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L’adénocarcinome gastrique représente la grande majorité des tumeurs malignes de 

l’estomac (90%), et reste un problème de santé publique. En termes d’incidence, le cancer 

gastrique occupe le 4ème rang chez l'homme et le 7ème chez la femme, et garde un pronostic 

extrêmement grave étant la 4ème cause de décès par cancer. 

Ses causes sont multifactorielles, cependant, l’Helicobacter pylori (HP) joue un rôle très 

important dans la carcinogenèse gastrique. 

La pierre angulaire du diagnostic positif est l’endoscopie œsogastroduodénale couplée 

aux résultats des biopsies. 

Les symptômes du cancer de l'estomac sont généralement vagues et non spécifiques 

retardant ainsi son diagnostic et sa prise en charge thérapeutique. 

Le traitement curatif repose au premier plan sur l’exérèse chirurgicale, qui peut prendre 

plusieurs formes (gastrectomie subtotale, gastrectomie totale, gastrectomie totale élargie), qui 

peut être réalisée par voie laparotomique ou par voie coelioscopique.  

La chimiothérapie, la radiothérapie et les thérapies ciblées sont également des outils 

thérapeutiques qui renforcent la prise en charge des adénocarcinomes gastriques dans le but 

d’avoir le meilleur pronostic possible. 

Notre travail a pour objectif d’étudier à travers une revue de la littérature les actualités 

thérapeutiques dans le traitement chirurgical de l’adénocarcinome de l’estomac à fin d’avoir 

une meilleure prise en charge et améliorer le pronostic des patients opérés pour adénocarcinome 

gastrique. 
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GENERALITES 
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I. Historique : [1]–[5] 

L'adénocarcinome gastrique est le type le plus courant de cancer de l'estomac. Son histoire 

remonte à l'Antiquité, avec la première description du cancer gastrique ayant été trouvée dans 

une momie égyptienne datant de 1600 avant Jésus-Christ. 

Au fil des ans, plusieurs facteurs de risque d'adénocarcinome gastrique ont été identifiés : 

• L'infection à Helicobacter pylori, la gastrite chronique, Le tabagisme et la 

consommation d'alcool… 

Le traitement chirurgical de l'adénocarcinome gastrique a évolué au fil du temps grâce aux 

progrès des méthodes et techniques chirurgicales, des outils de diagnostic et de la gestion 

périopératoire. 

• Début du 20ème siècle : La gastrectomie totale était l'approche chirurgicale standard 

pour traiter l'adénocarcinome gastrique, mais elle était associée à des taux de morbidité 

et de mortalité élevés. 

• Années 1950-1960 : La gastrectomie partielle est devenue l'approche chirurgicale 

préférée, grâce à des taux de morbidité et de mortalité plus faibles que la gastrectomie 

totale. 

• Années 1970-1980 : La dissection étendue des ganglions lymphatiques a été introduite 

comme complément à la gastrectomie, dans le but d'améliorer les taux de survie. 

• Années 1990-2000 : Visant la diminution de la morbi-mortalités, les chirurgies 

laparoscopiques et assistées par robot ont été développées, permettant ainsi de 

pratiquer des incisions plus petites, de réduire la douleur et de raccourcir les séjours à 

l'hôpital. 

• Actuellement : La médecine de précision et les thérapies multimodales, telles que la 

chimio-radiothérapie, l'immunothérapie et les thérapies ciblées, sont de plus en plus 

utilisées en association avec la chirurgie pour améliorer le pronostic des patients 

atteints d'adénocarcinome gastrique 
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II. Rappel anatomique : 

L'estomac constitue une vaste poche musculeuse qui représente le segment initial du tube 

digestif sous phrénique entre l’œsophage et le duodénum. 

C’est un organe thoraco-abdominal situé dans l’étage sus mésocolique, occupant la majeure 

partie de la loge sous phrénique gauche en se projetant sur l’épigastre et l’hypochondre gauche. 

 

Figure 1 : La situation générale de l’estomac.[6] 
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1. Anatomie descriptive :[7], [8], [9] 

1.1. Configuration externe :  

Classiquement, l’estomac a la forme d’un J majuscule. Cependant, sa forme et dimensions 

sont variables selon l’âge, le sexe, la position et la réplétion. En moyenne : 

Longueur = 25 cm                               Largeur = 12 cm 

Épaisseur = 8 cm                                 Capacité = 1-1,5 litre 

Pour sa première portion, l’estomac est oblique de haut en bas et de gauche à droite, et 

légèrement ascendant pour la 2ème portion. Il est subdivisé en : 

• Deux portions :  

➢ Supérieure : Verticale, forme la grosse tubérosité ou fundus, qui se 

continue par le corps. 

➢ Inférieure : Horizontale, forme la petite tubérosité ou fond, qui se rétrécisse 

pour se continuer par l’antre du pylore.  

• Deux faces : séparées par les courbures de l’estomac 

➢ Face antérieure et supérieure 

➢ Face postérieure et inférieure  

• Deux bords (courbures) :  

➢ La grande courbure : Convexe, présente trois segments : le fundus, le corps 

et l’antre. 

➢ La petite courbure : Concave, allant du cardia au pli pré-pylorique, présente 

deux segments : verticale et horizontale, séparées par l’incisure angulaire. 

• Deux orifices :  

➢ Le cardia : Supérieur et ovalaire, il fait communiquer l’œsophage avec 

l’estomac. Son bord droit se continue par la petite courbure, ainsi que son 

bord gauche forme un angle aigu (angle de His) avec la grande courbure. 

➢ Le pylore : Inférieur et circulaire, il fait communiquer l’estomac avec le 

duodénum. 
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Figure 2 : Les différentes portions de l’estomac. [10] 

1.2. Configuration interne :  

De la superficie vers la profondeur, l’estomac est formé par 

• La séreuse : le péritoine viscéral, c’est une membrane fibreuse fine et 

luisante qui enveloppe l’extérieure de l’estomac. 

• La musculeuse : faite de trois couches de fibres musculaires lisses :  

➢ Longitudinale externe ; 

➢ Circulaire moyenne ; 

➢ Oblique interne.  

• La sous-muqueuse : est formée de tissu conjonctif comprenant un véritable 

réseau vasculaire, lymphatique et nerveux. 

• La muqueuse : Elle est très différenciée et tapissée d’un épithélium 

glandulaire prismatique, contenant des cellules qui sécrètent le suc gastrique  

[11] 
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Figure 3 : La Configuration interne de l’estomac.[12] 
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2. Rapports anatomiques : [8], [9] 

2.1. Moyens de fixité : (rapports avec le péritoine)  

Les 2 faces de l’estomac sont recouvertes par le péritoine viscéral sauf au niveau du 

fundus et du cardia, où est formé le Ligament gastro-phrénique. 

• Ligament gastro-phrénique : attachant la face inférieure du diaphragme au 

fundus de l’estomac. 

• Le petit Omentum : Attachant la petite courbure au hile hépatique par le 

ligament gastro-hépatique. 

• Le grand Omentum : formé par l’accolement des 2 feuillets du péritoine 

gastrique, il relit la grande courbure au côlon transverse par le ligament 

gastro-colique, et la grande courbure au hile splénique par le ligament gastro-

splénique. 

• La bourse omentale : Cavité virtuelle directement en arrière de l’estomac 

limité par la face postérieure du péritoine gastrique en avant, et le péritoine 

pariétal postérieur en arrière. 

• Faux des vaisseaux : qui sont des replies du péritoine formé par le trajet de 

l’artère gastrique gauche et l’artère hépatique, qui délimitent entre eux 

l’entrée du récessus omental inférieur. 
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Figure 4 : Schéma en coupe transversale montrant les moyens de fixité gastrique. [8] 
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2.2. Rapports avec les organes et avec la paroi : 

2.2.1. La face antérieure et supérieure :  

Elle présente 2 parties ; 

• Une partie sous thoracique : qui répond par l’intermédiaire du diaphragme au 

plèvre gauche, le poumon gauche, le cœur et le péricarde. 

• Une partie abdominale : qui répond : 

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

o En bas et à gauche au paroi abdominale 

 

Figure 5 : schéma illustrant les moyens de fixité de la face antérieure de l’estomac [8] 
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2.2.2. La face postérieure et inférieure :  

Par l’intermédiaire de la bourse omentale : 

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

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

• En bas : avec la 4ème portion du duodénum, l’angle duodénojéjunal et les 

anses intestinales.  

 
Figure 6 : Schéma illustrant les moyens de fixité et les rapports anatomiques de la face 

postérieure de l’estomac. [8] 



 

13 

• La petite courbure : Répond au foie par l’intermédiaire du petit omentum, et en 

arrière de ce dernier, elle répond à la région cœliaque. 

• La grande courbure : Répond de haut en bas : 

o Au diaphragme par le ligament gastro-phrénique. 

o Au hile de la rate par le ligament gastro-splénique. 

o Au colon transverse par le ligament gastro-colique. 

• Le cardia : en rapport avec : 

o En avant : lobe gauche du foie, nerf vague gauche et eux vaisseaux 

cardio-tubérositaires antérieures. 

o En arrière et à droite : nerf vague droit, l’aorte abdominale et au pilier 

gauche du diaphragme. 

o À gauche : il répond à l’angle de His. 

• Le pylore : 

o En avant : le foie et la vésicule biliaire. 

o En arrière : la tête du pancréas et le tronc de la veine porte. 

o En haut : la pars flaccida du petit omentum. 

o En bas : le ligament gastro-colique. 

3. Vascularisation : 

3.1. Artérielle : 

La vascularisation artérielle de l’estomac est assurée par des artères provenant du tronc 

cœliaque qui réalisent au contact des courbures, deux cercles artériels, ainsi que d’autres artères 

courtes irriguant le fundus. 

Grâce à un riche réseau anastomotique reliant ces deux cercles, l’estomac peut maintenir 

une suppléance vasculaire même en cas de ligature ou oblitération d’un tronc vasculaire 

principal. 
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Figure 7 : Schéma montrant la vascularisation artérielle de l’estomac [13] 

 

3.1.1. Le cercle artériel de la petite courbure :  

Formé par l’anastomose de l’artère gastrique droite et l’artère gastrique gauche. 

• L’artère gastrique droite : prend naissance de l’artère hépatique propre et se 

divise en deux branches terminales, antérieure et postérieure, qui remontent le long 

de la petite courbure pour s’anastomoser avec les branches de l’artère gastrique 

gauche. 
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• L’artère gastrique gauche : Prend naissance du tronc cœliaque pour se 

diviser en deux branches antérieure et postérieure qui longent la petite 

courbure pour s’anastomoser avec les branches homologues de l’artère 

gastrique droite. 

Différentes collatérales naissent de cette artère, dont : l’artère oeso-cardio-tubérositaire 

antérieure, des rameaux gastriques, et une branche hépatique inconstante. 

3.1.2. Le cercle artériel de la grande courbure : 

Formé par l’anastomose des artères gastro-omentale droite et gauche. 

• L’artère gastro-omentale droite : Naît de la division de l’artère gastro-

duodénale. Elle chemine le long de la grande courbure de droite à gauche, 

pour s’anastomoser avec son homologue gauche. 

• L’artère gastro-omentale gauche : Naît de la branche de division inférieure 

de l’artère splénique au niveau du hile de la rate. Elle longe la grande courbure 

de l’estomac, chemine dans le ligament gastrocolique pour s’anastomoser avec 

l’artère gastro-omentale droite. 

3.1.3. Les artères courtes de l’estomac : 

Les vaisseaux courts sont issus de l’artère splénique au niveau du hile de la rate, et sont 

destinés à la grosse tubérosité en cheminant dans l’omentum gastro-splénique. 

Ils sont au nombre de 6 à 8, et on en distingue trois groupes : 

• Le groupe supérieur : fait de l’artère œso-cardio-tubérositaire postérieure, qui 

se ramifie de la grosse tubérosité au cardia, sur la face postérieure de l’estomac. 

• Le groupe moyen : fait des artères hilaires de la rate, qui se ramifient au niveau 

de la face antérieure et postérieure. 

• Le groupe inférieur : fait de la gastro-omentale gauche et sont destinés à la 

partie gauche de la grande tubérosité. 

Pour éviter la nécrose de la paroi gastrique lors d’une splénectomie, les vaisseaux courts 

ne doivent pas être ligaturés trop près de la grande courbure. 
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3.1.4. Le réseau intragastrique :  

Formé de 3 rameaux résultant de l’anastomose entre les branches artérielles au niveau 

de l’estomac : sous-séreux, intramusculaire et surtout sou muqueux. 

 La gastrectomie est faisable à tous les niveaux sans risque de nécrose ou de lâchage 

du fait que la vascularisation artérielle gastrique est de type non terminal. 

 L’importance de la fonction gastrique est illustrée par sa riche vascularisation : le 

Débit sanguin varie entre le travail et le repos (augmentation en post-prandial) 

 Au niveau de la sous muqueuse, il existe un système de régulation représenté par des 

shunts artérioveineux s’ouvrant aux repos et se fermant en travail.[8], [14] 
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3.2. Veineuse : 

Le retour veineux est assuré par des veines satellite des artères gastriques, qui naissent 

du réseau veineux muqueux. 

Elles constituent des arcs veineux le long des courbures de l’estomac et se drainent au 

niveau de la veine porte, à l’exception de la région œso-cardio-tubérositaire qui répond à la 

zone d’anastomose porto-cave. (Shunts porto-cave) 

En cas d’HTP, des varices cardio-œsophagiennes ou cardio-tubérositaires peuvent 

apparaitre et être source d’hémorragie digestive en cas de leur rupture.[15] 

 

Figure 8 : Schéma montrant le drainage veineux de l’estomac.[8] 
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3.3. Drainage lymphatique : Assuré par 3 groupes ganglionnaires : 

• Chaîne de l’artère gastrique gauche : Draine les 2/3 médiaux de la portion 

supérieure de l’estomac. 

• Chaîne de l’artère splénique : Draine le 1/3 latéral de la portion supérieure. 

• Chaîne de l’artère hépatique : Draine la portion pylorique. 

Le drainage de ces 3 chaines se fait vers les ganglions cœliaques et mésentériques 

supérieurs.[16] 

 

Figure 9 : Schéma montrant le drainage lymphatique de l’estomac.[17] 

1. Péricardiale droite ; 2. Péricardiale gauche ; 3. Petite courbure ; 4. Grande courbure 

; 5. Suprapylorique ; 6. Infrapylorique ; 7. Artère gastrique gauche ; 8. Hépatique ; 9. 

Coeliaque ;10 et 11. Splénique ; 12. Hépatoduodénal ; 13. Péripancréatique ; 14. 

Mésentérique ; 15. Colique médiane ; 16. Para-aortique 
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4. Innervation :  

Les nerfs proviennent des 2 nerfs vagues X (Parasympathique) et du plexus cœliaque 

(Sympathique) et forment 3 pédicules : 

• Pédicule de la petite courbure : formé par : 

o Rameaux gastriques du nerf vague droit pour la face postérieure. 

o Rameaux gastriques du nerf vague gauche pour la face antérieure. 

• Pédicule duodéno-pylorique : constitué des rameaux du plexus hépatique. 

• Pédicule infra-pylorique : Accompagnant l’artère gastro-omentale droite et 

constitué par des filets sympathiques. 

 

Figure 10 : Schéma montrant l’innervation de l’estomac.[18] 
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III. Rappel Physiologique 

La fonction principale de l'estomac est de préparer les aliments pour la digestion et 

l'absorption par l'intestin grâce à sa fonction mécanique et sa fonction chimique. Bien que divers 

médiateurs neuronaux et hormonaux contribuent à la fonction gastrique, la production d'acide 

est l'élément unique et central de la contribution de l'estomac au processus digestif. [19] 

1. La fonction mécanique :  

Assurée par le travail énorme de la musculature de l’estomac. 

L’estomac se distend grâce au relâchement des fibres musculaires lisse dès l’arrivée des 

aliments, par inhibition du tonus de base.[19] 

2. La fonction chimique :[19], [20] 

Le suc gastrique assure la fonction chimique qui est sécrétoire et endocrine. C’est un 

produit de différents types de cellules : 

2.1. Cellules pariétales ou bordantes : ou cellules oxyntiques,  

Elles sécrètent : 

• L’eau et les électrolytes (Hco3- ; Na+ ; K+ ; Cl- ; Ca++)  

• Le HCL diminue le pH du suc gastrique vers 1 et le pH du contenu gastrique 

aux alentours de 2 à 3. Il favorise l’activation des enzymes qui sont 

responsables de la digestion des protéines et permet de stériliser de la majeure 

partie des bactéries ingérées au sein du bol alimentaire ; 

• Le facteur intrinsèque est une glycoprotéine essentielle à l'absorption gastrique 

de la vitamine B12 qui va être ensuite absorbée au niveau de l’iléon.  

L'anémie de BIERMER résulte d’un défaut d'absorption de cette vitamine. 
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2.2. Cellules principales ou peptiques :  

Ces cellules sont à sécrétions protéiques : Ils produisent du pepsinogène qui est 

transformé en pepsine grâce à l'action d'un PH acide. La pepsine représente l'enzyme active 

chargée d'hydrolyser les protéines en acides aminés. 

2.3. Les cellules à mucus ou de surface : 

Les cellules mucoïdes, à mucus ou de surface, vont sécréter un mucus constitué de 

glycoprotéines acides, de glycoprotéines neutres et mucopolysaccharides acides.  

La muqueuse gastrique est tapissée par ce mucus, qui la protège de l’action irritante et 

abrasive des aliments, mais également de toute agression acide ou enzymatique des autres 

sécrétions gastriques. 

2.4. Les cellules endocrines : 

• Les cellules "G" :  glandes endocrines sécrétant la gastrine ; 

•  Les cellules "D" sont responsables de la sécrétion de la somatostatine ; 

•  Les cellules entérochromaffine-like "ECL" : secrètent l’histamine. 

Les hormones sécrétées par ces cellules, sont impliquées essentiellement dans la 

régulation et le contrôle de la sécrétion. 
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Figure 11 : Les phases de la sécrétion gastrique.[20]  

 

Tableau 1 : Produits et rôles des différents types de cellules de l’estomac.[20] 

Types de cellules Produits principaux Rôles 

Cellules de surface ✓ Mucus 

✓ Hco3- 

✓ Lubrification 

✓ Protection 

Cellules pariétales  ✓ H+ 

✓ Facteur intrinsèque 

✓ Digestion des protéines 

✓ Lier la vitamine B12 

Cellules principales ✓ Pepsinogène 

✓ Lipase gastrique 

✓ Digestion des protéines 

✓ Digestion es lipides 

Cellules endocrines ✓ Gastrine 

✓ Histamine 

✓ Somatostatine 

✓ Régulation e la 

sécrétion d’acide. 
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ÉPIDEMIOLOGIE 
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I. Épidémiologie descriptive : 

1. Fréquence et variation géographique : 

Malgré la baisse de l'incidence et de la mortalité au fil des dernières décennies, le cancer 

de l'estomac est l'un des principaux défis sanitaires dans le monde. Selon les estimations de 

GLOBOCAN 2020, environ 1,1 million de nouveaux cas de cancer gastrique ont été 

diagnostiqués en 2020.  

Le cancer de l'estomac a causé environ 800000 décès et se classe au quatrième rang des 

causes de décès par cancer, tous sexes confondus. [21] 

Plus de 85 % des cas de cancer de l'estomac sont enregistrés dans des pays dont l'indice 

de développement humain est élevé ou très élevé. (590000 et 360000 cas, respectivement). Le 

nombre le plus élevé de cas de cancer de l'estomac (près de 820000 nouveaux cas et 580000 

décès) a été enregistré en Asie (principalement en Chine).  

En 2020, les taux d'incidence du cancer de l'estomac étaient les plus élevés en Asie de 

l'Est (22,4 pour 100 000 personnes), suivie de l'Europe centrale et orientale (11,3 pour 100 000 

personnes), et de l'Amérique du Sud, de la Polynésie et de l'Asie occidentale (environ 8,6 pour 

100 000 personnes).  

Le taux le plus faible (3,3 pour 100 000 personnes) a été enregistré en Afrique du 

Sud.[22] 

75,3% de tous les cas de cancer de l'estomac sont des résidents d'Asie. 86,7% des cas 

de cancer de l'estomac étaient des résidents des régions plus développées. 

Au Maroc, l’incidence du cancer de l’estomac se situait sur le deuxième rang par rapport 

aux autres cancers digestifs et le sixième rang par rapport aux autres cancers chez la femme et 

le cinquième rang chez l’homme.[23] 
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Figure 12 : L’incidence du cancer de l’estomac au Maroc par rapport aux autres 

cancers digestifs (2001-2009). [23] 

 

Figure 13 : le nombre estimé de nouveaux cas de cancers au Maroc en 2020[24] 
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2. Fréquence et données chronologiques : 

L’incidence et la mortalité de l’adénocarcinome gastrique ont connu une importante 

diminution à l’échelle mondiale durant ces dernières 50 années.[21] 

Par contre, le nombre absolu des tumeurs malignes gastrique est en augmentation. 

Cette évolution concerne principalement l’incidence de l’adénocarcinome distal alors 

que celui de l'œsophage et  du cardia est en nette progression [25] 

Ces résultats paradoxaux peuvent s'expliquer par une population plus nombreuse et 

vieillissante, notamment dans les régions à haut risque comme la Chine.[26] 

3. Répartition selon le sexe : 

La prédominance masculine avec, un sexe ratio allant de 1,5 à 2,5, est notée dans les 

différentes études [27] 

Au Maroc un sex-ratio de 2.5 a été noté durant une étude épidémiologique au niveau du 

CHU de Fès en 2014. [28] 

4. Répartition selon l’âge : 

Par âge, le cancer de l'estomac est principalement une maladie des personnes âgées, 

rarement trouvée avant l'âge de 40 ans.  

Près de 90 % de tous les cas ont été diagnostiqués après l'âge de 55 ans avec un pic 

pendant la septième décennie.[21], [29] 

Les nombres de nouveaux cas les plus élevés au Maroc ont été observés pour les patients 

d'âge compris entre 50 et 59 ans.[30] 
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Figure 14 : Répartition des cancers digestifs selon la tranche d’âge au Maroc.[23] 

 

5. Mortalité : 

À l’échelon mondial, le cancer gastrique représente 7.7% des causes de mortalité de 

cancer, venant en 4ème place selon le GLOBOCAN 2020.[31] 

Au Maroc, le cancer gastrique représente la 3ème cause de décès par cancer après le 

cancer du poumon et le cancer du sein selon l’OMS en 2020.[30] 

 

Figure 15 : Répartition des décès par cancer au Monde en 2020.[31] 
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6. Facteurs génétiques : 

Environ 1 à 3% des cancers gastriques sont d’origine héréditaire.[32] Divers facteurs 

génétiques sont impliqués dans leurs développement, particulièrement dans l’adénocarcinome 

gastrique, dont : 

• Mutations de CDH1 : CDH1 joue un rôle dans l'adhésion cellulaire. Les mutations de 

ce gène sont associées à un risque accru d'adénocarcinome gastrique, en particulier du 

sous-type diffus. Une étude menée au sein d'une population chinoise a révélé que des 

mutations de CDH1 étaient observées chez 33 % des patients atteints de cancer 

gastrique familial et chez 3,8 % des patients atteints de cancer gastrique 

sporadique.[33], [34] 

• Mutations de TP53 : TP53 est un gène suppresseur de tumeur qui intervient dans la 

réparation de l'ADN et la régulation du cycle cellulaire. Des mutations de ce gène ont 

été trouvées dans près de 50 % des cas d'adénocarcinome gastrique. Elles sont 

associées à une évolution plus agressive et à un pronostic plus défavorable.[35] 

• Mutations de l'ARID1A : ARID1A joue un rôle dans le remodelage de la 

chromatine. Des mutations dans ce gène ont été détectées chez 10 à 20 % des cas 

d'adénocarcinome gastrique. Les mutations d'ARID1A sont associées à un stade 

tumoral plus élevé, à une implication plus importante des ganglions lymphatiques et à 

une survie globale plus faible.[36] 

• Amplification de HER2 : HER2 joue un rôle dans la croissance et la survie des 

cellules. Une amplification de ce gène a été trouvée dans 10 à 20 % des cas 

d'adénocarcinome gastrique. L'amplification de HER2 est liée à une évolution plus 

agressive et à un pronostic plus défavorable, mais elle permet également de prédire la 

réponse au traitement ciblant HER2.[37] 

Les cancers gastriques ont une pénétrance élevée estimée entre 70% et 80%, constituant 

un argument pour proposer (dans les familles ou la mutation a été identifiée) une gastrectomie 

totale prophylactique aux porteurs sains de la mutation. [38] 
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Les formes familiales du cancer sont classiquement définies par la survenue d’au moins 

2 cas de cancer chez des apparentés de 1er degré. Elles résultent probablement de l’interaction 

de facteurs d’environnement, en particulier l’infection par HP, et de facteurs génétiques. Cela 

justifie les recommandations de dépistage et d’éradication de l’HP chez les apparentés de 1er 

degré des patients atteints de cancer gastrique afin d’éradiquer la source de l’infection.[39] 

7. Facteurs socio-économiques : 

L’incidence du cancer gastrique dans une population est inversement liée au niveau 

socio-économique. Le risque de cancer gastrique est plus important dans les classes sociales 

défavorisées que dans celles aisées.[40] 

On note aussi que le déclin de l’incidence et la mortalité par cancer gastrique est 

beaucoup plus remarquée dans les pays développés.[21] 
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II. Épidémiologie analytique : 

1. Facteurs de risque :  

1.1. Helicobacter Pylori :  

L'Helicobacter Pylori a été découvert en 1984 et il a été fortement associé à 

l'adénocarcinome gastrique, en particulier dans la partie distale de l'estomac.[41] 

Environ 80 % des personnes infectées restent asymptomatiques toute leur vie ; alors que 20 % 

développent un ulcère gastroduodénal ; et 1 % à 3 % développent un adénocarcinome après des 

décennies d'infection.[42] 

H.P est un bacille Gram négatif, spiralé, mobile, mesurant 3 à 4µm, qui appartient au 

genre Helicobacter. Il est un germe ubiquitaire mais inféodé à l’homme, dont l’hôte naturel est 

l’estomac. La propagation de l’HP est interhumaine, oro-orale et gastro-orale, alors que la 

transmission féco-orale directe ou indirecte est l’apanage de pays en voie de 

développement.[43] 

Grace à son acido-tolérance, cette bactérie peut survivre dans l’acidité gastrique, pour 

coloniser et se multiplier pendant des années à la surface de la muqueuse gastrique, induisant 

ainsi une inflammation chronique de celle-ci. [44] 

L'infection par H. pylori au sein du corps de l'estomac augmente la production d'acide 

et provoque l'ulcère gastroduodénal. D'autre part, l'infection de l'antre prédispose les individus 

à la gastrite atrophique, qui, à son tour, peut évoluer vers des lésions précancéreuses et un cancer 

gastrique. L'atteinte du cardia n'est généralement pas associée à l'adénocarcinome 

gastrique.[45] 
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Figure 16 : Schéma physio-pathogénique de l’implication de l’Helicobacter pylori dans 

le cancer gastrique.[46] 

L’utilisation à long terme d'inhibiteurs de la pompe à protons (IPP) est associée à une 

multiplication par 2,4 du risque de cancer gastrique chez les sujets infectés par H. pylori, ayant 

reçu un traitement d'éradication.[47] 

L’infection par H. Pylori est un facteur de risque et non une cause nécessaire [46]. 

La carcinogenèse passe par les étapes suivantes : (Gastrite atrophique ; Métaplasie 

intestinale ; Dysplasie ; Adénocarcinome). 

Le mécanisme par lequel cette bactérie est impliquée dans la carcinogenèse pourrait 

faire intervenir : 

• L’altération de l’acide désoxyribonucléique due au renouvellement accéléré 

des cellules épithéliales.[48] 

• Divers facteurs de virulence qui activent des voies de signalisation cellulaire 

contrôlant la prolifération des cellules.[49] 

• Un effet direct des métabolites bactériens et des produits endogènes de 

l’inflammation sur la muqueuse gastrique. 
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Cette évolution vers l’adénocarcinome gastrique est dépendante des facteurs 

environnementaux et de la réponse inflammatoire de l’hôte, en plus des facteurs propres à 

l’Helicobacter pylori ; particulièrement les souches bactériennes ayant des caractéristiques pro-

inflammatoires, dans ce cas, les souches CagA + et VacA s1m1 + qui sont liées à un risque 

augmenté de cancer.[50] 

1.2. Tabac alcool : 

Plusieurs études ont rapporté un risque accru de cancer de l’estomac lié au tabagisme 

notamment en cas d’infection par HP. En plus que La consommation de tabac favorise la 

progression des lésions précancéreuses.[51] 

Le risque de cancer gastrique était multiplié par 1,53 fois et était plus élevé chez les 

hommes que chez les femmes.[52] 

L'alcool est connu d’irriter et éroder la paroi de l'estomac, entraînant une gastrite, qui 

est un précurseur du cancer de l'estomac [53] 

Il a été démontré que la consommation d'alcool augmente le risque de cancer gastrique, 

mais l'effet de la quantité d'alcool consommée sur le risque de cancer gastrique est 

controversé.[47] Toutefois, une association positive entre le cancer de l'estomac et la 

consommation excessive d'alcool a été constatée[54] 

1.3. Epstein-Barr Virus :[55] 

Le cancer gastrique associé à l'EBV provient d'un clone unicellulaire infecté par l'EBV. 

L'infection par H. pylori est un agent causal majeur du cancer gastrique, mais sa relation avec 

l'infection par l'EBV dans la formation du cancer gastrique n'est pas claire.  

Certaines études suggèrent que l'infection par l'EBV contribue à la formation du cancer 

gastrique causé par l'infection par H. pylori, tandis que d'autres suggèrent que l'infection par H. 

pylori accélère la tumeurogenèse initiée par l'infection par l'EBV. 
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1.4. Facteurs alimentaires : 

 Les facteurs alimentaires ont un rôle important dans la carcinogenèse gastrique[56], 

parmi eux : 

• Le sel : des études ont montré que le sel avait un effet co-cancérigène lorsqu'il 

était associé à une infection par Helicobacter pylori, ainsi que des effets 

indépendants tels qu'une prolifération cellulaire accrue et des mutations endogènes. 

La consommation globale de sel et d'aliments riches en sel a une forte influence 

négative sur l'incidence du cancer de l'estomac au sein de la population 

générale.[57] 

• Aliments marinés : La consommation de légumes marinés en Asie de l'Est a été 

associée à une augmentation de l'incidence du cancer de l'estomac dans le cadre 

d'études expérimentales.[58] 

• Protéines et gras : Des études épidémiologiques en Italie et en Chine ont montré 

qu’une alimentation grasse et riche en protéines augmente le risque de développer 

un cancer gastrique.[59] 

• Les nitrites : Des études ont montré le rôle des nitrites alimentaires contenus dans 

les conserves dans la survenue des tumeurs gastriques, à cause de la conversion de 

nitrates en nitrites par les bactéries colonisant l’estomac (en particulier HP). 
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2. États et lésions précancéreux : 

Selon l’OMS une condition précancéreuse est un état clinique chronique associé à un 

risque élevé de cancer, alors qu’une lésion précancéreuse est une lésion anatomo-pathologique 

où le cancer est plus souvent observé par rapport au tissu normal. [33]  

Les lésions précancéreuses pour un adénocarcinome gastrique sont : [60], [61] 

• La maladie de Biermer.  

• La maladie de Ménétrier 

• L’adénome vrai 

• Les moignons de gastrectomie  

• L’ulcère,  

• La gastrite chronique atrophique (atrophie glandulaire) avec ou 

sans dysplasie,  

• La dysplasie isolée 

• Et la métaplasie intestinale  

3. Facteurs protecteurs : 

Plusieurs études ont parlé du rôle protecteur d’une alimentation riche en légumes et 

fruits frais qui contiennent des agents anticancéreux comme les fibres, les vitamines (A, C, E) 

et les caroténoïdes. Les antioxydants provenant de ces aliments inhibent les radicaux libres qui 

sont potentiellement carcinogènes.  

La vitamine C est reconnue par l’inhibition de formation de N-nitrocomposes à partir 

de nitrites gastriques. [56], [62] 

Le rôle de la vitamine C, des alliacés (ail, oignon), des céréales complètes, des 

caroténoïdes et du thé vert est probable.  

Par ailleurs, la réfrigération rend facile la consommation d’aliments frais, le long de 

l’année avec permet la diminution de la consommation d’aliments conservés par sel ou fumage. 
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ANATOMOPATHOLOGIE 
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Le cancer gastrique est essentiellement représenté par l’adénocarcinome dans 90% des cas, 

alors que le reste correspond essentiellement à des lymphomes, des tumeurs neuroendocrines 

ou des tumeurs stromales.[33], [63] 

I. Aspect macroscopique : 

Les adénocarcinomes gastriques sont classés en fonction de leur aspect général 

endoscopique. La méthode de classification la plus utilisée est la classification de Bormann 

avec quatre modes de développement possibles : [64], [65] 

Tableau 2 : Classification de Bormann [64] 

Types Description 

Type I (ou polypoïde) La tumeur gastrique progresse dans l'estomac en s'éloignant de la 

paroi (on ne retrouve pas d'ulcères) 

Type II (ou fongoïde) La tumeur s'éloigne de la paroi gastrique mais elle présente un aspect 

irrégulier avec parfois des ulcères 

Type III (ou ulcéreux) La tumeur entraîne des ulcères avec une nécrose au centre et ses bords 

sont irréguliers et rigides 

Type IV (ou infiltrant) Le cancer se développe à plat au niveau de la muqueuse ou de la sous-

muqueuse de l'estomac et il la durcit 

Type V (inclassable) Les tumeurs de type V n'appartiennent à aucun des types précédents 

 

Le plus souvent, ces aspects sont associés pour constituer une lésion en "lobe d'oreille", 

qui correspond à une vaste ulcération à fond bourgeonnant creusée dans une masse infiltrante 

et entourée d'un bourrelet irrégulier. 
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Figure 17: Gastrectomie 4/5 ; Adénocarcinome gastrique  

Aspect : Ulcéro-bourgeonnant 

[Service d’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, CHU AVICENNE, RABAT 

Pr. AHMED JAHID] 
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Figure 18 : Gastrectomie 4/5 ; Adénocarcinome gastrique.  

Aspect : Tumeur ulcéreuse 

[Service d’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, CHU AVICENNE, RABAT 

Pr. AHMED JAHID] 
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Figure 19 : Piece de gastrectomie d’un adénocarcinome gastrique  

Aspect : Polyploïde  

[Service d’ANATOMIE PATHOLOGIQUE, CHU AVICENNE, RABAT 

Pr. AHMED JAHID] 
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Type 1 (masse) : tumeur polypoïde, avec 

démarcation nette de la muqueuse avoisinante. 

Type 2 (ulcéreuse) : tumeur ulcérée avec 

surélévation des berges tumorales et limites 

tumorales nettement identifiables.  

Type 3 (ulcéro-infiltrative) : tumeur ulcérée 

avec surélévation des berges tumorales et sans 

limites tumorales nettement identifiables.  

Type 4 (infiltrative diffuse) : tumeur sans 

ulcération marquée, la paroi gastrique est 

épaissie et indurée sans limites tumorales 

nettement identifiables 

 

Figure 20 : Aspects macroscopiques de l’adénocarcinome gastrique. [66] 
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II. Aspect microscopique : 

Les cancers gastriques de stade précoce et avancé sont caractérisés par une grande diversité 

morphologique, ce qui a donné lieu à un nombre toujours croissant de systèmes de 

classification.  

Les classifications les plus couramment utilisées pour l’adénocarcinome gastrique en 

dehors du Japon sont celles de Laurén et de l'OMS.[67] 

1. Classification de Lauren :[33], [65], [68] 

La plus couramment utilisée, elle a été identifiée par la plupart des auteurs comme un 

facteur de pronostic indépendant du cancer de l’estomac, et elle permet de distinguer entre :  

• La forme intestinale bien différenciée : avec des cellules néoplasiques bien 

différenciées s'organisant en structures glandulaires. Plus fréquente chez les 

personnes âgées avec prédominance masculine. 

• La forme diffuse : De mauvais pronostic, faite de cellules néoplasiques en amas et 

peu différenciées, infiltrant de façon diffuse le mur gastrique. 

Elle touche des personnes relativement jeunes. 

• La forme mixte 
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2. Classification de l’OMS :[33], [69] 

Elle propose de classer les ADK gastriques selon leurs degrés de différenciation 

glandulaire en bien différencié (G1), moyennement différencié (G2) et peu différencié (G3), 

ou non évaluable (Gx) : 

Cette classification permet également de distinguer quatre types histologiques : 

• L’adénocarcinome tubuleux 

• L’adénocarcinome papillaire 

• L’adénocarcinome mucineux (ou colloïde muqueux) 

• L’adénocarcinome à cellules indépendantes peu cohésives en « bague à chaton » 

constituant la forme histologique habituelle de la linite plastique. 

• Adénocarcinome mixte (minimum 2 contingents distincts, l’un à cellules peu 

cohésives, l’autre glandulaire) 

• Adénocarcinome micro-papillaire 

 

Figure 21 : Adénocarcinome gastrique bien différencié tubuleux infiltrant  

Coloration HEx20 (H : Hématoxyline ; E : Eosine)  
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Figure 22 : Adénocarcinome gastrique moyennement différencié infiltrant  

Coloration HEx20 (H : Hématoxyline ; E : Eosine) 
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Figure 23 : (A) : Adénocarcinome gastrique peu différencié  

(B) : Adénocarcinome gastrique mucineux 

Coloration HEx20 (H : Hématoxyline ; E : Eosine) 



 

45 

 

 

 

 

 

 

Figure 24 : Adénocarcinome gastrique à cellules indépendantes peu cohésives  

en « bague à chaton » 

(Flèche ➔ aspect en en « bague à chaton ») 

Coloration HEx20 (H : Hématoxyline ; E : Eosine) 
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III. Extension :  

On note quatre modes d'extension pour le carcinome gastrique :  

• Par contiguïté  

L'extension transpariétale se fait de manière précoce et rapide avec envahissement des 

organes de voisinage. (Le foie gauche, le corps du pancréas, le colon transverse, la vésicule 

biliaire, la rate et le bas œsophage en cas de cancers du cardia). [70] 

• Voie lymphatique 

 L'extension par cette voie est souvent précoce et se fait de proche en proche, mais il 

peut y avoir des sauts de relais ganglionnaires.  

Elle se produit initialement vers Les ganglions régionaux, puis vers ceux à distance 

(ganglions du hile hépatique, para-pancréatiques, péri-œsophagiens et lombo-aortiques. 

L'adénopathie sus claviculaire gauche de Troisier peut être révélatrice). 

Les ganglions envahis peuvent être soit hypertrophies et indures, soit de volume normal, 

et l’examen histologique reste le seul moyen d’affirmer leur envahissement 

Les auteurs japonais ont défini 16 groupes de drainage lymphatique, répartis-en 3 

groupes (N1, N2, N3) de gravité croissante en fonction de la localisation de la tumeur primitive 

gastrique. [71] 

Tableau 3 : Répartition des sites ganglionnaires selon La Japanese Research Society for 

Gastric Cancer (JRSGC). [71] 

Groupe N1 Groupe N2 Groupe N3 

1. Para cardiale droite 

2. Para cardiale gauche 

3. Petite courbure 

4. Grande courbure 

5. Supra pylorique 

6. Infra pylorique 

7. Gastrique gauche 

8. Hépatique commune 

9. Tronc cœliaque 

10. Hile splénique 

11. Artère splénique 

12. Pédicule hépatique 

13. Retro pancréatique 

14. A. Mésentérique sup 

15. Colique moyenne 

16. Para aortique 
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le cancer gastrique peut donner lieu à une dissémination péritonéale même à un stade 

précoce, probablement par voie lymphatique sans invasion directe de la séreuse.[72] 

•  Voie hématogène : 

Les cellules carcinomateuses peuvent emprunter la circulation veineuse portale pour 

donner des métastases hépatiques, ou bien cheminer dans la circulation artérielle pour atteindre 

le poumon, les surrénales, les ovaires, l'os, la thyroïde et la peau.[70] 

• Voie péritonéale :  

La diffusion péritonéale de l’adénocarcinome gastrique est fréquente. Particulièrement vers 

les ovaires : C'est la tumeur de Krükenberg ; mais Le colon et le rectum peuvent aussi être 

atteints.[70] 

IV. Classification : [33], [73] 

1. Classification TNM :  

La classification TNM est un système international reposant sur l’extension tumorale 

locale, régionale (ganglionnaire) et métastatique.  

Ce système a subi plusieurs modifications, la plus récente datant de 2017 avec la 

publication de la huitième édition. 
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Tableau 4 : Classification TNM 2017. 8ème édition 

TUMEUR 

PRIMITIVE (T) 

Tx : Renseignements insuffisants pour classer la tumeur 

T0 : Pas de tumeur primitive 

Tis : Tumeur intra-épithéliale sans invasion de la lamina propria, 

(dysplasie de haut grade) 

T1 : Tumeur envahissant la lamina propria, la musculaire muqueuse 

ou la sous-muqueuse. 

T1a : Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculaire 

muqueuse 

T1b : Tumeur envahissant la sous muqueuse 

T2 : Tumeur étendue à la musculeuse 

T3 : Tumeur envahissant la sous-séreuse (y compris ligament gastro-

colique ou gastro-hépatique ou grand épiploon),  le tissu conjonctif 

sans envahissement des structures adjacentes ou du péritoine viscéral 

T4 : Tumeur envahissant la séreuse ou les organes adjacents 

T4a : Tumeur envahissant la séreuse (péritoine viscéral) 

T4b : Tumeur envahissant un organe ou une structure de 

voisinage (rate, côlon transverse, foie, diaphragme, pancréas, 

paroi abdominale, surrénale, rein, intestin grêle, rétropéritoine) 

L’envahissement de l’œsophage ou du duodénum n’est pas 

considéré comme l’envahissement d’un organe adjacent. 

ADENOPATHIES 

REGIONALES 

(N) 

Nx : ganglions non évaluables 

N0 : pas d’envahissement ganglionnaire (noter combien de ganglions 

ont été examinés) 

N1 : 1 à 2 ganglions lymphatiques régionaux métastatiques 

N2 : 3 à 6 ganglions lymphatiques régionaux métastatiques 

N3 : 7 ou plus ganglions lymphatiques régionaux métastatiques 

N3 a : 7 à 15 ganglions régionaux métastatiques 

N3b : 16 ou plus ganglions régionaux métastatiques 

METASTASES A 

DISTANCE (M) 

M0 : pas de métastase 

M1 : métastase à distance (dont ganglions rétro-pancréatiques, 

mésentériques, para-aortiques, sus-claviculaires) 
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2.  Classification pTNM : 

 

Tableau 5 : Les stades de la classification TNM 

  
Stade T N M 

 Stade 0  Tis N0 M0 

Stade IA T1 N0 M0 

Stade IB 
T1 N1 

M0 
T2 N0 

Stade IIA 

T1 N2 

M0 T2 N1 

T3 N0 

Stade IIB 

T1 N3a 

M0 
T2 N2 

T3 N1 

T4a N0 

Stade IIIA 

T2 N3a 

M0 
T3 N2 

T4a N1, N2 

T4b N0 

Stade IIIB 

T1, T2 N3b 

M0 T3, T4a  N3a 

T4b N1, N2 

Stade IIIC 
T3, T4a N3b 

M0 
T4b N3a, N3b 

Stade IV Tous T Tous N M1 
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V. Rôle de l’anatomopathologiste : [33] 

Le compte-rendu anatomopathologiste doit comporter au moins : 

• Les données macroscopiques : type de résection, localisation et taille tumorale. 

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

• Le grade de différenciation. 

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

de ganglions analysés) ➔ la classification T et N. 

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

de qualifier l’exérèse de R0, R1 ou R2 à travers l’aide du compte rendu opératoire. 

• La présence d’emboles tumoraux vasculaires, lymphatiques, ou bien 

d’engainements péri-nerveux tumoraux. 

• La réponse à un éventuel traitement néoadjuvant  

D’autres items complémentaires indispensables à la prise en charge : 

• Phénotype MMR : dMMR/MSI ou pMMR/MSS évalué par immunohistochimie et 

biologie moléculaire. 

• Rechercher la surexpression de HER2 par immunohistochimie. 

• Le score CPS (combined positive score) en cas de tumeur non résécable. Il 

représente le ratio du nombre de cellules exprimant PD-L1 par le nombre total de 

cellules tumorales (X 100).  

Ce score ne peut être évalué qu’en présence d’au moins cent (100) cellules 

tumorales sur l’échantillon.  

• La recherche de la présence d’EBV par hybridation in situ peut se discuter, 

notamment en présence d’un stroma lymphoïde abondant (d’après certaines 

données, les tumeurs EBV positives seraient plus sensibles à l’immunothérapie). 
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DIAGNOSTIC 
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I. Clinique :  

Les symptômes du cancer de l'estomac débutant sont généralement vagues et non 

spécifiques, d’où le retard diagnostique et le stade avancé des tumeurs à leur découverte, en 

dehors d’un dépistage ciblé. [74] 

1. Interrogatoire :  

1.1. Terrain : [75] 

*Antécédent personnel d’une infection à Helicobacter Pylori, d'ulcère gastrique ou de 

gastrectomie, de maladie de Ménétrier, d’achlorhydrie, de polypes gastriques… 

*Antécédent familial de cancer gastrique ou de syndrome HNPCC. 

1.2. Signes fonctionnels :  

• Épigastralgies : constituent le motif de consultation le plus fréquent. Il est présent 

dans 65 à 85% des cas. La douleur épigastralgique est à type de brûlure ou de 

pesanteur, souvent non rythmée par les repas, mais peut être attribuée à tort à une 

douleur ulcéreuse typique.[75] 

• Amaigrissement : Souvent tardif et associé à une altération de l’état général ; il est 

présent dans 50% à 80% des cas lors du diagnostic, et résulte plus d’une 

diminution des apports alimentaires que d’une augmentation du catabolisme, et 

peut être lié à l’anorexie, les douleurs abdominales, les nausées, la sensation de 

satiété précoce...[76] 

• Dysphagie : est retrouvée principalement chez les patients atteints du cancer 

proximal.  

Elle est d’apparition retardée mais associée à un pronostic plus médiocre. La 

dénutrition et la sensation de satiété précoce y sont associés. 

Toute dysphagie doit faire pratiquer une fibroscopie haute.[76] 

• Vomissements postprandiaux : Plus fréquemment retrouvés lorsque la tumeur est 

distale et Sont présents dans 25% des cas des cancers de l’estomac. [76] 
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• Hémorragie digestive : Présente chez environ 20% des patients, est un saignement 

extériorisé par hématémèse ou méléna [76] 

• Une anémie par carence martiale est fréquente témoignant d’un saignement 

occulte.[76] 

 

Figure 25 : Répartition des signes fonctionnels d’une série de 31 cas d’adénocarcinome 

gastrique de la clinique chirurgicale « B » de l'hôpital Ibn Sina de Rabat (2020). [77] 
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2. Examen physique : 

Souvent pauvre au début de l’évolution 

• Une masse épigastrique : L’examen clinique peut révéler une masse abdominale, 

indolore et mobile par rapport au plan profond ou adhérente à la paroi, 

généralement à un stade avancé. Sa présence est témoin d’une extension 

locorégionale de la tumeur.[76] 

• Adénopathies : Palpation du ganglion de Troisier, ou d'une carcinose péritonéale 

(au toucher rectal ou lors de la palpation abdominale)[78] 

• Ascite carcinomateuse : témoigne de l’extension métastatique péritonéale[33] 

• Hépatomégalie nodulaire métastatique accompagnée parfois d’un ictère [79] 

• Masse vaginale si métastase ovarienne (tumeur de Krukenberg : qui est une greffe 

ovarienne d'un adénocarcinome digestive)[79] 

 

Figure 26 : Répartition des signes physiques d’une série de 31 cas d’adénocarcinome 

gastrique de la clinique chirurgicale « B » de l'hôpital Ibn Sina de Rabat (2020). [77] 
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3. Syndrome paranéoplasique : [80] 

Les syndromes paranéoplasiques de l’adénocarcinome gastrique sont divers et rarement 

inauguraux, survenant après une évolution plus ou moins longue du cancer mais peuvent être 

un signe d’appel.  

• Thromboses veineuses et artérielles : causées par l’hypercoagulabilité 

(notamment phlébite du membre supérieur) 

• Manifestations auto-immunes : anémie hémolytique, glomérulonéphrites 

paranéoplasiques, microangiopathies … 

• Manifestations cutanées : Acanthosis nigricans (un épaississement hyperpigmenté 

cutané au niveau axillaire et cervicale), ou une kératose séborrhéique diffuse. 

4. Complications : [81] 

4.1. Extension latérale : 

• Une dysphagie voire une aphagie avec dénutrition sévère et cachexie, 

régurgitations et éventuellement des pneumopathies d’inhalations. 

4.2. Extension médiastinale : 

• Nerf récurrent : dysphonie et paralysie des cordes vocales => fausses routes 

• Plèvre : des pleurésies par carcinose pleurale 

• Bronche souche gauche et la trachée : fistule œso-trachéale avec pneumopathie, 

abcès pulmonaires … 

• Péricarde/cœur : tamponnade 

• Aorte : Hématémèse massive 

• L’artère carotide, canal thoracique … 

4.3. Fistule œso-trachéale : 

Toux induite à la déglutition +++, infections pulmonaires à répétition, accès de 

suffocation ➔réalisation d’un TOGD aux hydrosolubles ➔ confirmation du diagnostic.  

Elle contre-indique la majorité des traitements et notamment la radiothérapie. 
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II. Paraclinique : 

1. À visée diagnostique : 

1.1. Endoscopie œsogastroduodénale : 

Est l’examen de référence en association avec des biopsies multiples (au moins 10), 

permettant de poser le diagnostic dans 90 à 96% des cas.[33], [82] 

Elle précise la localisation de la tumeur, sa distance par rapport aux arcades dentaires, 

et sa morphologie (généralement bourgeonnante, ulcérée, dur et saignante au contact ; parfois, 

en cas de linite gastrique : aspect infiltré et rigide de la paroi gastrique)[83] 

Les biopsies doivent être multiples (une par quadrant de l'ulcère et deux au centre) et 

être prélevées sur le bord de l'ulcère, plutôt que sur sa base pour éviter le tissu nécrosé.[84], 

[85] 

La localisation antro-pyloriques est la plus fréquente (60 %)[77], [83] 

Le diagnostic endoscopique du cancer gastrique précoce est assez difficile, et ne révèle 

souvent que des changements subtils ; les médecins doivent être bien formés et familiarisés 

avec les nouvelles techniques.[86] 

Une exploration attentive de la muqueuse gastrique, en utilisant une chromo-endoscopie 

virtuelle est indiquée pour rechercher une atteinte du cardia ou du pylore, ainsi que 

d’éventuelles autres lésions.[33] 
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Figure 27 : Algorithme de la conduite à tenir diagnostique endoscopique du cancer 

gastrique. [87] 

 

Figure 28 : Endoscopie œsogastroduodénale : Tumeur bourgeonnante et ulcérée de la 

petite courbure antrale. [88] 
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2.  Bilan d’extension :  

Pour instaurer un traitement adapté au stade d’évolution du cancer, le bilan d’extension 

est d’abord clinique à travers un examen physique minutieux recherchant une hépatomégalie 

nodulaire métastatique, une ascite, un ganglion de Troisier…  Il est basé essentiellement sur le 

scanner thoraco-abdomino-pelvien, avec recours à l’écho-endoscopie en cas de cancers 

superficiels pour préciser leur infiltration pariétale.[89] 

2.1. Scanner thoraco-abdomino-pelvien : 

La TDM-TAP est un examen crucial pour confirmer la présence d'une tumeur, et la 

détection d'une éventuelle invasion des organes voisins, en particulier du pancréas (lorsque le 

liseré graisseux qui entoure l'estomac est perdu). 

Il est également utile pour détecter les métastases à distance (foie, poumons, ovaires), 

ainsi qu’une carcinose péritonéale, et permet d’établir la classification TNM[33], [90], [91] 

Cependant, il présente des performances inférieures à celles de l'écho-endoscopie pour 

préciser l'extension ganglionnaire et pariétale. La dilatation gastrique à l'eau améliore la 

sensibilité de l'examen à évaluer l'infiltration tumorale pariétale et détecter des adénopathies 

péri-gastriques.[92] 

 

Figure 29 : Coupe scanographique illustrant un épaississement important et diffus de la 

paroi gastrique, avec rehaussement modéré et homogène avec envahissement de la 

graisse péri gastrique. [29] 
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Figure 30 : Coupe tomodensitométrique axiale C+, temps portal montre un processus 

tumoral au niveau de la grande courbure gastrique (flèches bleues montrent les limites 

tumorales, la rouge montre le centre ulcéré de la tumeur) avec envahissement 

ganglionnaire probable au niveau du hile splénique. [29] 

2.2. Echo-endoscopie : [33], [93], [94] 

L'échographie endoscopique est recommandée pour évaluer la profondeur de l'invasion 

pariétale (stade T, avec une sensibilité de 86 %), pour orienter le traitement vers une résection 

seule ou la nécessité d'une chimiothérapie néoadjuvante. La présence d’ascite est détectée avec 

une sensibilité de 100 % cependant, elle n’est pas toujours associée à une carcinose 

macroscopique. 

En outre, l’échoendoscopie avec aspiration à l'aiguille fine peut être utilisé en 

conjonction avec le scanner pour l'évaluation des ganglions lymphatiques suspects afin 

d'augmenter la précision de la stadification ganglionnaire (stade N). 

L’échoendoscopie ne doit pas retarder la prise en charge thérapeutique. En effet, une 

chimiothérapie préopératoire peut être proposée pour les tumeurs T3 ou T4 détectées au 

scanner. 
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Figure 31 : Image d'écho-endoscopie montrant la perte de l'alternance bandes 

hypo/hyperéchogènes lors d’un cancer gastrique. Les têtes de flèches montrent 

l’infiltration des ganglions péri-gastriques, les flèches montrent l’infiltration de la 

séreuse.[78] 

 

2.3. Échographie abdominale :[95] 

Elle se distingue par ses propriétés non invasives et non radiatives. Elle est plus sensible 

pour le diagnostic du cancer gastrique avancé que celui précoce, et permet de rechercher des 

métastases au niveau du pancréas, du foie, du duodénum et du côlon. 

Au moins, l’échographie abdominale peut être considéré comme un outil d'imagerie 

diagnostique complémentaire au scanner et à l’échoendoscopie. 

 

Figure 32 : Echographie abdominale : épaississement tumoral de la paroi gastrique. 
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2.4. Radiographie thoracique : [91] 

Utile pour visualiser les métastases pleuropulmonaires (opacité unique, aspect en lâcher 

de ballon, ou un épanchement pleural).  

2.5. IRM : [96] 

L’IRM est très performant pour évaluer l’extension pariétale, mais elle est moins 

sensible que le scanner pour déterminer l’envahissement ganglionnaire.  

L’IRM est une alternative au scanner en cas de contre-indication de ce dernier. 

2.6. Laparoscopie exploratrice :[33] 

Elle est utile pour détecter une carcinose péritonéale ou de petites métastases hépatiques 

périphériques, notamment en cas de tumeur T3/T4 ou lorsqu’elle est de type diffus.  

Un lavage péritonéal avec cytologie positive est un facteur de mauvais pronostic, 

permettant ainsi d’éviter une laparotomie inutile. 

2.7. Transit œsogastroduodénal :[94] 

Rarement indiqué vu la disponibilité et la supériorité du scanner et l’échoendoscopie 

dans le diagnostic du cancer gastrique. 

2.8. Tomographie par émission de positons : [33], [97] 

Elle est bien plus performante que la TDM tant pour l'évaluation ganglionnaire à 

distance que pour stratifier les patients à risque ; cependant, sa place dans la prise en charge des 

adénocarcinomes gastriques reste controversée ainsi que son indication doit être discutée au cas 

par cas. 

2.9. Marqueurs tumoraux : [33], [94] 

Leur dosage n’a pas d’utilité pour le diagnostic. Néanmoins, les marqueurs ACE et 

CA19-9 peuvent être utiles pour le suivi de la maladie et l’évaluation de la réponse au 

traitement.  
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3. Bilan pré thérapeutique : 

Il permet de juger l’opérabilité du patient en appréciant le retentissement du cancer sur 

son état générale, par une évaluation clinique et biologique : 

• Évaluer l’état générale selon l’échelle OMS ou Karnofsky. 

• Le score G8 si patient d’âge > 70 ans   

• Un bilan nutritionnel (hémogramme, protidémie, albuminémie)  

• La fonction cardiologique (ECG, et échocardiographie) selon les antécédents 

personnels du patient, et si une chimiothérapie cardio-toxique est envisagée. 

• Un bilan pulmonaire (EFR) selon le terrain si une thoracotomie est envisagée. 

• Évaluer la fonction rénale (clairance de la créatinine) 
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III. Diagnostic différentiel :  

Discuté essentiellement lors de l’endoscopie. Le résultat de l’examen anatomopathologique 

des biopsies permet souvent de poser le diagnostic. On distingue :  

• Ulcère gastrique : Dans les cancers ulcériformes, seules les biopsies multiples 

donnent un diagnostic de certitude. Bien que la découverte de cellules malignes 

permette l’affirmation du cancer, leur absence n’autorise pas à l’éliminer. 

• Tumeur gastrique bénigne : Elle se révèle par des épigastralgies atypiques ou une 

hémorragie digestive. La fibroscopie montre la tumeur sans préjuger de sa nature 

histologique. Elle n’est affirmée que par l’examen anatomopathologique après 

résection de la tumeur. 

• Envahissement gastrique de contiguïté : Par une tumeur du pancréas ou du colon 

transverse. La lésion primitive est mise en évidence par le scanner pancréatique et 

la coloscopie, et les biopsies en confirment la nature histologique. 

• Localisation gastrique de maladies hématologiques : Un lymphome gastrique de 

faible malignité de type MALT ou bien un lymphome de plus haut grade. Le 

diagnostic est fait par l’étude anatomopathologique.[98] 
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TRAITEMENT 
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La prise en charge du cancer gastrique, particulièrement l’adénocarcinome, nécessite 

une approche globale, dont la chirurgie radicale constitue le noyau pour être potentiellement 

curatif, en raison de son mauvais pronostic et survie faible à cinq ans. 

Les possibilités thérapeutiques comprennent la chirurgie, la chimiothérapie, la 

radiothérapie, la thérapie ciblée et l’immunothérapie. 

Une réunion de concertation pluridisciplinaire est nécessaire avant de poser une stratégie 

thérapeutique. 

I. But : [99] 

Le traitement de l’adénocarcinome gastrique vise à : 

• Améliorer le confort du malade, prolonger sa survie et restaurer sa qualité de vie. 

• Obtenir une résection R0 après une exérèse chirurgicale conforme aux normes 

carcinologiques grâce à un bilan préopératoire précis, et une bonne technique 

chirurgicale. 

• Limiter les conséquences fonctionnelles des gastrectomies. 

• Prévenir les récidives.  

II. Moyens :  

1. Chirurgie curative : 

1.1. Opérabilité et résécabilité :  

Grâce au diagnostic plus précoce et aux progrès réalisés en matière d'anesthésie-

réanimation, il y a eu une amélioration de l'opérabilité des tumeurs gastriques. 

Alors que la résécabilité dépends des résultats du bilan préopératoire et des explorations. 
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1.2. Principe de la chirurgie oncologique : [14], [100] 

La chirurgie oncologique du cancer gastrique vise une résection complète (R0) sans 

résidu tumoral, avec marge saine pariétale et un curage ganglionnaire satisfaisant. 

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

caractériser les résections chirurgicales (la lettre R) distinguant ainsi :  

• R 0 : absence de résidu tumoral histologique ; 

• R l : présence d'un résidu tumoral histologique ; 

• R 2 : présence d'un résidu tumoral macroscopique ; 

1.3. Contre-indications chirurgicales : [101] 

1.3.1. Contre-indications absolues : 

• Métastases diffuses au niveau hépatique, péritonéale et ganglionnaire sus 

claviculaire. 

• Des tares viscérales majeurs. 

• Une cachexie néoplasique. 

1.3.2. Contre-indications relatives :  

• Métastases localisées au lobe gauche hépatique. 

• Un âge physiologique avancé supérieur à 80 ans en raison des survies diminuées à 

deux ans. 

1.4. Voies d’abord :  

1.4.1. La voie d’abord conventionnelle (laparotomie) :  

On distingue :  

• La laparotomie médiane sus ombilicale qu’on peut élargir en sous ombilical 

• La laparotomie bi-sou-costale. 

• La laparotomie abdomino-thoracique : La voie abdominale peut être suffisante 

dans la gastrectomie subtotale distale.  
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Cependant, un double abord abdomino-thoracique est parfois nécessaire pour une 

gastrectomie totale ou polaire supérieure pour réaliser une exérèse élargie à 

l’œsophage. 

 

Figure 33 : Laparotomie [102] 

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

 

1.4.2. La voie d’abord coelioscopique :  

La chirurgie laparoscopique présente d’après plusieurs auteurs une alternative plus 

avantageuse que l’abord conventionnel [33], [103]. Elle consiste à opérer dans la cavité 

abdominale sans réaliser d’ouverture pariétale large contrairement à la laparotomie. La vision 

du champ opératoire s’effectue par Laparoscope. [104] 
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Figure 34 : Position des trocarts lors d’une laparoscopie. 

Elle est absolument contre indiquée en cas de :  

• Hypertension intracrânienne, Glaucome, Antécédents de pneumothorax spontané, 

présence d’un emphysème bulleux, état de choc non compensé, des troubles de 

l’hémostase, une dérivation ventriculo-péritonéale 

Et relativement contre-indiquée en cas de :  

• Coronaropathie ; Broncho-pneumopathies chroniques obstructives ; Obésité morbide ; 

Grossesse ; Chirurgie de longue durée (>6h).  
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1.5. Coelioscopie vs laparotomie : 

La gastrectomie totale avec lymph-adénectomie D2 réalisée par laparoscopie présente 

les mêmes avantages que par laparotomie en plus des avantages de la chirurgie mini-invasive 

avec moins de temps chirurgical, une réintroduction plus précoce de l'alimentation orale et 

entérale, sans augmentation des complications postopératoires. Cependant un curage 

ganglionnaire de qualité identique à la laparotomie n’a pas été obtenu par toutes les équipes, 

mais le nombre de ganglions lymphatiques enlevés était conforme aux normes carcinologiques. 

[33], [105] 

Un étude cohorte rétrospective, réalisée au Japon en juillet 2020, incluant plus de 37000 

patients ayant bénéficié d’une gastrectomie distale, a montré que la voie d’abord laparoscopique 

avait le même degré de réussite que la voie laparotomique mais avec une mortalité diminuée et 

moins de complications post-opératoires.[106] 

Certaines études ont parlé du potentiel et des avantages offerts par la chirurgie robotique 

en comparaison avec la chirurgie coelioscopique. En revanche, ses inconvénients sont 

l'allongement de la durée de l’intervention et le coût augmenté, avec un accès limité même aux 

pays développés.  

La chirurgie robotique peut représenter une méthode alternative au future.[107], [108] 

1.6. Type de résection :  

1.6.1. La gastrectomie subtotale 4/5 : [102] 

Elle est adaptée aux tumeurs gastriques distales, et consiste en une résection des 2/3 ou 

4/5 de l’estomac, en plus de la partie mobile du duodénum, le tablier omental (Grand épiploon) 

avec les aires ganglionnaires juxta-gastriques et gastriques gauches.  

Cette intervention offre une survie comparable aux gastrectomie totale pour les tumeurs 

de l’antre, mais avec moins de morbi-mortalité péri-opératoires.  

La marge de sécurité macroscopique in situ doit être d’au moins de 5 centimètres.[33] 
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Figure 35 : Schéma de gastrectomie subtotale avec curage D2.[102] 
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❖ Décollement colo-omentale avec curage du groupe n° 4 :  

L’intervention commence avec un décollement colo-omental. Le côlon sera tracté vers 

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

transverse puis se dirige vers la droite, ensuite vers la gauche. 

 

Figure 36 : A : Décollement colo-omental.[102] 

B : -Décollement par section du repli péritonéal de la droite vers la gauche. 

- Abaissement complet du côlon.[14] 

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

par bistouri. Le côlon est attiré en dedans de l’angle colique.  

Une section des premiers centimètres du ligament gastrosplénique est effectuée par la 

pince coupante coagulante. 

Ensuite les vaisseaux gastro-omentaux gauches sont sectionnés après ligature pour 

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

gastro-omentaux gauches sont emportés avec la pièce de gastrectomie constituant ainsi  

le groupe n◦ 4b à 4d. 
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❖ Curage ganglionnaire infra-pylorique du groupe n° 6 :  

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

pancréatique. Le tronc veineux gastrocolique de Henlé est ainsi mis à nu. La veine gastro-

omentale droite est sectionnée à son origine sur ligature. 

Le tissu lymphatique est ensuite séparé du bord antérieur du pancréas.  

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

sur ligature. L’artère infrapylorique est également emportée parce qu’elle fait partie du curage.  

Le tissu ganglionnaire du bord inféro-droit pylorique doit être réséqué parce qu’il fait partie du 

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

❖ Libération du lobe gauche du foie avec curage du groupe n° 3 :  

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

gauche est sectionné par le bistouri électrique en prenant garde à la veine phrénique droite 

inférieure. Le lobe gauche du foie est refoulé vers la droite par une lame malléable.  

La pars flaccida du petit omentum est sectionnée à l’origine du ligament d’Arantius, 

depuis la partie gauche du pédicule hépatique jusqu’au pilier droit diaphragmatique.  

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

condensa du petit omentum. Cette manœuvre laisse en place les adénopathies de la petite 

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

❖ Cholécystectomie :  

Les gastrectomies favorisent les lithiases en entraînant des troubles de la vidange 

vésiculaire. 

Une cholécystectomie reste donc une option licite et s’effectuera par une technique standard. 
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❖ Curage ganglionnaire du groupe n° 12 du pédicule hépatique :  

Le curage commence par une section transversale du péritoine au niveau du tiers 

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

hépatique propre. Cette dissection au plus près de l’artère permet d’éviter les effractions 

ganglionnaires.  

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

Le curage du groupe 12a est ainsi réalisé.  

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

gastroduodénale est exposée.  

L’artère gastrique droite est disséquée à la partie inférieure du pédicule hépatique, puis 

sectionnée sur clip à son origine. Les fins vaisseaux suprapyloriques à destinée duodénale et 

qui cheminent dans la partie inféro-droite du pédicule hépatique sont conservés pour limiter 

l’ischémie duodénale et diminuer le risque de fistule du moignon duodénal. 

 

Figure 37 : Dissection de la zone de section duodénale par ligature des vaisseaux 

pylorique[14] 

(1-Section de l'artère gastrique droite) (2-Ligature de l'artère gastro-épiploïque droite) 
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Figure 38 : Curage ganglionnaire du pédicule hépatique.[102] 

 

Figure 39 : Fin du curage du groupe 12a. [102] 
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❖ Section duodénale :  

Le passage rétroduodénal postpylorique est facilement réalisé aux ciseaux et le 

duodénum est sectionné à la pince linéaire coupante, à 1–2 cm en aval du pylore. 

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

L’estomac est basculé vers la gauche afin de faciliter l’exposition de l’artère hépatique propre. 

 

Figure 40 : section duodénale. [14] 

A : Pince à agrafage et section linéaire B : Pince à agrafage linéaire sans section  

C : Suture manuelle et enfouissement 
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❖ Curage ganglionnaire du groupe n° 8 de l’artère hépatique commune :  

L’artère hépatique commune est libérée du tissu cellulo-ganglionnaire en passant auprès 

de l’adventice artérielle. Des clips seront régulièrement posés sur les canaux lymphatiques 

importants. 

l’exposition est modifiée à l’arrivée au tiers proximal de l’artère hépatique commune. 

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

maintient le pancréas vers le bas.  

Le péritoine au ras du pancréas est sectionné en direction du hiatus œsophagien par le 

bistouri électrique. La veine gastrique gauche peut être alors disséquée au-dessus de l’isthme 

pancréatique. La veine est sectionnée sur clip puis l’artère gastrique gauche apparaît dans la 

suite, pour être sectionnée sur clip par la suite. 

 

Figure 41 : Ligature de l’artère gastrique gauche à son origine [14] 

  



 

77 

❖ Curage ganglionnaire du groupe paraoesophagien droit n° 1 :  

La dissection est poursuivie en prenant contact avec les piliers diaphragmatique dont le 

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

électrique jusqu’au hiatus œsophagien, rejoignant ainsi le plan débuté par la section du petit 

omentum et de la pars condensa. L’œsophage à sa face latérale droite et postérieure est ainsi 

libéré et l’ensemble du tissu cellulo-ganglionnaire du bord droit œsophagien et gastrique 

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

 

Figure 42 : Curage ganglionnaire du groupe para-œsophagien droit n° 1 [102] 
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❖ Curage ganglionnaire de la petite courbure n◦ 3 :  

Le curage de la petite courbure nécessite l’exérèse des ganglions de tout le bord 

gastrique droit jusqu’au hiatus. Le curage du bord droit des 2/3 inférieurs de l’estomac est 

emporté avec la pièce de gastrectomie distale.  

Il est convenable de réaliser l’exérèse des adénopathies du 1/3 gastrique supérieur 

restant.  

Au niveau de la future zone de section gastrique, à environ deux travers de doigts sous le hiatus 

œsophagien, le bord gastrique droit est complètement dénudé de son tissu cellulo-ganglionnaire 

à la pince, ensuite le curage du groupe n◦ 3 est effectué à la thermofusion et sectionné en 

remontant vers l’œsophage en restant au ras de l’estomac.  

Cette libération est poursuivie jusqu’au niveau de l’œsophage pour rejoindre la 

dissection du groupe n◦ 1. 

❖ Section gastrique et ablation de l’estomac :  

Il convient de retirer l’estomac avant de continuer le curage, à cause de son volume 

gênant et du suintement hémorragique gastrique qui est peu important mais continu.  

Après avoir retiré la sonde gastrique, l’estomac est sectionné par la pince linéaire 

coupante, de la grande courbure à 2 cm sous le hile splénique jusqu’à la petite courbure à deux 

travers de doigts sous le hiatus œsophagien. 
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Figure 43 : section gastrique et ablation de l’estomac[102].  

❖ Curage du groupe cœliaque n° 9 :  

En retirant l’estomac, l’exposition du tronc cœliaque s’améliore. Le curage débute à 

l’origine de l’artère hépatique commune pour se poursuivre sur le bord droit puis gauche du 

tronc cœliaque.  

La dissection est plus difficile à ce niveau, à cause du réseau dense des branches 

nerveuses du plexus cœliaque. 

 

Figure 44 : Curage du groupe cœliaque n◦ 9.[102]  
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❖ Curage du groupe splénique proximal 11p :  

Le 1/3 proximal de l’artère splénique est libéré de son tissu cellulo-ganglionnaire par 

une pince coagulante en longeant l’adventice artériel. Le chirurgien doit éviter tout traumatisme 

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

 

Figure 45 : Curage du groupe splénique proximal 11p. [102] 
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1.6.2. La gastrectomie totale : [102] 

 

Figure 46 : Schéma de gastrectomie totale avec curage D2.[102] 
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La gastrectomie totale est destinée aux tumeurs de l’antre remontant sur la portion 

verticale de la petite courbure, aux tumeurs fundiques ou de la grosse tubérosité [33] ; Elle 

résèque l’estomac en sa totalité, la partie libre du 1er duodénum, la partie terminale de 

l’œsophage, le grand omentum et les chaînes des ganglions juxta gastriques, gastriques gauches 

et hépatiques.[100] 

Plusieurs temps opératoires sont communs à la gastrectomie des 4/5, qui sont :  

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

des ganglions du groupe n◦ 12 du pédicule hépatique, la section du duodénum, le curage des 

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

le curage des ganglions du groupe n◦ 1, et le curage du groupe n◦ 9 réalisé après ablation de 

l’estomac. Seuls les temps spécifiques à la gastrectomie totale seront décrits :[102] 

❖ Section du ligament gastro-splénique et vaisseaux courts :  

Pour cette étape, deux champs en tissus sont placés en arrière de la rate pour la rendre 

superficielle et faciliter ainsi l’exposition du ligament gastrosplénique.  

L’estomac est attracté vers la droite avec la main de l’opérateur.  

Le ligament gastrosplénique est sectionné à la pince près de la rate. 

La membrane phréno-œsophagienne doit être incisée au ras de son insertion 

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

antérieure. 

 

Figure 47 : Section du ligament gastro splénique et des vaisseaux courts.[102] 
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❖ Section de l’œsophage :  

L’œsophage doit être libérer complètement sur toute sa circonférence, pour que les nerfs 

vagues droits et gauches soit faciles à repérer visuellement et manuellement ; ils sont sectionnés 

aux ciseaux. Un clamp digestif est posé sur le versant de l’estomac après avoir retiré la sonde 

gastrique.  

La musculeuse œsophagienne est sectionnée aux ciseaux, puis la muqueuse est 

sectionnée un centimètre sous la section musculeuse. 

La muqueuse se rétracte naturellement et se placera au même niveau que la musculeuse.  

 

Figure 48 : Section de l'œsophage. [102] 
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❖ Curage ganglionnaire du groupe n ° 11 :  

L’artère splénique, depuis son origine jusqu’au hile splénique, sera libérer de tout son 

tissu cellulo-ganglionnaire périphérique en passant près de l’adventice artérielle. Cette 

dissection doit être réalisée pas à pas aux ciseaux ou avec une pince coagulante à mors fin.  

Parfois, le caractère très tortueux de l’artère splénique rend son trajet imprévisible avec 

une dissection qui doivent être faite en visualisant en permanence l’artère disséquée. 

❖ Curage ganglionnaire du groupe n° 10 :  

Le curage du hile splénique est fait sans splénectomie.  

Deux champs tissus sont placés en arrière de la rate pour l’extérioriser. Le curage 

s’effectue entre les branches de divisions de l’artère splénique minutieusement avec une pince 

fine à griffe. Chez les sujets obèses, ce curage est difficile. La rate et la queue du pancréas sont 

complètement libérées après section du péritoine pariétal postérieur et extériorisées de 

l’abdomen. La rate est ainsi superficialisée, mieux exposée et la dissection du groupe n◦ 10 est 

plus facile à réaliser. 

 

Figure 49 : Curage du groupe n° 10. [102] 
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1.6.3. La gastrectomie totale élargie :[102] 

L’extension tumorale aux organes de voisinage impose l’élargissement de la résection 

et de l’effectuer en monobloc sans effraction.[33], [102] Ces résections étendues sont 

combinées aux gastrectomies totales ou partielles avec curage ganglionnaire. 

• Splénectomie :  

Pour le curage ganglionnaire des cancers de la grosse tubérosité T3 ou T4, une 

splénectomie doit être discutée. C’est la seule indication potentielle de splénectomie.[33] 

Les premiers temps de la gastrectomie seront réalisés comme décris précédemment.  

La rate est ensuite empaumée et tractée délicatement en dedans et extériorisée pour 

tendre le péritoine postérieur et le sectionner par le bistouri électrique.  

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

membrane phréno-œsophagienne qui sont sectionnés.  

Le péritoine pariétal en avant du pilier diaphragmatique est sectionné.  

La face postérieure du pancréas est libérée par bistouri électrique, sans ouvrir le fascia 

de Gerota jusqu’au niveau de l’isthme du pancréas.  

La rate et le pancréas, peuvent être ainsi complètement extériorisés de l’abdomen. Le 

pédicule hilaire splénique est accessible par sa face postérieure. 

À ce niveau, l’artère et la veine spléniques sont disséquées à la pince fine à griffe puis 

sectionnées séparément après ligature. Pendant ce temps opératoire, la queue du pancréas doit 

être bien visible pour ne pas être lésée. Cette section doit être réalisée en amont de l’origine des 

vaisseaux courts gastrospléniques.  

L’œsophage est sectionné et la pièce opératoire est ainsi extraite.  

L’espace obtenu facilite le curage ganglionnaire de l’artère splénique au-dessus du 

pancréas et à l’origine du tronc cœliaque. 
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Figure 50 : Splénectomie (A, B). [102] 

• Spléno-pancréatectomie gauche :  

La libération du bloc spléno-pancréatique est la même. Les vaisseaux spléniques, artères 

et veines, sont ligaturés et sectionnés au niveau de l’isthme pancréatique. Le pancréas sera 

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

tranche pancréatique est assurée par ces fils, et elle sera refermée au fil Prolène 3-0 en prenant 

large sur le tissu pancréatique et en serrant soigneusement le surjet afin d’éviter toute déchirure 

parenchymateuse. L’agrafage mécanique du pancréas par la pince linéaire coupante est aussi 

un mode de fermeture possible. 
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• Résection du tronc cœliaque (intervention d’Appleby) :  

Le tronc cœliaque peut être atteint par des adénopathies ou une tumeur primitive 

gastrique de la face postérieure localement avancée.  

Une embolisation de l’artère hépatique commune avant l’intervention, prépare mieux la 

résection du tronc cœliaque. La vérification d’absence de carcinose péritonéale est importante. 

Cette intervention impose, pour des raisons vasculaires une gastrectomie totale, et pour des 

raisons vasculaires oncologiques et techniques une spléno-pancréatectomie gauche. L’estomac, 

le pancréas et la rate sont libérés en dehors et en arrière jusqu’à l’isthme pancréatique ; 

L’œsophage est disposé sur lac. Le tronc gastrocolique de Henlé est longé jusqu’à sa 

terminaison en face de la veine mésentérique supérieure. Le curage de l’artère hépatique propre 

est réalisé jusqu’à l’origine de l’artère gastroduodénale, l’artère hépatique commune est 

clampée. La bonne vascularisation hépatique via le cercle pancréatico-duodénal est vérifiée en 

palpant le pouls de l’artère hépatique commune. Le duodénum est sectionné. Le pancréas est 

sectionné au niveau de l’isthme pancréatique. Les veines splénique et gastrique gauches sont 

sectionnées respectivement par ligature et clip. L’artère hépatique commune est sectionnée en 

amont de l’origine de l’artère gastroduodénale sur ligature. L’estomac est refoulé vers la gauche 

pour exposer les piliers du diaphragme.  

La dissection prend contact avec l’aorte qui est disséquée de haut en bas avec dissection 

du tronc cœliaque à son origine. Le tronc cœliaque est sectionné sur ligature. 

 

Figure 51 : A, B : Résection du tronc cœliaque (intervention d’Appleby). [102] 
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• Boursectomie omentale :  

La boursectomie omentale doit se faire en cas de tumeur antrale envahissant la séreuse 

gastrique pour diminuer le risque de carcinose péritonéale. Durant le décollement colo-omental, 

le feuillet péritonéal mésocolique est emporté, et décollé minutieusement au ciseau ou au 

bistouri électrique en mode section. 

Ensuite l’exérèse du feuillet pré-pancréatique est réalisée. Ce décollement doit être 

minutieux pour éviter une plaie veineuse gastro-omentale entraînant des hématomes de contrôle 

parfois difficile. L’ablation du fascia prépancréatique va s’arrêter latéralement au niveau de 

l’isthme pancréatique. 

 

Figure 52 : Boursectomie omentale. [102] 
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• Lobectomie gauche :  

Le lobe gauche hépatique peut être atteint par une tumeur antérieure du corps gastrique. 

La résection passe par une libération de l’estomac avec décollement colo-omental, section des 

vaisseaux gastriques courts, curage sous- et sus-pylorique et section duodénale. Le pédicule 

hépatique est mis sur lac et sur tirette pour clamper le pédicule. Le ligament rond, suspenseur 

du foie, et triangulaire gauche sont sectionnés. L’œsophage est libéré et disposé sur lac. Ensuite 

la transsection parenchymateuse du foie est effectuée de bas en haut par écrasement à la 

kellyclasie avec ou sous clampage intermittent pédiculaire de 15 minutes (espacé de cinq 

minutes de déclampage). Un champ tissu entoure le bloc hépato-gastrique et l’intervention se 

termine par une section œsophagienne et l’ablation de la pièce opératoire.  

Le curage ganglionnaire D2 peut ainsi être complété. 

 

Figure 53 : Lobectomie gauche du foie. 

1.7. Le curage ganglionnaire :  

L’envahissement des ganglions lymphatiques est un facteur pronostique majeur, d’où le 

rôle essentiel de la qualité du curage ganglionnaire, à la fois pour la classification tumorale et 

pour la qualité carcinologique de l’exérèse.[109] 

Le curage D2 sans splénectomie est l’approche recommandée. Pour une stadification 

fiable, la classification actuelle ‘TNM (8e édition)’ recommande l’exérèse d'un minimum de 15 

ganglions lymphatiques.[33] 

Trois types de curages ganglionnaires ont été décrits dans la 5ème édition de l’association 

japonaise du cancer gastrique (2018) :  le curage D1, le D1+, et le curage D2. 
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Tableau 6 : les types de curage ganglionnaires d’après l’Association japonaise du cancer 

gastrique, 2018. 5ème édition.[100] 

 D1 D1+ D2 

Gastrectomie totale 1, 2, 3, 4, 5, 6, 7 D1+, 8a, 9, 11p D+ 8a, 9, 11p, 11d, 

12a 

Gastrectomie 4/5 1, 3, 4sb, 4d, 5, 6, 7 D1+ 8a,9 D+ 8a, 9, 11p, 12a 

 

 

Figure 54 : Dissection des sites ganglionnaires lors des gastrectomies totale et 4/5 

selon des curages (D1, D+ et D2). [110] 

 

En principe, un curage D2 est indiqué pour les tumeurs N+ ou ≥T2 et un curage D1 ou 

D1+ pour les tumeurs T1N0. 

Le curage D2 doit être pratiquée lorsque la possibilité d'une atteinte ganglionnaire ne 

peut être écartée, puisque les diagnostics pré et peropératoires concernant la profondeur de 

l'invasion tumorale et l'atteinte des ganglions restent peu fiables.[110] 
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Le curage D1 est indiqué pour les tumeurs T1a qui ne répondent pas aux critères d’une 

dissection sous muqueuse par endoscopie, et pour les tumeurs T1bN0 qui sont de type 

histologique différent et d’une taille inférieure ou égale à 1,5 cm de diamètre. 

Le curage D1+ est indiqué pour les tumeurs T1N0 autres que celles mentionnées ci-

dessus. 

Le curage D2 est indiqué pour les tumeurs potentiellement curable T2-T4 ainsi que 

T1N+. 

Le curage D2+ : La gastrectomie avec lymphadénectomie étendue au-delà de D2 est 

classée comme une gastrectomie non standard, et peut être envisagée dans les cas suivants bien 

qu'il n'y ait pas de preuves solides à ce sujet [110] :  

• Dissection du N° 10 (nœud du hile splénique) avec ou sans splénectomie 

pour le cancer gastrique envahissant la grande courbure. (D2+ N°10) 

( cette procédure était classifiée D2 dans les éditions précédentes) 

• Dissection du N° 14 (nœud de la veine mésentérique supérieure) pour le 

cancer distal de l’estomac avec métastases aux nœuds N°6. (D2+ N°14) 

• Dissection du N° 13 (nœud postérieure de la tête du pancréas) pour les 

cancers étendus au duodénum (D2+ N°13). 

L’atteinte des nœuds N°13, qui ne sont pas inclus dans les nœuds 

lymphatiques régionaux pour le cancer gastrique, doit être habituellement 

classée M1. Cependant, puisque les ganglions N° 13 font partie des 

ganglions lymphatiques régionaux pour le cancer du duodénum selon la 

dernière classification TNM, ils doivent être considérés comme des 

ganglions lymphatiques régionaux lorsque le cancer gastrique envahit le 

duodénum. 

• Dissection du N° 16 (nœud lymphatique aortique) après chimiothérapie 

néoadjuvante pour les cancers avec une atteinte ganglionnaire étendue. 
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1.8. Rétablissement de la continuité :[102] 

Il n’y a aucun standard de rétablissement de continuité quelle que soit la gastrectomie.  

Celui-ci est laissé au choix libre du chirurgien.[33] 

Après gastrectomie 4/5, la continuité digestive peut être rétablie par : 

• Une anastomose gastroduodénale (Billroth I)  

• Une anastomose gastro-jéjunale termino-latérale sur une anse en oméga (Billroth II) 

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

Une anastomose œso-jéjunale ou gastro-jéjunale sur anse en Y est la reconstruction de 

choix après gastrectomie, puisqu'elle présente moins de complications postopératoires et 

diminue le reflux biliaire dans l'estomac restant, source possible de dégénérescence.[102] 

 

Figure 55 : rétablissement de continuité après gastrectomie 4/5. [111] 
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Après gastrectomie totale, la continuité digestive peut être assurée par : 

• Une anastomose œso-jéjunale sur anse en Y selon Roux, à l’aide d’une anse de grêle 

interposée pédiculée avec ou sans réservoir. Elle peut être manuelle ou mécanique. 

 

Figure 56 : Anastomose œsojéjunale mécanique (A à C).[102] 

 

Figure 57 : Anastomose œso-jéjunale manuelle (A à C).[102] 
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1.9. Complications des gastrectomies :  

Les gastrectomies totales ou partielles sont généralement accompagnées d'une morbi-

mortalité importante due aux complications postopératoires et aux troubles fonctionnels. 

• Les accidents peropératoires :  

o Hémorragie peropératoire.  

o Lésions biliaires et pancréatiques.  

o Nécroses digestives. 

• Les complications postopératoires précoces : 

o Fistules digestives. 

o Abcès post-opératoire. 

o Péritonite aigue post-opératoire. 

o Pancréatite post-opératoire. 

o Lymphorhées. 

o Une ischémie post-opératoire. 

• Les troubles fonctionnels :  

o Troubles du transit. 

o Syndrome du petit estomac : une sensation de plénitude douloureuse pendant le 

repas. Des vomissements alimentaires libérateurs soulageront le malade. 

o Dumping syndrome : qu’on voit le plus souvent après anastomose gastro-

jéjunale, il comprend deux entités :  

✓ Le syndrome postprandial précoce 10 à 30 minutes après le repas :  

asthénie majeure, vertiges, somnolence, troubles vasomoteurs 

(tachycardie, hypotension) et troubles digestifs (inconfort digestif avec 

sensation de plénitude abdominale). 
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✓ Le syndrome postprandial tardif 2 à 3 heures après le repas qui est 

calmé par la prise d'aliments.  

Il s'agit d'une lipothymie avec sueurs. Parfois la symptomatologie peut 

être sévère (tremblements, confusion mentale) et causer une perte de 

connaissance. 

son traitement associe un fractionnement des repas avec l'éviction des 

sucres à absorption rapide.  

L'apport liquidien ne doit pas se faire avant 30 minutes du repas. 

✓ Séquelles douloureuses. 

• Cancer sur moignon gastrique :  

La transformation néoplasique du moignon gastrique est rare mais grave, associée à 

un envahissement des organes de voisinage dans 40 à 50 % des cas.  

Le tableau clinique trompeur retarde le diagnostic. 

• Complication en cas de splénectomie associée :  

o Risque accru d'infections, en particulier les infections à bactéries encapsulées. 

o Risque accru de thrombose : des thromboses veineuses profondes ou des 

embolies pulmonaires. 

o Risque accru d'anémie.  
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2. Chirurgie palliative : 

2.1. Les gastrectomies :[100], [112] 

La chirurgie palliative de l’estomac doit s’envisager en réunion de concertation 

pluridisciplinaire, selon les recommandations de La Société Française De Chirurgie Digestive 

(SFCD), pour des patients en bon état général (une espérance de vie supérieur à 6 mois) avec 

des tumeurs symptomatiques (saignement, dysphagie, perforation) et chez qui on retrouve au 

maximum deux critère de gravité :  

• Âge dépassant 70 ans 

• Et/ou un des critères de non curabilité des cancers de l’estomac (métastases 

hépatiques ou ganglionnaires à distance ou péritonéales, une résection qui ne 

peut être que R2). 

Chaque fois qu’elle est techniquement possible, la gastrectomie et préférable à la dérivation. 

2.2. La gastro-entéro-anastomose : [113] 

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

résécables, qui sont à l'origine d'une sténose. 

La gastro-jéjuno-stomie semble fournir un meilleur soulagement des symptômes à long terme, 

bien que la pose de stent présente une moindre morbidité immédiate liée à la procédure. 

2.3. Les sondes nutritionnelles :  

Elles sont indiquées lorsque la tumeur est inextirpable et obstructive et que les 

conditions tumorales interdisent la mise de dérivations internes. 

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

sondes gastriques à demeure, avec utilisation d’aliments standard mixés, et moins de diarrhées) 

et n’est faisable que pour les tumeurs gastriques proximales quand la partie distale de l’estomac 

reste utilisable. Néanmoins, dans les cas des tumeurs distales inextirpables, on opte pour la mise 

en place d’une sonde de jéjunostomie d’alimentation.  
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2.4. Les prothèses : [33] 

Plusieurs auteurs suggèrent que l'endoprothèse gastroduodénale permet une bonne 

palliation et est une option de traitement efficace chez les patients avec espérance de vie courte. 

La prothèse métallique expansive peut être utilisée pour les tumeurs sténosantes envahissant le 

cardia ou l’orifice antro-pylorique. 

2.5. Laparotomie exploratrice :  

La laparotomie exploratrice se fait pour vérifier l’absence de métastases hépatiques ou 

ganglionnaires à distance, pour un cancer gastrique avancé, à expression séreuse, ou elle peut 

se faire lorsqu’on doute sur une carcinose péritonéale, ou bien pour réaliser un examen 

extemporané ou une cytologie péritonéale. 

3. Traitement endoscopique :  

3.1. Traitement endoscopique du cancer gastrique superficiel : [33] 

Il s’applique de préférence aux adénocarcinomes de type intestinal, et il comporte une 

évaluation macroscopique de la tumeur, de son extension en surface (par chromo-endoscopie 

virtuelle) et en profondeur (écho-endoscopie).  

L’intervention doit être réalisé en monobloc par dissection sous muqueuse. 

La technique de résection endoscopique recommandée des cancers de l’estomac 

superficiels est la dissection sous muqueuse, depuis 2015 ; qui est supérieure à la mucosectomie 

en termes de résection en bloc, de taux de résection R0, et de récidive locale. 

Les lésions peu différenciées mesurant plus de 2 cm ou qui sont ulcérées, et celles bien 

différenciées mais ulcérées et de plus de 3 cm ne sont pas des indications de traitement 

endoscopique à cause du risque élevé d’atteinte ganglionnaire associée 

La première endoscopie de surveillance doit se faire 3 à 6 mois après la résection, ensuite 

l’endoscopie est renouvelée chaque année en raison du risque de cancer métachrone. 
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Figure 58 : Les principes généraux qui définissent un traitement endoscopique curatif. 

 

3.2. Traitement endoscopique palliatif du cancer de l’estomac :  

Il est possible sur des formes non opérables par accord d’experts.  

Les tumeurs sténosantes envahissant le cardia ou l’orifice antro-pylorique peuvent être 

traitées à l’aide de prothèse métallique expansive non couverte ; les tumeurs hémorragiques se 

traitent par sclérose, plasma argon ou application d’une poudre hémostatique, mais avec un 

risque élevé de persistance ou de récidive du saignement.[33], [114] 
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4. Chimiothérapie :  

La chimiothérapie adjuvante ou néoadjuvante est souvent utilisée en combinaison avec 

la résection chirurgicale de la tumeur, visant la réduction de la taille tumorale et l’amélioration 

de la survie, vu le pronostic médiocre des adénocarcinomes gastriques.[115] 

La chimiothérapie intrapéritonéale vise à éradiquer les micro-métastases 

intrapéritonéales, surtout si une chimiohyperthermie y est associée. Elle est proposée, soit après 

résection à haut risque de récidive, soit après résection complète d’une carcinose péritonéale. 

[100] 

La chimiothérapie palliative est réservée pour les malades inopérables ou chez qui 

l’exérèse tumorale a laissé en place des volumes tumoraux inextirpables ou métastatiques.[115] 

Les protocoles thérapeutiques sont fonction du type et du stade tumoral. 

4.1. Les agents utilisés :  

Les agents souvent employés lors des protocoles chimio-thérapeutiques, dans la prise 

en charge des adénocarcinomes gastriques sont :  

• 5-fluorouracil ou 5-FU 

• Capécitabine 

• Cisplatine 

• Oxaloplatine 

• Epirubicine 

• Docétaxel 

• irinitécan 
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4.2. Choix de la chimiothérapie :  

4.2.1. Adénocarcinome gastrique localisé : [33] 

La chimiothérapie péri-opératoire des formes résécables constitue le traitement de 

référence. L’association épirubicine-cisplatine-5FU (protocole ECF) et l’association 

5FUcisplatine sont Les plus utilisées. Plusieurs données ont suggéré que le schéma 5FU-

cisplatine peut être remplacé par le 5FU-oxaliplatine (FOLFOX). 

De plus, l’étude FLOT4 a comparé l’ECF au schéma FLOT (5FU, oxaliplatine, 

docétaxel) avec 4 cures en préopératoire et postopératoire et elle a montré une supériorité du 

schémas FLOT sur la survie sans récidive et sur la survie globale des patients, avec un taux de 

survie à 5 ans à (45% contre 36% ).[116] 

La chirurgie dans l’étude FLOT était réalisée selon les standards de qualité actuels 

(Gastrectomie/curage D2). 

La chimiothérapie post-opératoire à base de fluoropyrimidines a montré son efficacité 

pour les patients non traités en préopératoire. 

Intensifier la chimiothérapie postopératoire par l’irinotécan puis le docétaxel en 

association avec le cisplatine n’a démontré aucun bénéfice par rapport au 5FU seul. 

La chimio-hyperthermie intra-péritonéale peropératoire n’a pas eu de validation pour 

les adénocarcinomes résécables et reste en cours d’investigation. 

D’après plusieurs études, l’association chimio-radiothérapie post-opératoire n’est 

pas recommandée après une résection R0 avec une chirurgie et un curage ganglionnaire 

adéquates, or elle peut être discutée en l’absence de chimiothérapie préopératoire et en cas de 

résection chirurgicale non optimale. 
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Figure 59 : Comparaison entre l’essai MRC-MAGIC et FLOT-4. [116] 

FLOT réduit significativement la mortalité des patients par comparaison avec le traitement de 

référence ECF/ECX. La médiane de survie est accrue de 15 mois par FLOT. 

 

4.2.2. Adénocarcinome gastrique avancé :  

(les tumeurs localement avancées non résécables et les formes métastatiques).[33] 

a. En première ligne :  

Les protocoles de bi-chimiothérapie à base de sels de platine et de fluoropyrimidine sont 

considérés comme des standards thérapeutiques. L’équivalence d’efficacité entre le 5FU et la 

capécitabine d’une part, et entre le cisplatine et l’oxaliplatine d’autre part a été montré par 

plusieurs essais.Par ailleurs, l’association d’irinotecan au 5FU (FOLFIRI) est efficace et peut 

être utilisée en cas de contre-indication aux sels de platine. 

La place de la tri-chimiothérapie à base d’anthracycline reste controversée, et ce 

d’autant plus qu’une étude chinoise a montré récemment que le XELOX (Capecitabine, 

Oxaliplatine), n’était pas inférieur à l’EOX (Épirubicine, Oxaliplatine, Capécitabine) et 

présentait un profil de tolérance et une qualité de vie meilleurs. 

La tri-chimiothérapie à base de taxane, (protocole DCF) combinant le cisplatine, 5FU 

et le docetaxel, administrée chaque 3 semaines, a été validée lors d’un essai de phase III mais 

aux dépens d’une plus grande toxicité, limitant ainsi son utilisation en pratique.  
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b. En deuxième ligne :  

Des essais de phase III ont démontré l’efficacité de la chimiothérapie cytotoxique par 

taxane ou irinotecan en améliorant significativement la survie des patients en comparaison à 

des soins de conforts exclusifs. 

L’irinotecan peut être associé au 5FU (FOLFIRI). 

c. En troisième ligne :  

Le TAS-102 (Lonsurf) est une chimiothérapie orale combinant la trifluridine/tipiracil 

qui offre une amélioration significative de la survie globale par rapport aux soins de support 

seuls ; Lors de l'étude TAGS (patients prétraités par au moins deux lignes de chimiothérapie). 

Une chimiothérapie à base de taxane ou d’irinotecan qui n’a pas été utilisée 

précédemment peut être une option thérapeutique (par accord d’experts). 

4.2.3. Les cas particuliers : [33] 

a. Tumeurs localisées dMMR/MSI :  

Les adénocarcinomes gastriques dMMR/MSI localisés ont un bon pronostic sans avoir 

besoin de bénéficier d’une chimiothérapie péri-opératoire ou adjuvante. 

b. Tumeurs non résécables dMMR/MSI :  

Le phénotype dMMR/MSI est un biomarqueur majeur de réponse aux inhibiteurs des 

points de contrôle immunitaires. De nombreux données issues de cohortes prospectives ou des 

phase II ont montré l’efficacité de l’immunothérapie anti-PD-1 chez des patients prétraités par 

au moins une ligne de chimiothérapie, indépendamment de la localisation tumorale. 
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5. Radiothérapie :  

Le rôle de la radiothérapie dans la prise en charge des cancers de l’estomac reste limité, 

et il est souvent antalgique ou hémostatique. 

En cas de résection R0 (après une chirurgie et un curage ganglionnaire adéquates) la 

chimio-radiothérapie en post-opératoire n’a pas de place, sauf qu’en l’absence de 

chimiothérapie préopératoire et en cas de chirurgie non optimale, elle peut être discutée[33] 

La radiothérapie palliative à visée hémostatique peut être utilisé selon un schéma 

hypofractionné, ce qui permet de limiter les venues en radiothérapie et d’éviter l’interruption 

trop longue d’une chimiothérapie potentiellement efficace.[33] 

6. Thérapie ciblée : [33] 

Les thérapies ciblées dans le traitement de l’adénocarcinome gastrique se basent sur : 

• Les thérapies anti-HER2 

• Les thérapies anti-angiogène 

• Les thérapies anti-EGFR 

L'Herceptin (trastuzumab) +/- pertuzumab, est une thérapie ciblée (anticorps monoclonal) 

qui est indiqué en cas d'ADK gastrique métastatique en association avec la chimiothérapie péri-

opératoire (5FU/ ou capécitabine + cisplatine), après vérification du statut HER2 positif 

surexprimé (par examen immunohistochimique sur une biopsie tumorale).  

Une surveillance par échocardiographie tous les 3 mois serait nécessaire vu la cardiotoxicité du 

trastuzumab. 

La survie des patients ne s’améliore pas par l’ajout d’un anti-angiogénique (bévacizumab) 

ou d’un anti-EGFR (cetuximab ou panitumumab) à une chimiothérapie péri-opératoire de 

première ligne. 

Le ramucirumab est un anticorps monoclonal qui cible le récepteur (VEGFR-2), et qui a 

montré son efficacité dans deux études randomisées de phase II (REGARD et RAINBOW), 

comme traitement de deuxième ligne. 
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7. L’immunothérapie : [117], [118] 

L'immunothérapie est une approche prometteuse en développement rapide dans le 

traitement du cancer gastrique, qui cible les protéines du point de contrôle telles que PD-1. 

L’intérêt de l’ajout du nivolumab (anti-PD1) à une bi-chimiothérapie par XELOX ou 

FOLFOX en première ligne de traitement des ADKs gastriques HER2 négatifs, a été évalué par 

l’étude de phase III internationale Checkmate 649 ; 

L’ajout du nivolumab permettait d’améliorer de façon significative la survie sans 

progression et la survie globale des patients avec une tumeur PDL1 CPS ≥ 5.  

Le nivolumab associé à une chimiothérapie est désormais approuvé comme traitement 

de première intention du cancer gastrique avancé ou métastatique non résécable aux États-Unis 

et en Chine. 

Aux états unis, l’association (Pembrolizumab au trastuzumab + chimiothérapie) est 

approuvée comme option thérapeutique de première ligne pour son effet supérieure sur la 

réponse des patients présentant des adénocarcinomes gastriques avec surexpression de HER2. 
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III. Indications thérapeutiques :[33] 

Les dossiers des patients atteints d’adénocarcinomes gastriques doivent faire l’objet d’une 

discussion systématique en RCP (réunion de concertation pluridisciplinaire) afin d’établir la 

stratégie thérapeutique optimale. 

1. Le traitement des formes localisées de l’ADK gastrique :  

 

Figure 60 : Algorithme de traitement des formes localisées de l’ADK gastrique.[33] 

• Les adénocarcinomes superficiels (T1) à faible risque d’envahissement 

ganglionnaire : La résection endoscopique est proposée en première intention 

(recommandation de grade A). 

La dissection sous-muqueuse reste le traitement de choix pour la plupart de ce type 

d’adénocarcinomes (recommandation : grade B). 
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• La pièce de résection doit être analyser pour s’assurer que le traitement endoscopique est 

curatif selon les exigences carcinologiques. Ce caractère curatif doit être validé en RCP. 

Une gastrectomie complémentaire doit être proposée, si ce caractère ne peut être affirmé. 

• L’éradication de l’Helicobacter pylori doit s’associer au traitement endoscopique en cas 

de positivité (recommandation de grade A). 

• La chimiothérapie péri-opératoire doit être proposée aux patients présentant une tumeur de 

stade supérieur à IA (≥T2 et/ou N+) quelle que soit leur histologie (recommandation : 

grade A).  

Pour les tumeurs dMMR/MSI résécables, un traitement par immunothérapie est à discuter 

au lieu de la chimiothérapie (accord d’experts). 

• La chimiothérapie de référence pour les adénocarcinomes localisés est :  

le FLOT (Docétaxel, Oxaliplatine, Acide folinique et 5FU continu sur 24h)  

répartis en 4 cures préopératoire et post-opératoire (recommandation : grade A). 

Autres Options :  

• Pour les patients non traités en préopératoire avec des tumeurs de stade ≥ II, une 

chimiothérapie post-opératoire basée sur les fluoropyrimidine est recommandée 

(recommandation : grade B) sur une durée de 6 mois (accord d’experts). 

La chimiothérapie peut associer l’oxaliplatine avec du LV5FU2 (ou capécitabine) 

(FOLFOX : oxaliplatine + acide folinique et 5-fluorouracile, ou XELOX : oxaliplatine et 

capécitabine) (accord d’experts). 

• Pour les patients non traités en préopératoire avec des tumeurs de stade II ou III, et un 

curage ganglionnaire non optimal et/ou une résection R1, on peut proposer une chimio-

radiothérapie post-opératoire en prennant en considération l’état général et nutritionnel du 

patient (accord d’experts). 

La chimiothérapie par FUFOL peut être remplacée par le LV5FU2 (accord d’experts). 
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2. Le traitement des formes avancées de l’ADK gastriques :  

 

Figure 61 : Algorithme de traitement des formes avancées de l’ADK gastrique.[33] 
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2.1. En première ligne :  

2.1.1. Tumeur HER2 positive (IHC 3+ ou IHC 2+/FISH+) :  

• L’association (Fluoropyrimidine + cisplatine + trastuzumab) est une recommandation 

de grade A. 

• Il faut surveiller la FRACTION D’EJECTION DU VENTRICULE GAUCHE par 

échographie cardiaque ou scintigraphie tous les 3 mois. 

Autres Options :  

• L’oxaliplatine peut remplacer le cisplatine dans les associations avec le trastuzumab 

(FOLFOX/XELOX + trastuzumab) (accord d’experts). 

2.1.2. Tumeur HER2 négative :  

• Les tumeurs PDL1 CPS<5 : une bi-chimiothérapie combinant un sel de platine 

(cisplatine ou oxaliplatine) avec une fluoropyrimidine (5FU ou capécitabine) 

(recommandation : grade A). 

• Les tumeurs PDL1 CPS≥5 : une bi-chimiothérapie combinant [l’oxaliplatine avec une 

fluoropyrimidine (FOLFOX ou XELOX)] + nivolumab (recommandation : grade A) 

Autres Options :  

• Chez les patients en bon état général, une tri-chimiothérapie à base de taxane selon le 

schéma DCF modifié (docetaxel, cisplatine et 5-fluorouracil) ou TFOX/FLOT est 

proposée (accord d’experts). 
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2.2. En deuxième ligne :  

• Taxane : docetaxel ou paclitaxel (recommandation : grade A). 

• Irinotecan en monothérapie (recommandation : grade A). 

• Paclitaxel+Ramucirumab (recommandation : grade A). 

• Pour les patients avec adénocarcinomes gastriques de phénotype dMMR/MSI naïfs 

d’immunothérapie, le Pembrolizumab est utilisé (recommandation : grade B). 

Autres Options :  

• Le FOLFIRI (5-Fluoouracile et l’acide folinique + Irinotécan) (accord d’experts). 

• Ou un traitement par Ramucirumab (recommandation : grade B). 

 

2.3. En troisième ligne et plus :  

• L’association Trifluridine/tipiracil (recommandation : grade A). 

• Pour les patients avec adénocarcinomes gastriques de phénotype dMMR/MSI naïfs 

d’immunothérapie, le Pembrolizumab est utilisé (recommandation : grade B). 

Autres Options :  

• Taxanes (paclitaxel ou docetaxel) si non utilisés précédemment (accord d’experts). 

• Irinotecan en monothérapie ou le FOLFIRI si non utilisés précédemment (accord 

d’experts). 

• L’association Trastuzumab-deruxtecan en cas de tumeur HER2 positive prétraitée par 

trastuzumab en L1 (première ligne) (accord d’experts). 
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IV. Protocoles thérapeutiques : [33] 

• LV5FU2 simplifié :  

Acide folinique 400 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G 5 %.  

Rincer, puis 5 FU 400 mg/m2 en 10 min (bolus) dans 100 ml de G 5 %  

Puis 5 FU 2400 mg/m2 en perfusion continue de 46 h dans G 5 % par diffuseur portable. 

Traitement reproduit chaque 14 jours. 

• 5FU-cisplatine :  

5FU 800 mg/m2/j en perfusion continue de J1 à J5 sur diffuseur portable.  

Cisplatine 100 mg/m2 en 1h à J2 (Hydratation obligatoire avant et après le cisplatine  

o Pré-hydratation : 2 litres de G 5 % + 4g NaCl/L + 2g KCl/L + 1g sulfate de 

magnésium/litre à passer en 4 h  

o Post-hydratation : 2 litres G 5 % + 4g NaCl/L + 2g KCl/L + 1 amp gluconate 

de calcium/l à passer en 4 h  

Traitement reproduit tous les 28 jours. 

• LV5FU2s-cisplatine  

LV5FU2 simplifié + Cisplatine 50 mg/m2 à J1 en 30 mn dans 250 ml de chlorure de sodium à 

0,9 %  

o Hydratation obligatoire avant et après le cisplatine, les volumes et l’apport ionique 

en NaCl, KCl et sulfate de magnésium est variable selon les équipes.  

Traitement reproduit tous les 14 jours. 

• FOLFOX 

 LV5FU2 simplifié + Oxaliplatine 85 mg/m2 en 2 h dans 250 ml de G 5 % en Y de l'acide 

folinique à J1. Traitement reproduit tous les 14 jours. 

 



 

111 

• XELOX 

Capécitabine 1000 mg/m2 per os 2 x/j pendant 14 jrs. Puis 1 semaine de repos  

Oxaliplatine 130 mg/m2 IV à J1. Traitement reproduit tous les 21 jours. 

• 5FU-cisplatine-trastuzumab  

Trastuzumab 8mg/kg à la première cure, puis 6 mg/kg  

5FU 800 mg/m2 en perfusion continue de J1 à J5 sur diffuseur portable.  

Cisplatine 80 mg/m2 en 1h à J2  

Hydratation nécessaire avant et après le cisplatine, les volumes et l’apport ionique en NaCl, 

KCl et sulfate de magnésium est variable selon les équipes.  

Traitement reproduit tous les 21 jours. 

• Capécitabine-cisplatine-trastuzumab  

Trastuzumab 8mg/kg à la première cure puis 6 mg/kg  

Capécitabine : 1000 mg/m2 per os 2 fois par jour du soir de J1 au matin de J15  

Cisplatine : 80 mg/m2 en 1h à J2  

Hydratation obligatoire avant et après le cisplatine. Traitement reproduit tous les 21 jrs. 

• FOLFOX-trastuzumab  

Trastuzumab 6 mg/kg à la première cure puis 4 mg/kg + FOLFOX  

Traitement reproduit tous les 14 jours.  

• XELOX-trastuzumab  

Trastuzumab 8 mg/kg à la première cure puis 6 mg/kg  

Capécitabine 1000 mg/m2 per os 2 fois par jour pendant 14 jours puis 1 semaine de repos 

Oxaliplatine 130 mg/m2 IV à J1. Traitement reproduit tous les 21 jours.  
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• FOLFOX-nivolumab  

Nivolumab 240 mg IV à J1 + FOLFOX. Traitement reproduit tous les 14 jours.  

• XELOX-nivolumab  

Nivolumab 360 mg IV à J1 + XELOX. Traitement reproduit tous les 21 jours. 

• DCF  

Docétaxel 75 mg/m2 à J1 en 1 heure dans 20 ml de chlorure de sodium 0,9 %  

Cisplatine 75 mg/m2 à J1 en 30 minutes dans 250 ml de chlorure de sodium à 0,9 %. 

Hydratation obligatoire avant et après le cisplatine, les volumes et l’apport ionique en NaCl, 

KCl et sulfate de magnésium est variable selon les équipes.  

5FU 750 mg/m2/j en IV continu sur diffuseur portable de J1 à J5. 

Traitement reproduit tous les 21 jours.  

• DCF modifié 

5FU 2000 mg/m2 en perfusion continue sur 48h  

Docétaxel 40 mg/m2 à J1  

Cisplatine 40 mg/m2 à J3  

Hydratation obligatoire avant et après le cisplatine, les volumes et l’apport ionique en NaCl, 

KCl et sulfate de magnésium est variable selon les équipes.  

Traitement tous les 14 jours.  

• Docétaxel, Oxaliplatine, Capecitabine (TEX)  

Docétaxel 35 mg/m2 à J1  

Oxaliplatine 70 mg/m2 à J1  

Capécitabine 800 mg/m2 2 fois par jour de J1 à J 14. Traitement reproduit tous les 21 jours 

  



 

113 

• Docétaxel, Oxaliplatine, 5FU (schéma TFOX)  

Docétaxel 50 mg/m2 J1 + Oxaliplatine 85 mg/m2 J1  

5 Fluorouracile 2400 mg/m2 sur 46h  + Ac Folinique 400 mg/m2 J1  

Traitement reproduit tous les 14 jours.  

• Docétaxel, Oxaliplatine, 5FU (schéma FLOT)  

Docétaxel 50 mg/m2 J1 + Oxaliplatine 85 mg/m2 J1  

5 Fluorouracile 2600 mg/m2 sur 24h + Ac Folinique 200 mg/m2 J1  

Traitement reproduit tous les 14 jours.  

• Docétaxel monothérapie 

Docétaxel 75 mg/m2 à J1. Traitement reproduit tous les 21 jours. 

• Paclitaxel  

Paclitaxel 80 mg/m2 à J1, J8, J15. Cycle reproduit tous les 28 jours. 

• FOLFIRI  

LV5FU2 simplifié + Irinotécan 180 mg/m2 en perfusion de 90 min dans 250 ml de serum 

G5 % en Y de l'acide folinique à J1. Traitement à reproduire tous les 14 jours.  

• Trifluridine/Tipiracil  

35 mg/m2x 2 / jr per os, de J1 à J5. Puis de J8 à J12, puis arrêt de J13 à J28  

Traitement reproduit tous les 28 jours. 
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Le cancer gastrique est généralement de mauvais pronostic car il est souvent 

diagnostiqué à un stade avancé.[101] En général, la survie des patients atteints d'un 

adénocarcinome de l'estomac est médiocre et varie d'un pays à l'autre.  

À l'exception du Japon et de la Corée, où la survie et le pronostic sont généralement meilleurs 

grâce aux programmes de dépistage mis en œuvre en Asie de l'Est,  la plupart des régions ont 

une survie relative globale à 5 ans d'environ 20 % à 30 %.[21] 

Le pronostic des adénocarcinomes gastrique varie selon des facteurs qui peuvent être 

liés au patient, à la tumeur et/ou au traitement reçu. 

L’âge est le facteur lié au patient, qui a été retenu par plusieurs études, pouvant 

influencer la survie globale. Ainsi, un âge avancé (65-70 ans) peut impacter négativement le 

pronostic. 

Pour les caractéristiques liées à la tumeur, le stade TNM reste le principal facteur 

pouvant influencer le pronostic des adénocarcinomes gastriques, selon l’extension pariétale, 

ganglionnaire et à distance de la tumeur. 

Quant au traitement, différentes variables ont été évoquer incluant : le type de 

gastrectomie réalisée, le type de curage ganglionnaire, et le rapport entre le nombre des 

ganglions métastatiques et ceux prélevés. Cependant, la radicalité de la résection reste le 

principale facteur pronostic dans cette catégorie, étant donné qu’une résection R1 ou une 

résection R2 est très péjorative sur la survie globale.[115] 

D’autre part, plusieurs études ont évalué la valeur pronostic des symptômes d’alarme 

lors des cancers gastriques, démontrant ainsi qu'un nombre accru de symptômes d'alarme et de 

symptômes spécifiques est étroitement lié au risque de décès et qu’il pourrait réduire le taux de 

survie à 5 ans de 26 % en moyenne. Particulièrement, la dysphagie, la perte de poids et une 

masse abdominale palpable sont les plus percutants de ces symptômes.[76] 
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I. Facteurs de bon pronostic :  

• Chirurgie curatrice (résection R0) sans résidu tumorale et limites d'exérèse saines. 

• Age< 70 ans. 

• Lésion Tl ou T2, sans métastase, ni ganglion envahi…. 

II. Facteurs de mauvais pronostic : 

• Une résection chirurgicale avec résidu tumoral (R1 ou R2) ou des limites envahies. 

• Age> 70 ans et la localisation proximale. 

• Un stade T3-T4, présence de métastase, ganglions envahis. 

• Le ratio ganglions envahis / nombre total prélevé > à 20 %....  
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I. Surveillance : [33], [119] 

La surveillance après traitement curatif de l’adénocarcinome gastrique se base sur :  

• Un scanner thoraco-abdomino-pelvien pendant une durée de 5ans, mais sans précision 

de rythme. 

• Après une gastrectomie totale : une injection de vitamine B12 (1mg en IM chaque 3 à 

12 mois +/- les folates) 

• Si une splénectomie est associée :  

o Administrer une vaccination antipneumococcique  

o Une vaccination anti-méningocoque  

o Une vaccination anti-Haemophilus  

o Une antibioprophylaxie par Oracilline 1 comprimé à 1M UI matin et soir au 

moins 2 ans, et le plus longtemps possible. 

D’autres options de surveillance sont possibles : 

• Un examen clinique tous les 6 mois pendant au moins 5 ans, pour rechercher des 

signes de récidive potentielle ou de dénutrition pouvant imposer un avis spécialisé. 

• Vaccination contre la grippe chaque année en cas de splénectomie. 

• Dosage des marqueurs tumoraux (ACE et CA19-9) 

Une numération formule sanguine par année pour détecter une anémie post-

gastrectomie totale. 

• Une échographie abdominale chaque 6 mois pendant 3 ans, puis tous les ans. 

Une radiographie thoracique de face chaque année pendant 3 ans. 

• Apès une gastrectomie partielle : Une surveillance du moignon gastrique par 

endoscopie peut débuter après 2 ans, et être adaptée selon les constatations 

endoscopiques et des biopsies (métastase et dysplasie). 

• A partir de 10 ans, une endoscopie de surveillance est recommandée en raison de la 

cancérisation du moignon de l’estomac sur reflux biliaire chronique.  
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• Après gastrectomie totale on peut proposer une surveillance des récidives péri-

anastomotiques par échoendoscopie, pour certains malades à haut risque de récidive 

anastomotique (marge envahie et traitée par radiothérapie). 

• Pour un cancer superficiel ayant bénéficié d’un traitement endoscopique, la première 

endoscopie de surveillance sera programmée 3 à 6 mois après l’intervention, puis elle 

est renouvelée annuellement à cause du risque de cancer métachrone. 

La surveillance après traitement palliatif doit être adaptée aux signes cliniques. 

II. Dépistage : [94] 

Au pays où l’incidence du cancer gastrique n’est pas considérée comme élevée, le dépistage 

doit être individuel, ciblant les patients à risques et ne doit pas être généralisé à la population. 

Au pays où l’incidence du cancer gastrique est plus élevée comme la Japon, les nouvelles 

recommandations préconisent un dépistage endoscopique tous les 2 ans chez les personnes 

âgées de 50 ans ou plus, et ce après analyser les constats de plusieurs études sur les bénéfices 

et l’efficacité d’un dépistage à diminuer la mortalité liée aux cancers gastriques. 

Le dépistage annuel du cancer gastrique n'est pas recommandé au Maroc. 
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La prévention du cancer gastrique peut être assurée par des moyens de prévention 

primaire en diminuant son incidence, ou par une stratégie de prévention secondaire qui consiste 

en un diagnostic et un traitement précoces des néoplasies gastriques.[120] 

Malgré la controverse, l'éradication de l’Helicobacter pylori dans les pays en 

développement reste un objectif primordial pour lutter contre le cancer de l’estomac, en raison 

de sa forte association avec le cancer gastrique non cardial.[47] 

La mise au point d’un vaccin serait une parfaite solution, mais tous les efforts faits jusqu’ici ont 

été infructueux. 

Arrêter de fumer réduirait certainement l’incidence du cancer gastrique, et apporterait 

plusieurs autres avantages pour la santé.[99] 

Le développement de l’agriculture, et la généralisation de la conservation des aliments 

par réfrigération, ont permis un approvisionnement en fruits et en légumes frais et de diminuer 

la consommation des aliments conservés par fumage et salage.[121] 

Une modification du régime alimentaire est la forme la plus établie pour prévenir le 

cancer de l'estomac. Une alimentation saine, et riche en légumes, fruits (particulièrement Les 

agrumes) et céréales complètes, pauvre en en aliments marinés et en viandes transformées, 

salées ou fumées (en particulier la viande rouge), préférablement sans alcool, réduit non 

seulement le risque d'inflammation de gastrique et de cancer de l’estomac, mais contribue 

également à prévenir l'obésité et l'hypertension artérielle, diminuant ainsi le risque d'un large 

éventail de maladies chroniques.[47], [99], [121] 

Plusieurs études ont parler de l’effet protecteur contre le cancer gastrique lors de 

l’utilisation de certains médicaments (Anti inflammatoires non-stéroïdiens, statines et la 

metformine).[121] 
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Le gastro-entérologue a un rôle important dans la stratégie de dépistage des lésions 

précancéreuses, et dans le dépistage cible et l’éradication de l’Helicobacter pylori chez les 

malades à risque qui sont :  

✓ Les apparentés du 1er degré de malades ayant un cancer gastrique, ceux avec 

antécédents de gastrectomie partielle, de polyposes recto-coliques familiales, de 

syndrome HNPCC, ou de lésions pré-néoplasiques (métaplasie intestinale, gastrite 

atrophique) et cancers superficiels reséqués par mucosectomie. 
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CONCLUSION 
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Le cancer de l’estomac représente toujours un problème de santé public par son 

pronostic médiocre malgré la diminution de son incidence dans la plupart des pays. Néanmoins, 

sa régression ainsi que l’augmentation du taux de survie à 5 ans dans certains pays développés, 

tel le Japon, incite à y faire face en adaptant une stratégie fondée sur le diagnostic des formes 

précoces, et l’instauration d’un programme de dépistage dans l’espoir d’obtenir un meilleur 

pronostic. 

Grâce à la fibroscopie œsogastroduodénale couplée aux biopsies, un meilleur staging 

tumoral est possible, permettant ainsi d’adapter plus efficacement, dans un cadre 

pluridisciplinaire, la conduite thérapeutique face aux adénocarcinomes gastriques. 

La chirurgie reste le traitement curatif de référence dans le cancer gastrique, surtout 

quand un traitement adjuvant ou néoadjuvant y est associé, lorsque l’indication se pose. 

La chimiothérapie, la radiothérapie, les thérapies ciblées et l’immunothérapies sont des 

outils indispensables permettant d’améliorer le succès de l’approche chirurgicale. 

Il est actuellement possible de choisir la voie d’abord coelioscopique pour réaliser 

l’ensemble des interventions proposées aux patients souffrant d’un cancer gastrique, 

notamment la gastrectomie 4/5 et la gastrectomie totale avec curage ganglionnaire D2. Les 

résultats des études dans la littérature récente ont permis de conclure que la coeliochirurgie 

offre des résultats oncologiques satisfaisantes et comparables à ceux de la voie classique. 

Le taux de mortalité et de morbidité postopératoires sont beaucoup plus liés à la 

stadification de la maladie et l’état générale du patient qu’à l’intervention chirurgicale  

elle-même. 

 Il est incontestable que l'amélioration du pronostic du cancer de l'estomac repose 

essentiellement sur le diagnostic précoce des tumeurs, et l’adoption des nouvelles techniques 

chirurgicales et protocoles thérapeutiques. Nous espérons, par le biais de ce travail, montrer 

l’importance de la mise en place d’une telle politique. 
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Résumé 

Titre : Mise au point sur les actualités thérapeutiques dans le traitement chirurgical de 

l’adénocarcinome de l’estomac. 

Auteur : ABDELMOULA OTMAN 

Mots-clés : Adénocarcinome gastrique – Estomac – Gastrectomie - Chimiothérapie 

 

L’adénocarcinome gastrique représente 90% des cancers de l’estomac, et demeure la 

4ème cause de mortalité par cancer malgré la diminution de son incidence. Ceci est attribué à 

son pronostic grave résultant d’un diagnostic retardé. 

Les signes fonctionnels fréquemment rapportés sont les épigastralgies et 

l’amaigrissement. L’examen physique reste pauvre et non spécifique et les signes retrouvés sont 

souvent en faveur d’un stade avancé. Le diagnostic positif est basé sur l’endoscopie 

œsogastroduodénale accouplée aux résultats des biopsies. La TDM-TAP constitue le principal 

bilan d’extension. 

Le traitement à visée curative se base sur la gastrectomie partielle, totale ou élargie, par 

voie laparotomique ou coelioscopique avec un curage ganglionnaire adéquat dans le but d’avoir 

une résection R0. 

L’évolution des protocoles radio-chimiothérapeutiques, des thérapies ciblés et 

d’immunothérapies a permis d’améliorer l’efficacité chirurgicale. 

L’adoption d’une stratégie multidisciplinaire de dépistage et de prévention est 

nécessaire afin d'améliorer le pronostic. 

Le but de notre travail est de faire le point sur les avancées récentes dans la prise en 

charge chirurgicale des adénocarcinomes de l’estomac. 
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Abstract 

Title : Update on the therapeutic developments in the surgical treatment of stomach 

adenocarcinoma. 

Author : ABDELMOULA OTMAN 

Keywords : Gastric adenocarcinoma– Stomach – Gastrectomy – Chemotherapy 

 

Gastric adenocarcinoma represents 90% of stomach cancers and remains the 4th leading 

cause of cancer mortality despite a decrease in its incidence. This is attributed to its poor 

prognosis resulting from delayed diagnosis.  

Frequently reported functional signs are epigastric pain and weight loss. Physical 

examination remains poor and non-specific, and the signs found are often suggestive of an 

advanced stage. Positive diagnosis is based on esophagogastroduodenal endoscopy coupled 

with biopsy results. Thoraco-abdominopelvic CT is the main extension assessment tool. 

Curative treatment is based on partial, total, or extended gastrectomy, by laparotomy or 

laparoscopy, with adequate lymph node dissection to achieve R0 resection.  

The evolution of radiochemotherapy protocols, targeted therapies, and immunotherapies 

has improved surgical efficiency.  

Adoption of a multidisciplinary screening and prevention strategy is necessary to 

improve the prognosis.  

The aim of our work is to review the recent advances in surgical management of gastric 

adenocarcinomas. 
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    ص

 .  غديحول   تطو  ت   علاجي  في   علاج   جر حي  سرطا    معدة  ت د ث  :   نو ن

 عبد   مو ى عثما  :   ؤ ف

 علاج كيما ي –ئ ال   معدة  ست – عدة  –سرطا    معدة   غدي        ت    فت ح  :

 

ا رغم  ن ب  سرطا       ناتج  عن  بقى   سبب   ر بع   وفيات  ،  ٪  ن سرطانات   معدة90  ي مثل   و م   غدي   معد 

 .ت خيص   متأخر     ناتج  عن  نخفاض  عدلات   صاب  به.  رجع ذ ك إ ى نتائجه   سيئ 

  ف ص   سر ري     بقى فقد     وز .    أ م   معدة  تي  تم   بلاغ عنها ب كل  تكر  في      وظيفي    لأعر ض  تتمثل

                                                            د ،    علا ات   موجو ة غا ب ا  ا ت ير إ ى  رح    تقد  .  ضعيفا  غير

بنتائج   خزع .      ثني ع ري    بطني  تنظير   مر ئي   ستند   ت خيص    جابي ع ى   ر    وت كل                              قر ن ا 

  . نت ا    و م م تقيي لأساسي      وسي   د     بطن     وض     مقطعي 

عن طر ق   جر ح    كلاسيكي  أ   ذ ك    موسع،       جزئي أ    ك ي أ ستئ ال   معدة   ى  ع  علاج    افي     عتمد 

  .  غد     مفا      كافي   ت قيق  لاستئ ال   كا ل ،  ع  ستئ ال با منظا جر ح    

في ت سين قد ساهم    مناعي      علاج   مستهدف    علاجات    ا ي  كيم-ي  شعاع  علاج  بر توكولات    تطو   إ 

  .فعا ي    علاج   جر حي

  .تبني  ستر تيجي  شا      ك ف   مبكر    وقا  ب  هينا  آل  رضى سرطا    معدةت سين  بقى 

 .  غدي   جر حي  و م   معدة هدف عم نا إ ى  ر جع    تقد ات    د ث  في   علاج 
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