirurgie seule : 

i. Essai MAGIC : 

L'essai le plus important et le plus influent a été l'essai MAGIC (Adjuvant Gastric Infusional 

Chemotherapy) du Royaume-Uni [72] , au cours duquel 503 patients atteints de cancer de l’estomac 

potentiellement résécable ont été randomisés en deux bras ; chirurgie seule ou chirurgie plus 

chimiothérapie périopératoire (trois cycles préopératoires et trois cycles postopératoires d'Epirubicine, 

de Cisplatine et de Fluorouracile). 

Les résultats ont rapporté une amélioration significative de la résécabilité dans le bras de chimiothérapie 

périopératoire (79 % vs 70 %), avec significativement plus de maladie classée pT1/T2 (52 % vs 37 %) 

et plus de maladie classée pN0/N1 (84% vs 71 %).  

Par ailleurs, seulement 104 patients (42%) ont pu terminer le traitement, y compris la chirurgie et les 

trois cycles de la chimiothérapie postopératoire, chose qui souligne l'un des problèmes majeurs de 

l'approche périopératoire, qui est la difficulté d'administrer le nombre total de cycles de chimiothérapie 

postopératoire. 

Malgré cela, la survie globale à cinq ans était significativement meilleure avec la chimiothérapie (36% 

vs 23 % ; p=0,009), tout comme la survie sans progression. 

ii. Méta-analyse [73] : 

Dans une méta-analyse, qui a comparé une variété de schémas de chimiothérapie péripératoire avec la 

chirurgie seule, les résultats ont conclu que la chimiothérapie néoadjuvante était associée à un bénéfice 

statistiquement significatif à la fois en terme de survie globale et de survie sans progression. De plus, la 
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chimiothérapie périopératoire était associée à un taux de résection tumorale microscopiquement 

complète (R0) significativement plus élevé, sans que le taux de complications opératoires, de mortalité 

périopératoire ou d'effets indésirables de grade 3 ou 4, soient significativement plus élevés [73]. 

b.  Chimiothérapie péri-opératoire vs chimiothérapie adjuvante : 

La supériorité de la chimiothérapie néoadjuvante par rapport à la chimiothérapie adjuvante chez les 

patients atteints d'un cancer gastrique résécable a été démontrée dans l'essai PRODIGY [74] 

484 patients, atteints d'un adénocarcinome gastrique de stade clinique IIA à III, ont été randomisés en 

deux bras : 

 03 cycles de chimiothérapie première à base de Docétaxel, Oxaliplatine et S1, suivis d'une 

gastrectomie avec curage ganglionnaire D2 et de S1 en adjuvant. 

 Gastrectomie avec un curage D2 suivie de 48 semaines de S1 en adjuvant.  

Avec un suivi médian de 39 mois, il y’avait un bénéfice significatif en terme de survie sans progression 

à trois ans (66% vs 60% ; p=0,023) sans que cela se traduit en survie globale à trois ans (74% vs 73 %). 

2. Protocoles de chimiothérapie périopératoire : 

En situation périopératoire, le schéma FLOT est devenu un standard après la publication des résultats 

de l’essai FLOT4-AIO [75]. Cet essai de phase II/III a comparé un schéma expérimental à base de 

Docétaxel (50 mg/m2), d’Oxaliplatine (85 mg/m2) et du LV (200 mg/m2) avec une perfusion continue 

de 5’Fluorouracile (2600 mg/m2 en perfusion de 24 heures), administré toutes les deux semaines (quatre 

cycles de deux semaines en préopératoire et en postopératoire), au schéma standard de l’essai MAGIC 

(ECF/ECX). 

Le critère d'évaluation principal était la survie globale. Avec un suivi médian de 43 mois, le FLOT était 

associé à une médiane de survie globale significativement meilleure (50 mois vs 35 mois) et à une 

amélioration de la survie globale à trois ans (57% vs 48%). Le schéma FLOT a été associé à un taux de 

réponse pathologique complète plus élevé (16% vs 8%) et les taux de complications périopératoires 

étaient également similaires. Il y avait significativement plus de nausées de grade 3 ou 4 (16% vs 7%), 

de vomissements (8% vs 2%) et d'événements thromboemboliques (6% vs 3%) avec l'ECF/ECX, et plus 

de diarrhée de grade 3 ou 4 (10% vs 4%) , de neutropénie (51% vs 39%), d’infections (18% vs 9%) et 

de neuropathie périphérique (7% vs2 %) avec FLOT. 
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Pour les patients avec un Perfomans statut (PS) moindre ou avec comorbidités, ne pouvant pas supporter 

une chimiothérapie type FLOT, d’autres schémas peuvent être proposés comme FOLFOX ou CAPOX 

(Capécitabine et oxaliplatine). 

C. La chimiothérapie adjuvante : 

La chimiothérapie adjuvante est depuis quelques années un standard dans les pays du sud-est asiatique, 

ceci vient du fait que la prévalence du cancer de l’estomac dans ses pays est tellement élevée que des 

programmes de dépistage sont instaurés, ce qui permet de découvrir la maladie à des stades relativement 

précoce où l’atteinte ganglionnaire est moindre. Une atteinte qui peut être traitée localement par un 

curage ganglionnaire extensif (minimum D2), sas recours à rattraper la chirurgie par une radiothérapie 

locorégionale. 

1. Evidence scientifique : 

a. Chimiothérapie adjuvante vs chirurgie seule : 

i. Essai japonais S1 [89]: 

L’essai S1 est le premier essai à intégrer la chimiothérapie adjuvante dans les standards de traitement 

du cancer de l’estomac non métastatique résécable. C’est un essai de phase III qui a randomisé 1059 

patients avec un cancer de l’estomac opéré avec un curage D2, de stade pathologique II ou III, entre 

deux bras ; une observation ou une chimiothérapie orale à base de S1 pendant 1 an. 

C’est un essai dont la randomisation a été interrompue, car l’analyse intérimaire montrait un gain très 

significatif de la chimiothérapie adjuvante en survie globale, celle-ci étant estimée à 3 ans, à 80,1% dans 

le bras chimiothérapie adjuvante et 70,1% dans le bras observation (p=0,0002). Les toxicités de grade 

trois ou plus était très acceptables. 

ii. Essai coréen CLASSIC [90]: 

L’essai classic s’est intéréssé à la même population de patients, mais cette fois-ci en utilisant un 

protocole de chimiothérapie assez vulgarisé dans le monde, à savoir le CAPOX (Oxaliplatine 130 mg/m² 

à J1, Capécitabine 2000 mg/m² de J1 à J14). L’essai comportait deux bras ; le bras observation et le bras 

chimiothérapie adjuvante pendant 6 mois. Là aussi, tous les malades ont bénéficié d’une chirurgie 

d’exérèse avec un curage ganglionnaire D2. 
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Avec un suivi médian de 32,2 mois, la survie sans progression était estimée à 74% dans le bras 

chimiothérapie adjuvante et 59% dans le bras observation (p<0,0001), un gain qui se traduisait 

également en survie globale à trois ans. 

iii. Méta-analyses : 

En plus des essais S1 et CLASSIC, on compte environ une trentaine d’essai randomisés comparant la 

chimiothérapie adjuvante à l’observation après chirurgie d’un cancer de l’estomac. 

Compte tenu de la variabilité des résultats dans les essais de phase III, plusieurs méta-analyses ont été 

entreprises, qui soutiennent toutes un bénéfice significatif en termes de survie pour la chimiothérapie 

périopératoire ou adjuvante [76-78], y compris une qui était limitée aux essais occidentaux (c'est-à-

dire pays non asiatiques) [91].  

Plusieurs études indiquent un pronostic un peu meilleur chez la population asiatique par rapport aux 

populations occidentales. À titre d'exemple, l'une de ces analyses a évalué les données de 34 essais 

randomisés comparant la chimiothérapie adjuvante à la chirurgie seule menée dans les populations 

d'Asie orientale et occidentale [79].Le risque de décès chez les patients recevant une chimiothérapie 

adjuvante a été réduit de 15 %. 

De ce fait, la chimiothérapie adjuvante a été longtemps omise dans les référentiels internationaux 

occidentaux, mais qui commence à prendre du terrain récemment, tout particulièrement aux dépens de 

la RCC adjuvante. 

b. Protocoles de chimiothérapie : 

Le protocole de chimiothérapie adjuvante optimal n’est pas encore établi. Les protocoles couramment 

utilisés en pratique sans le CAPOX ou FOLFOX, et dans les pays du sud-est asiatique le S1 avec ou 

sans Docetaxel. 

Le bénéfice du CAPOX comme cela a été décrit précédemment a été rapporté dans les résultats de l’essai 

coréen CLASSIC. Le FOLFOX est une alternative acceptable. Dans un essai prospectif randomisé 

comparant LV5FU2 avec ou sans Oxaliplatine après gastrectomie, les taux de survie sans récidive et de 

survie globale étaient tous en faveur de l'ajout de l’Oxaliplatine, et il n'y avait pas de différences 

significatives entre les groupes dans les taux de toxicité de grade 3 ou plus [80]. 

Pour optimiser d’avantage la chimiothérapie adjuvante, l’adjonction du Docetaxel au S1 a été testé dans 

l'essai multicentrique de phase III JACCRO GC-07. Cet essai a randomisé 1100 patients avec un cancer 
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de l’estomac de stade pathologique III en deux bras ; S1 seul pendant 1an et S1-Docetaxel (40 mg/m²) 

pendant 1 an [81].  

Dans la dernière analyse des résultats à long terme présentée au Symposium 2021 de l'American Society 

of Clinical Oncology Gastrointestinal Cancers, la survie sans récidive à trois ans (le critère d'évaluation 

principal) était significativement meilleure avec S-1 plus docétaxel (68% vs 57 %) ainsi que la survie 

globale à trois ans (78% vs 71%) [82]. Les événements indésirables de grade 3 ou plus étaient plus 

fréquents avec le traitement combiné. 
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VII. Référentiels internationaux : 

A. National Comprehensive Cancer network (NCCN) [83]: 

Pour les patients avec un cancer de l’estomac prouvé histologiquement, un bilan d’extension complet 

devra être réalisé, incluant préférentiellement une écho-endoscopie, qui représente le meilleur moyen 

pour l’exploration de l’extension pariétale. 

Pour les patients avec un cancer de l’estomac classé cT2 ou plus, la chimiothérapie périopératoire est 

l’option thérapeutique préférée avec une recommandation de catégorie 1, par rapport à une chirurgie 

d’emblée (Figure 34). 

 

Figure 34 :  Recommandations NCCN concernant la stratégie thérapeutique à adopter chez les 
patients avec un cancer de l’estomac non opéré d’emblée.  
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Pour les patients opérés d’emblée, un traitement adjuvant est indiqué en cas de maladie classée pT3/T4 

ou N+. Si un curage suffisant D2 est réalisé, le traitement adjuvant consistera en une chimiothérapie. Si 

un curage D2 n’a pas été fait, une RCC adjuvante est indiquée (Figure 35). Dans le cas particulier d’une 

maladie classée pT2N0M0, la chimiothérapie adjuvante est indiquée en présence de facteurs de haut 

risque ; à savoir le haut grade, les emboles vasculaires, les engainements périnerveux, l’âge de moins 

de 50 ans et le curage insuffisant. 

Figure 35 : Recommandations NCCN concernant le traitement adjuvant en cas de cancer de 
l’estomac non métastatique opéré d’emblée. 
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B. European Society of Medical Oncology (ESMO) [84]: 

Tout comme les recommandations NCCN, le schéma périopératoire est préféré aux traitements 

adjuvants (RCC ou chimiothérapie).  

 

 

Figure 36 : Recommandation ESMO. 
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C. Fédération française de cancérologie digestive (FFCD) [85]: 

Pour le référentiel français, si le traitement de référence chez les patients non opérés d’emblée est la 

chimiothérapie périopératoire, le traitement adjuvant de référence en cas de chirurgie première reste la 

RCC adjuvante. 

 

Figure 37 : Recommandations de la FFCD. 

 

 

D. Japanese Gastric Cancer Association (JGCA) [50] : 

Les recommandations de la JGCA, se distinguent des recommandations occidentales, et privilégient une 

chirurgie d’exérèse première avec un curage D2. La chimiothérapie néoadjuvante se discutera en cas 

d’atteinte ganglionnaire clinique de grand volume (Bulky).  

En ce qui concerne le traitement adjuvant, il consiste en une chimiothérapie adjuvante, sans qu’il y ait 

de place à un traitement combiné à base de chimiothérapie et de radiothérapie. 
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Figure 38 :  Recommandations de la JGCA. 
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VIII. Perspectives : 
L’évidence scientifique actuelle concorde sur le fait que le traitement de référence actuel des cancers de 

l’estomac non métastatique est la chimiothérapie périopératoire associée à une gastrectomie et un curage 

ganglionnaire D2.  

La RCC adjuvante est un moyen thérapeutique qui, comme cela a été largement détaillé, perd de la place 

progressivement à la place de la chimiothérapie seule, faite soit en périopératoire ou en adjuvant. 

La place de la radiothérapie est en cours d’investigation en situation néoadjuvante, à l’instar de ce qui 

constitue actuellement un standard dans le cancer du rectum ; à savoir le traitement néoadjuvant total. 

Une stratégie qui permettrait de mieux contrôler la maladie lors de l’étape préopératoire améliorant ainsi 

les résultats carcinologiques. Trois essais distincts de phase II, utilisant différents protocoles de RCC, 

ont montré que le taux de réponse complète pathologique pouvait atteindre les 30% avec un taux de 

chirurgie R0 de l’ordre de 80% [86-88].  

La question est de savoir si ces résultats sont meilleurs à ce qui pourrait être obtenu avec une chirurgie 

associée à une chimiothérapie périopératoire ou à une chimiothérapie ou RCC adjuvante. Actuellement, 

plusieurs essais de phase III essayant de répondre à cette question, notamment les essais TOPGEAR 

(NCT02661971) et CRITICS-2 (NCT02661971). 

L’essai TOPGEAR [92] est un essai de phase III dont le but est de comparer un schéma standard de 

chimiothérapie périopératoire à base d’ECF, à un bras expérimental où les 3 cycles d’ECF vont être 

substitué par une RCC préopératoire (Figure 39).   

 

 

 

Figure 39 : Randomisation des patients dans l’essai en cours TOPGEAR. 
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L’essai CRITICS III [93] va comparer trois bras ; un bras de chimiothérapie préopératoire sans 

traitement adjuvant, un bras de RCC préopératoire et un bras de ce qu’on peut appeler un traitement 

néoadjuvant total, c’est-à-dire chimiothérapie première suivie d’une RCC puis de la chirurgie d’exérèse. 

 

Figure 40 : Randomisation des patients dans l’essai CRITICS III. 

En plus du dilemme concernant la meilleure séquence thérapeutique, nous sommes dans une ère où tous 

les moyens de traitement du cancer de l’estomac profitent des innovations techniques, en commençant 

par la chirurgie avec le développement de techniques mini-invasives comme la chirurgie robo-assistée, 

et qui permettent d’améliorer la morbi-mortalité de l’exérèse chirurgicale. Cet avancement 

technologique concerne aussi la radiothérapie avec tous ce qui se développe comme imagerie de guidage 

très aboutie et des systèmes de planification de traitement très performants, améliorant ainsi l’index 

thérapeutique, ce qui a comme conséquence une meilleure efficacité et une meilleure tolérance. 

Le progrès passe aussi par une meilleure compréhension du cancer, de sa biologie de son micro-

environnement et du système immunitaire, une compréhension qui intègrera forcément dans un avenir 

proche les thérapie ciblées, l’immunothérapie et également les thérapies influençant le micro-

environnement, dans le traitement des stades non métastatiques du cancer de l’estomac. 
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CONCLUSION 
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Avec les nouvelles techniques d’irradiation basées sur la modulation d’intensité, et les nouveaux 

protocoles de chimiothérapie basés sur les fluoropyrimidines orales ou intraveineuses en perfusion 

continue, le profil de toxicité de la RCC adjuvante dans le cancer de l’estomac s’est nettement amélioré. 

Un constat que nous avons rapporté à travers notre série, où nous n’avons noté aucune toxicité de grade 

3 ou plus.  

Malgré ce gain en faveur de la RCC adjuvante, en terme de toxicité, l’évidence scientifique récente 

concorde sur le fait que la stratégie de référence dans le traitement du cancer de l’estomac non 

métastatique est la chimiothérapie périopératoire, et de ce fait nous donne raison sur l’adoption de cette 

stratégie thérapeutique au sein de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V il y’a de cela une dizaine 

d’année, quoique ce choix tenait son rationnel du profil de toxicité relativement péjoratif de la RCC 

adjuvante, telle qu’elle se faisait à l’époque. 

L’évidence scientifique actuelle devrait nous pousser même à considérer la place de la chimiothérapie 

en situation adjuvante chez les patients opérés d’emblée, plus particulièrement avec l’expertise 

croissante de notre équipe chirurgicale et la possibilité d’obtenir des curages ganglionnaires assez 

étendus. 

Les progrès visant à améliorer les résultats carcinologiques des patients avec un cancer de l’estomac 

non métastatique résécable, ne devrait pas s’arrêter d’ici tôt. Des séquences thérapeutiques sont en cours 

d’évaluation, à l’instar de ce qui commence à devenir un standard dans le cancer du rectum ; à savoir 

délivrer chimiothérapie et radiothérapie en situation préopératoire. L’innovation technologique aussi 

bien en chirurgie qu’en radiothérapie, ainsi que l’intégration des thérapies ciblées et de 

l’immunothérapie dans les protocoles de chimiothérapie permettraient d’améliorer encore plus les 

résultats carcinologiques. 
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Annexe 1 : La fiche d’exploitation  

 

 

 

 
  

1- Identité : 
 
N° Dossier : ...................................................................... 

 
Nom et prénom : .............................................................  
 
Age : ..........  ans 
 
Sexe :                     □ Masculin 

□ Féminin 

4-Paraclinique : 

Siège : 
□ Antro-pylorique 
□ Fundique 
□ Cardia 
□ Petite courbure 
□ Grande courbure 

Aspect macroscopique : 
□ Ulcéro-bourgeonnant □ Ulcéré 
□ Bourgeonnant □ Infiltrant 
□ Plis gastriques épaissis 

Histologie : 
□ Type intestinal 
□ Type diffus 

Différenciation : 
□ Bien différencié 
□ Moyennement différencié 
□ Peu ou indifférencié 

Lésions associées : 
□ Œsophagite 
□ Gastrite 
□ Dysplasie 
□ Métaplasie 
□ Ulcère 

Les marqueurs tumoraux : 
□ Faits □ Non Faits 

□ ACE : ........................................................   
□ CA 19.9 : ..................................................   

2- Antécédents : 

□ Ulcère gastrique 
□ Gastrite à HP 
□ Atrophie gastrique 
□ Maladie de Ménétrier 
□ Moignon gastrique 
□ Habitudes alimentaires toxiques : 

□ Aliments riches en sel 
□ Nitrites 
□ Tabac 
□ Alcool 

□ Antécédents personnels de néoplasie : 
□ Oui : Type : ...  
□ Non 

□ Antécédents familiaux de cancer 
□ Oui : Type : ...........................  
□ Non 

3- Signes cliniques révélateurs : 
□ Epigastralgies 
□ Amaigrissement 
□ AEG 

□ Anémie 
□ Vomissements 
□ Syndrome dyspepsique 
□ Masse palpable 
□ Hémorragie digestive haute 
□ Dysphagie 
□ Ganglion de Troisier 

□ Ictère 
□ Hépatomégalie 
□ Troubles de transit 
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5-Bilan d'extension : 

Locorégional : 
L'échographie abdominale : □ Faite □ Non Faite 

□ Sans anomalie 
□ Epaississement de la paroi 
□ Métastases ...................................................  
□ Adénopathies 
□ Ascite 

Autre 
:…………………………………………………………………….. 

    A distance : 
Rx Pulmonaire : □ Faite □ Non faite 

□ Sans anomalie 

 
Image : ........................................................................  

    TDM thoraco-abdomino-pelvienne : □ Faite □ Non faite 
□ Sans anomalie 
□ Epaississement de la paroi 
□ Processus tissulaire 
□ Métastase hépatique 
□ Carcinose péritonéale 
□ ADP : .............................................................  
□ Epanchement péritonéal 
□ Envahissement locorégional : ......................  
□ Thrombose veineuse 

Autre : ..........................................................  
 

PET Scan : □ Fait □ Non fait 
□ Sans anomalie 
□ Processus tissulaire localisé 
□ Localisation secondaire : ...............................  

Laparoscopie : □ Faite □ Non faite 
 
Exploration peropératoire : 
 

□ Carcinose péritonéale 
□ Métastases ...................................................  
□ ADP : .............................................................  
□ Envahissement des organes de voisinage 

6-Traitement Chirurgical : 

Opérabilité : 
   □ Opéré (e) □ Non Opéré (e) 

Cause :…………………………………………………………………………….. 

Résécabilité : 
□ Résection tumorale curative 
□ Résection tumorale palliative 
□ Abstention après laparotomie 

Type de résection : 
□ Gastrectomie totale 
□ Gastrectomie subtotale 
□ Anastomose gastro-jéjunale type : .........................  
□ Gastrectomie polaire supérieure 
□ Gastrectomie polaire inférieure 
□ Gastrectomie élargie à : .........................................  
□ Abstention et réalisé : ............................................  

Autre : .................................................................................  

Type de curage ganglionnaire : 
□ Curage type D1 
□ Curage type D1,5 
□ Curage type D2 
□ Curage type D3 

Taille tumorale : ..............................................................  
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7-Traitement adjuvant : 

□ Chimiothérapie 
o Protocole : ..............................................  

o Nombre de cures : ......................................  

□ Radiothérapie 

□ Dose totale 

□ Dose par fraction 

□ Nombre de séances : .................................  

Toxicités du traitement adjuvant : 

□ Toxicité de la chimiothérapie 
o Type de toxicité : .....................................  

o Grade de toxicité : .........................................  

□ Toxicité de la radiothérapie 
o Type de toxicité : .....................................  

o Grade de toxicité : .........................................  

    Suites post-opératoires : 

□ Sans incident 

□ Complication : ............................................  

□ Post-opératoire immédiat 

□ Après : ..................................................................  

8-Evolution : 

□ Favorable 

□ Métastase 

□ Récidive 

□ Décès 

□ Perdu de vue 
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Annexe 2 : 

LV5FU2 

 Acide folinique : 200 mg/m² en 2 h dans 250 ml de glucose 5 % à 

J1 

 puis 5-Fluorouracile en bolus de 400 mg/m² en 10 min à J1 

 puis 5-Fluorouracile : 2400 mg/m² en perfusion continue de 46 h 

de J1 à J2 

 Reprise du cycle à J15. 

o 2 cures avant la radiothérapie 

o 3 cures pendant la radiothérapie (semaine 1, 3, 5) 

o 4 cures après la radiothérapie. 

XP 

 1 cycle avant la RCC : 

o Cisplatine : 100 mg/m² en 2 h dans 250 ml de sérum salé à 

J1 

o Capécitabine : 2000 mg/m² par jour, de J1 à J14 

 Au cours de la RCC : 

o Capécitabine : 1650 mg/m² par jour, 5jours sur 7jours 

 02 cycles de Cisplatine et Capécitabine après fin de RCC. 

FOLFOX 6 

 1 cycle avant la RCC : J1 et J15 

o Oxaliplatine : 85 mg/m² à J1 en 2 h dans 500 ml de 

glucose 5% 

o Acide folinique : 200 mg/m² en 2 h dans 250 ml de 

glucose 5 % à J1 

o puis 5-Fluorouracile en bolus de 400 mg/m² en 10 min à 

J1 

o puis 5-Fluorouracile : 2400 mg/m² en perfusion continue 

de 46 h de J1 à J2 

 Au cours de la RCC : LV5FU2 simplifié (3 cures à la 1ère, 3ème et 

5ème semaine de la radiothérapie) 

 2 cycles de FOLFOX  après fin de RCC. 
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RESUME   

Titre : Radio chimiothérapie concomitante adjuvante dans le cancer de l’estomac : Expérience du 
Service de Radiothérapie de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V-Rabat.   

Auteur : Rime BABA.     

Rapporteur : Pr. M. EL MARJANY   

Co-Rapporteur : Pr. A. BAZINE   

Mots-clés : Cancer de l’estomac, radio chimiothérapie concomitante, traitement adjuvant.   

Introduction : Le traitement du cancer de l’estomac est multimodal, dont la pierre angulaire est la 

chirurgie . L’efficacité de la radio chimiothérapie adjuvante a  toujours  é té contrebalancée 

par sa toxicité. 

 But : Le but de ce travail est de rapporter l’expérience du Service de Radiothérapie de l’Hôpital 
Militaire d’Instruction MohamedV, dans la radio chimiothérapie adjuvante du cancer de l’estomac, et de 
définir la place de cette stratégie thérapeutique par rapport aux autres traitements.    

Matériel et méthode : Ont été analysées de façon rétrospective, les dossiers médicaux de 15 patients 
avec un cancer de l’estomac non métastatique, traités par radio chimiothérapie adjuvante, entre 
Janvier2014 et Décembre2020.    

Résultats : Dans notre étude, l'âge moyen au diagnostic était de 56,4±11 ans. Le délai moyen de 
consultation était de 12,2±6,5 mois. L’anatomopathologie de la pièce de gastrectomie trouvait un 
cancer de l’estomac de stade IIA chez 1 patientes, IIB chez 4 patients, et IIIA, IIIB et IIIC chez 3 
patients chacun.  La radio chimiothérapie concomitante adjuvante a été démarrée après un délai moyen 
de la chirurgie de de 5,3±1,9 semaines. La chimiothérapie administrée a été le LV25FU chez 9 patients, 
le XP chez quatre patients et le Folfox6 chez deux patients. Aucun patient  n’a bénéficié du 
5’Fluorouracil en bolus. Tous ont été traités par arcthérapie volumétrique rotationnelle. La dose délivrée 
est 45Gy avec un fractionnement de 1,8Gy. L’étalement moyen est de 38,7±3,1 jours. La compliance à 
la RCC était de 100%. Aucune toxicité de grade 3ou4, ou d’interruption de traitement n’a été 
rapportée dans notre série. La survie sans rechute et globale à deux ans étaient 80% chacune. 3 décès 
ont été notés, suite à une rechute locorégionale et distante synchrones.   

Conclusion : La radio chimiothérapie concomitante adjuvante est une thérapeutique tolérée avec 

l’utilisation de nouvelles techniques de radiothérapie et de nouveau protocole de 

chimiothérapie.  Malgré ceci, l’évidence scientifique récente favorise la chimiothérapie périe 

opératoire par rapport à la radio chimiothérapie concomitante adjuvante
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SUMMARY 

Title: Concomitant adjuvant radio chemotherapy in stomach cancer: Experience of the Radiotherapy Department 

of the Mohamed V-Rabat Military Instruction Hospital.   

Author: Rime BABA.  

Reporter: Pr. M. EL MARJANY   

Co-Reporter: Pr. A. BAZINE   

Keywords: Stomach cancer, concomitant radio chemotherapy, adjuvant therapy. 

Introduction: Treatment for stomach cancer is multimodal, its cornerstone is surgery. The effectiveness of adjuvant radio 
chemotherapy has always been controverted for its toxicity. 

 Aim: The aim of this work is to report the experience of the Radiotherapy Department of the MohamedV Military 
Instruction Hospital, in adjuvant radio chemotherapy of gastric cancer, and to define the place of this therapeutic strategy in 
relation to other treatments. 

Material and method: The medical records of 15 patients with non-metastatic stomach cancer, treated with adjuvant radio 
chemotherapy, between January 2014 and December 2020 were retrospectively analyzed. 

Results: In our study, the mean age at diagnosis was 56.4 ± 11 years. The mean time to consultation was 12.2 ± 6.5 months. 
Pathological analysis of the gastrectomy specimen found stage IIA stomach cancer in 1 patient, IIB in 4 patients, and IIIA, 
IIIB and IIIC in 3 patients each. Concomitant adjuvant radiochemotherapy was started after a mean time to surgery of 5.3 ± 
1.9 weeks. The chemotherapy administered was LV25FU in 9 patients, XP in four patients and Folfox6 in two patients. No 
patient received bolus 5 Fluorouracil. All were treated with rotational volumetric arctherapy. The dose delivered is 45Gy 
with a fractionation of 1.8Gy. The average spread is 38.7 ± 3.1 days. Compliance to CRC was 100%. No grade 3 or 4 
toxicity or interruption of treatment was reported in our series. Two-year relapse-free and overall survival were 80% each. 3 
deaths were noted, following a locoregional and distant synchronous relapse. 

Conclusion: Concomitant adjuvant radio chemotherapy is a therapy tolerated with the use of new radiotherapy techniques 
and new chemotherapy protocol. Despite this, recent scientific evidence favors perioperative chemotherapy over 
concomitant adjuvant radio chemotherapy. 
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 ملخص
 

سي محمد الخامس  العلاج الكیماوي الاشعاعي المتزامن والتكمیلي لسرطان المعدة، تجربة قسم العلاج الاشعاعي بالمستشفى العسكري الدرا العنوان:
 بالرباط.

ریم بابا اعداد:    

ذ.م. المرجاني  المشرف:  

ذ.أ. بازینمساعد مشرف:   

التكمیلي. سرطان المعدة، العلاج الكیماوي الاشعاعي المتزامن، العلاج مصطلحات مھمة:   

یة. ودائما ما تم موازنة فعالیة العلاج الكیماوي تتم معالجة سرطان المعدة على عدة مستویات، حیث تعتبر الجراحة الحجر الاساس في ھذه العملتمھید: 
 الاشعاعي المصاحب للجراحة، بالسمیة الناتجة عنھ . 

یھدف ھذا العمل الى نقل تجربة قسم العلاج الاشعاعي بالمستشفى العسكري الجامعي محمد الخامس، بخصوص العلاج الكیماوي الاشعاعي الھدف: 
تعریف بالمكانة الحالیة التي تحظى بھا ھده الاستراتیجیة العلاجیة مقارنة بالمعاییر العلاجیة الأخرى. المرافق لسرطان المعدة، وكذلك الى ال  

مریضا مصابین بسرطان المعدة من دون أورام متفشیة خبیثة (نقائل)، معالجین عبر العلاج الكیماوي   15تمت مراجعة الملفات الطبیة ل الادوات والطرق: 
. 2020ودجنبر  2014ك بین ینایر  الاشعاعي التكمیلي، وذل   

شھر. تحلیل عینات مستأصلة من المعدة عبر   6,5±  12,2، متوسط مدة التشخیص كان 1,1± 56,4كان متوسط الاعمار خلال التشخیص ھو  النتائج:
 . عند عشر مرضى  3رجة ب عند أربع ومن د2٪، ومن درجة 7,1أ عند مریض واحد بنسبة 2التشریح المرضي أحال على وجود سرطان من درجة 

 أسبوعا. وكان العلاج الكیماوي المقدم عبارة عن 1,9±  5,3انطلق العلاج الكیماوي الاشعاعي المتزامن والتكمیلي بعد الجراحة بمدة متوسطة تعادل 
LV25FU  لدى تسعة مرضى وXP ) ثم  26,6لدى أربعة مرضى (٪Folfox  فلیورواوراسیل بجرعة  5أي مریض العلاج ب  لدى مریضین. لم یتلقى

 كبیرة دفعة واحدة. 

تقنیة مراقبة جودة العلاج الإشعاعي للكثافة المتغیرة  ”Arcthérapie Volumétrique rotationelle“ تمت معالجة جمیع المرضى بالتقنیة التالیة:
یوما. وصل الامتثال للعلاج  3,1± 38,7ء. بلغ متوسط الامتداد كجرعات متفرقة. لكل جز  Gy1,8موزعة على Gy45   بجرعة كبیرة دفعة واحدة

، او أي توقف عن متابعة العلاج. النجاة دون انتكاسات  4او  3٪. خلال سلسلتنا، لم یتم تسجیل اي تسمم من الدرجة 100الكیماوي الاشعاعي الى نسبة 
 سلتنا وذلك راجع الى انتكاسة موضعیة وعامة بشكل متزامن. ٪ خلال عامین. تم تسجیل ثلاث وفیات بسل80والنجاة الاجمالیة بلغتا 

 یمكن اعتبار العلاج الكیماوي الاشعاعي التكمیلي علاجا یمكن تحملھ خاصة مع استعمال تقنیات جدیدة في العلاج الاشعاعي وبروتوكول جدیدخلاصة: 
للجوء الى العلاج الكیماوي قبل وبعد الجراحة على حساب العلاج الكیماوي یخص العلاج الكیماوي. وعلى الرغم من ھذا، تفضل الادلة العلمیة الحدیثة ا

 الاشعاعي المتزامن التكمیلي. 
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 بسم ا الرحمان الرحيم 

 أقسم با العظيم 

 في المهنة الطبية أتعهد علانية:  ة هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوفي 

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

  .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  جاعل صحة مريضي هدفي الأول. وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي 

 لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.أو 

  .وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب 

 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

 .وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعي 

            

              

          

 

      

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 قسم أبقراط
 

   
 

  
 

   
 

  
 

   
 

  
 

   
 

  
 

   
 

  



 

 

 

 
 

 

 

 

 

 







 أطروحة 
Âu� WO�ö� XA�u�Ë X�b�∫/    /     2021 
 :من طرف 

 
 بالرباط   1995  نونبر 01:   المزدادة في 

 العسكري محمد الخامس. طبيبة داخلية بالمستشفى الجامعي ابن سينا و المستشفى  


]1.[  

 

 
 سرطان المعدة، العلاج الكیماوي الاشعاعي المتزامن، العلاج التكمیلي : الكلمات الأساسیة

]2.[  

 :التحكیمأعضاء لجنة 
 

—UD�“ e�e� –U��_«            fOz— 
b�J�«Ë ¡UA�_« W�«d� r�� fOz—Ë –U��√  

w�U�d*« bL� –U��_«                        ·dA�  
  ��w�UFô« VD�« � –Uأ

 –U��_«Íœ«b� b�U�                         uC� 
  أستاذ في الطب الاشعاعي

 –U��_«�uH� ‚—U�                         uC� 
  أستاذ في طب الاورام

–U��_«w�UI�« ÊUM� …                         uC� 
  أستاذ في الطب الاشعاعي

 –U��_«s�“U� 5�√                         ·dA� b�U�� 
  أستاذ في الطب الاشعاعي

  2021سنة :

 

 

   

 

 

   

 

 

   

 

 455/21رقم الأطروحة: 

    

 

   

 

    

 

 

 

 

 

 

 

 المملكة المغربية 
 بالرباط جامعة محمد الخامس  

 كلية الطب والصيدلة 
 الرباط

 

 

 

   
    

    
 

 

 

 

   
      

    
 

 

 

 

   
    

     
 

 

 


	I. Type d’étude :
	II. Les Critères d’inclusion :
	III. Les critères d’exclusion :
	IV. Recueil des données :
	V. Méthodes statistiques :
	VI. Caractéristiques épidémiologiques :
	A.  Âge et sexe :
	B. Facteurs de risque et antécédents :
	a. Antécédents médicaux et habitudes alimentaires et toxiques :
	b. Antécédents familiaux de néoplasie :


	VII. Caractéristiques cliniques :
	A. Le délai du diagnostic :
	B. Circonstances de découverte :
	a. Signes fonctionnels :
	b. Signes physiques :


	VIII. Données paracliniques :
	A. Bilan à visée diagnostique :
	a.  Fibroscopie Œsogastroduodénale (FOGD) :
	1. Sièges anatomiques des lésions observées :
	2. Aspect macroscopique de la tumeur :
	3. Etude anatomopathologique des biopsies :
	4. Lésions endoscopiques associées :
	b. TDM abdominale :


	B. Bilan d’extension :
	a. Echo-endoscopie :
	b. Tomodensitométrie Thoraco-abdomino-pelvienne :
	c. Tomographie par émission de positons couplée au scanner (Tep-scanner) :
	d. La laparoscopie :
	e. Marqueurs tumoraux :
	f. Stadification cTNM :


	IX. Caractéristiques thérapeutiques :
	a. Type d’exérèse :
	b. Le curage ganglionnaire :
	c. Résultats anatomopathologiques de la pièce opératoire :
	1. Type histologique :
	2. Taille tumorale :
	3. Emboles vasculaires :
	4. Stadification anatomopathologique : (Tableau II)
	d. Statut pT :
	e. Statut pN :
	a. La radiothérapie :

	1. Modalités techniques :
	2. Dose et fractionnement :
	3. Etalement :
	b. La chimiothérapie

	1. Modalités :
	2. Protocoles (Annexe 2) :
	c. Toxicité de la radiochimiothérapie concomitante :


	X. Caractéristiques évolutives :
	a. Rechute loco-régionale :
	b. Métastases à distance :
	c. Etude de survie :

	I. Rappel anatomique :
	A. Configuration externe :
	B. Configuration interne
	C. Vascularisation artérielle :
	D. VASCULARISATION VEINEUSE :
	E. DRAINAGE LYMPHATIQUE DE L’ESTOMAC :

	II. Epidémiologie :
	A. Fréquence et incidence :
	B. Facteurs de risque :
	1. L’infection à Hélicobacter pylori :
	2. Facteurs alimentaires :
	3. Facteurs socio-économiques
	4. Alcool et Tabac :
	5. Les états précancéreux :
	a. L’ulcère gastrique :
	b. La gastrite chronique atrophique :
	c. Le moignon gastrique :
	d. La métaplasie intestinale et la dysplasie :
	e. Les facteurs héréditaires et génétiques :
	f. La maladie de Biermer :



	III. Etude clinique :
	A. Délai de consultation
	B. Circonstances de découverte :
	1. L’amaigrissement :
	2. Les douleurs abdominales :
	3. La dysphagie :
	4. Nausées et anorexie
	5. Saignements occultes et manifestes
	6. Suivi endoscopique d’un ulcère gastrique

	C. Examen clinique :
	1. Examen général :
	a. Syndrome anémique
	b. Ictère

	2. Examen abdominal :
	a. Masse abdominale :
	b. L’ascite

	3. Examen somatique :
	a. Les adénopathies
	b. Signes dermatologiques :



	IV. Etude paraclinique :
	4. La fibroscopie œsogastroduodénale :
	5. Tomodensitométrie abdominale (TDM):
	1. Écho-endoscopique :
	2. Tomodensitométrie thoraco-andomino-pelvienne :
	3. Tomographie par émission de positons :
	4. Les marqueurs tumoraux :

	V. Le traitement chirurgical :
	VI. Stratégies thérapeutiques néoadjuvantes et/ou adjuvantes :
	5. Evidence Scientifique :
	a. Radiochimiothérapie concomitante adjuvante vs chirurgie seule :
	b. RCC adjuvante vs chimiothérapie adjuvante :
	i. Essai ARTIST [55] :
	ii. Essai ARTIST II [56] :
	iii. Essai néerlandais  CRITICS  [58] :
	iv. Méta-analyse (RCC vs chimiothérapie adjuvante) [60] :
	v. Influence de l’étendue du curage ganglionnaire sur la décision thérapeutique adjuvante :

	6. Protocole de RCC :
	a. Délai entra la chirurgie et la RCC :
	b. Schéma général du protocole de RCC :
	c. Mise en œuvre du traitement par radiothérapie :
	d. Chimiothérapie au cours de la RCC :

	1. Evidence scientifique :
	a. Chimiothérapie péri-opératoire vs chirurgie seule :
	i. Essai MAGIC :
	ii. Méta-analyse [73] :
	b.  Chimiothérapie péri-opératoire vs chimiothérapie adjuvante :

	2. Protocoles de chimiothérapie périopératoire :
	1. Evidence scientifique :
	a. Chimiothérapie adjuvante vs chirurgie seule :
	i. Essai japonais S1 [89]:
	ii. Essai coréen CLASSIC [90]:
	iii. Méta-analyses :
	b. Protocoles de chimiothérapie :


	VII. Référentiels internationaux :
	VIII. Perspectives :

