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1 - ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS ET PHARMACIENS

PROFESSEURS :

DECEMBRE 1984

Pr. MAAOUNI Abdelaziz
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi
Pr. SETTAF Abdellatif

NOVEMBRE ET DECEMBRE 1985

Pr. BENSAID Younes

JANVIER, FEVRIER ET DECEMBRE 1987

Pr. LACHKAR Hassan
Pr. YAHYAOUI Mohamed

DECEMBRE 1989

Pr. ADNAOUI Mohamed
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

JANVIER ET NOVEMBRE 1990

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. TAZI Saoud Anas

Médecine Interne — Clinique Royale
Anesthésie -Réanimation
Pathologie Chirurgicale

(o)) o
Pathologie Chirurgicale -_‘

Médecine Interne
Neurologie

Meédecine Interne —Doyen de la FMPR
Neurologie

Médecine-Interne
Gynécologie -Obstétrique
Anesthésie Réanimation

FEVRIER AVRIL JUILLET ET DECEMBRE 1991

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZAD Rachid

Pr. CHERRAH Yahia
Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed
Pr. SOULAYMANI Rachida
Pr. TAOUFIK Jamal

Anesthésie Réanimation- Doyen de FMPO

Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique Méd. Chef Maternité des

Orangers

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie- Dir. du Centre National PV Rabat

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir. du CEDOC +
Directeur du Médicament



DECEMBRE 1992

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHALLAT Mohamed
BENSOUDA Adil

CHAHED OUAZZANI Laaziza

CHRAIBI Chafig

EL OUAHABI Abdessamad
FELLAT Rokaya

GHAFIR Driss*

JIDDANE Mohamed
TAGHY Ahmed

ZOUHDI Mimoun

MARS 1994

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BENJAAFAR Noureddine
BEN RAIS Nozha
CAOQUI Malika

CHRAIBI Abdelmjid
EL AMRANI Sabah
EL BARDOUNI Ahmed

EL HASSANI My Rachid
ERROUGANI Abdelkader

ESSAKALI Malika
ETTAYEBI Fouad
HASSAM Badredine
IFRINE Lahssan
MAHFOUD Mustapha
RHRAB Brahim
SENOUCI Karima

MARS 1994

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBAR Mohamed*
ABDELHAK M’barek
BENTAHILA Abdelali
BENYAHIA Mohammed Ali
BERRADA Mohamed Saleh
CHERKAOQUI Lalla Ouafae
LAKHDAR Amina
MOUANE Nezha

MARS 1995

Pr.
Pr.
Pr.

ABOUQUAL Redouane
AMRAOUI Mohamed
BAIDADA Abdelaziz

Chirurgie Générale
Anesthésie Réanimation
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Doyen de FMPT

Radiothérapie
Biophysique
Biophysique
Endocrinologie et Maladies Métaboliques Doyen de la
FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale — Directeur du CHIS-Rabat
Immunologie

Chirurgie Pédiatrique

Dermatologie

Chirurgie Générale

Traumatologie — Orthopédie

Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie Directeur Hopital My Ismail Meknes
Chirurgie — Pédiatrique

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique



Pr. BARGACH Samir

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*

Pr. EL MESNAOQOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila

Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia

Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali
DECEMBRE 1996

Pr. AMIL Touriya*

Pr. BELKACEM Rachid

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan
Pr. GAOUZI Ahmed

Pr. MAHFOUDI M’barek*

Pr. OUZEDDOUN Naima
Pr. ZBIR EL Mehdi*
NOVEMBRE 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan
Pr. BEN SLIMANE Lounis
Pr. BIROUK Nazha

Pr. ERREIMI Naima

Pr. FELLAT Nadia

Pr. KADDOURI Noureddine
Pr. KOUTANI Abdellatif

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid
Pr. MAHRAOUI CHAFIQ

Pr. TOUFIQ Jallal

Pr. YOUSFI MALKI Mounia
NOVEMBRE 1998

Pr. BENOMAR ALI
Pr. BOUGTAB Abdesslam
Pr. ER RIHANI Hassan

Pr. BENKIRANE Majid*
JANVIER 2000

Pr. ABID Ahmed*
Pr. AIT OUAMAR Hassan

Pr. BENJELLOUN Dakhama Badr.Sououd
Pr. BOURKADI Jamal-Eddine

Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer

Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale

Oto-Rhino-Laryngologie

Cardiologie Inspecteur du Service de Santé des FAR
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale

Radiologie

Chirurgie Pédiatrie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale

Pédiatrie

Radiologie

Néphrologie

Cardiologie DirecteurHo6p.Mil. d’Instruction Med V Rabat

Gynécologie-Obstétrique
Urologie

Neurologie

Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Pédiatrique
Urologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Psychiatrie Directeur HOp.Ar-razi Salé
Gynécologie Obstétrique

Neurologie Doyen de la FMP Abulcassis
Chirurgie Générale

Oncologie Médicale

Hématologie

Pneumo-phtisiologie

Pédiatrie

Pédiatrie

Pneumo-phtisiologie Directeur Hop. My Youssef
Chirurgie Générale



Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. ECHARRAB EI Mahjoub

. EL FTOUH Mustapha

. EL MOSTARCHID Brahim*
. MAHMOUDI Abdelkrim*

. TACHINANTE Rajae

. TAZI MEZALEK Zoubida

NOVEMBRE 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOQUI Abdellah*
GHARBI Mohamed EIl Hassan
MDAGHRI ALAQOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

DECEMBRE 2000

Pr

.ZOHAIR ABDELLAH *

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Neurochirurgie
Anesthésie-Réanimation
Anesthésie-Réanimation

Meédecine Interne

=
Neurologie _
Gastro-Entérologie “
Chirurgie Générale
Cardiologie
Anesthésie-Réanimation

Pédiatrie - Directeur Hop.Cheikh Zaid
Urologie

Rhumatologie

Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie
Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie - Directeur Hop. d’EnfantsRabat
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*
MEDARHRI Jalil
MIKDAME Mohammed*

MOHSINE Raouf
NOUINI Yassine

SABBAH Farid
SEFIANI Yasser
TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

DECEMBRE 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya

BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL Fellous Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie - Directeur Hépital 1bn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

— 2
Anatomie Pathologique '&i -

-,
it

STt
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Urologie
Cardiologie
Gastro-Entérologie
Biochimie-Chimie
Endocrinologie et Maladies Métaboliques
Dermatologie
Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumo-phtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale



JANVIER 2004

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABDELLAH EIl Hassan
AMRANI Mariam

BENBOUZID Mohammed Anas

BENKIRANE Ahmed*
BOULAADAS Malik
BOURAZZA Ahmed*
CHAGAR Belkacem*
CHERRADI Nadia

EL FENNI Jamal*

EL HANCHI ZAKI

EL KHORASSANI Mohamed
EL YOUNASSI Badreddine*

HACHI Hafid
JABOUIRIK Fatima
KHARMAZ Mohamed
MOUGHIL Said
OUBAAZ Abdelbarre *
TARIB Abdelilah*
TIJAMI Fouad
ZARZUR Jamila

JANVIER 2005

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABBASSI Abdellah

AL KANDRY Sif Eddine*
ALLALI Fadoua
AMAZOUZI Abdellah

AZIZ Noureddine*
BAHIRI Rachid

BARKAT Amina
BENYASS Aatif
DOUDOUH Abderrahim*
EL HAMZAOUI Sakina *
HAJJI Leila

HESSISSEN Leila
JIDAL Mohamed*
LAAROUSSI Mohamed
LYAGOUBI Mohammed
RAGALA Abdelhak
SBIHI Souad

ZERAIDI Najia

Ophtalmologie

Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie
Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale
Neurologie

Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique
Radiologie

Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Cardiologie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire

Ophtalmologie
Pharmacie Clinique

Chirurgie Générale mwiﬂ;“_g%/
Cardiologie ‘1 (e

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale
Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie Directeur H6p. Al Ayachi Salé
Pédiatrie

Cardiologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique



AVRIL 2006

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ACHEMLAL Lahsen*
AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed EI Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal
FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

DECEMBRE 2006

Pr

SAIR Khalid

OCTOBRE 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi *
AMHAJJI Larbi *
AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed *
BALOUCH Lhousaine *
BENZIANE Hamid *

Rhumatologie

Radiologie

Hématologie

O.R.L

Biophysique

Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire.
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie

Cardiologie

Anesthésie Réanimation
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation
Microbiologie
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique ="
Pharmacie Galénique

Parasitologie

Radiothérapie

Psychiatrie

Endocrinologie

Psychiatrie

Pneumo - Phtisiologie

Biochimie

Pneumo - Phtisiologie

Chirurgie générale Dir. Hop.Av.Marrakech

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire

Traumatologie orthopédie

Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique



Pr. BOUTIMZINE Nourdine
Pr. CHERKAOUI Naoual *
Pr. EHIRCHIOU Abdelkader *
Pr. EL BEKKALI Youssef *
Pr. EL ABSI Mohamed

Pr. EL MOUSSAOQUI Rachid
Pr. EL OMARI Fatima

Pr. GHARIB Noureddine

Pr. HADADI Khalid *

Pr. ICHOU Mohamed *

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAQUI SALIM Jaafar *
Pr. LOUZI Lhoussain *

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed *

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRANI Saad *

Pr. OUZZIF Ez zohra *
Pr. RABHI Monsef *

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine *

Pr. SIFAT Hassan *

Pr. TABERKANET Mustafa *
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tarig*
Pr. TANANE Mansour *

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

DECEMBRE 2008

Pr TAHIRI My EI Hassan*
MARS 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali *

Pr. AGADR Aomar *

Pr. AIT ALI Abdelmounaim *

Pr. AIT BENHADDOU EIl Hachmia
Pr. AKHADDAR Ali *

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie cardio-vasculaire
Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice
Radiothérapie
Oncologie médicale
Dermatologie
Radiothérapie
Anesthésie réanimation
Microbiologie
Réanimation médicale
Radiologie

Pneumo phtisiologie
Hématologie biologique
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie

Chirurgie générale
Traumatologie-orthopédie
Parasitologie

Cardiologie

Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatrie

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie



Pr.
Pr.
Pr.

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ARKHA Yassir
BELYAMANI Lahcen*
BJIJOU Younes

BOUHSAIN Sanae *
BOUI Mohammed *
BOUNAIM Ahmed *
BOUSSOUGA Mostapha *
CHTATA Hassan Toufik *
DOGHMI Kamal *

EL MALKI Hadj Omar

EL OUENNASS Mostapha*
ENNIBI Khalid *

FATHI Khalid
HASSIKOU Hasna *
KABBAJ Nawal

KABIRI Meryem
KARBOUBI Lamya
LAMSAOQOURI Jamal *
MARMADE Lahcen
MESKINI Toufik
MESSAOUDI Nezha *
MSSROURI Rahal
NASSAR Ittimade
OUKERRAJ Latifa
RHORFI Ismail Abderrahmani *

OCTOBRE 2010

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ALILOU Mustapha
AMEZIANE Taoufigq*
BELAGUID Abdelaziz
CHADLI Mariama*
CHEMSI Mohamed*

DAMI Abdellah*

DARBI Abdellatif*
DENDANE Mohammed Anouar
EL HAFIDI Naima

EL KHARRAS Abdennasser*
EL MAZOUZ Samir

EL SAYEGH Hachem
ERRABIH lkram

LAMALMI Najat
MOSADIK Ahlam
MOUJAHID Mountassir*
NAZIH Mouna*

ZOUAIDIA Fouad

Neuro-chirurgie Directeur Hop.des Spécialités

Anesthésie Réanimation
Anatomie

Biochimie-chimie
Dermatologie

Chirurgie Générale
Traumatologie-orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Hématologie clinique
Chirurgie Générale
Microbiologie

Médecine interne
Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Gastro-entérologie
Pédiatrie

Pédiatrie

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-Phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine Interne
Physiologie
Microbiologie
Médecine Aéronautique
Biochimie- Chimie
Radiologie

Chirurgie Pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Plastique et Réparatrice
Urologie

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Hématologie
Anatomie Pathologique




DECEMBRE 2010

Pr.ZNATI| Kaoutar

MAI 2012

Pr. AMRANI Abdelouahed

Pr. ABOUELALAA Khalil *

Pr. BENCHEBBA Driss *

Pr. DRISSI Mohamed *

Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna
Pr. EL KHATTABI Abdessadek *
Pr. EL OUAZZANI Hanane *

Pr. ER-RAJI Mounir

Pr. JAHID Ahmed

Pr. MEHSSANI Jamal *

Pr. RAISSOUNI Maha *

FEVRIER 2013

Pr.AHID Samir

Pr.AIT EL CADI Mina

Pr., AMRANI HANCHI Laila

Pr. AMOR Mourad

Pr. AWAB Almahdi
Pr.BELAYACHI Jihane
Pr.BELKHADIR Zakaria Houssain
Pr. BENCHEKROUN Laila
Pr.BENKIRANE Souad

Pr. BENNANA Ahmed*
Pr.BENSGHIR Mustapha *
Pr.BENYAHIA Mohammed *
Pr.BOUATIA Mustapha
Pr.BOUABID Ahmed Salim*

Pr BOUTARBOUCH Mahjouba
Pr.CHAIB Ali *

Pr.DENDANE Tarek

Pr.DINI Nouzha *
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Mohamed Ali
Pr.ECH-CHERIF EL KETTANI Najwa
Pr.EL FATEMI NIZARE

Pr.EL GUERROUJ Hasnae

Pr.EL HARTI Jaouad

Anatomie Pathologique

Chirurgie pédiatrique

Anesthésie Réanimation
Traumatologie-orthopédie
Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale
Médecine Interne
Pneumophtisiologie
Chirurgie Pédiatrique
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Cardiologie

* Enseignants Militaires
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Le cancer de I’estomac est defini par une tumeur siégeant entre deux
centimétres en dessous de la jonction muqueuse cesogastrique et le pylore.

La grande majorité des tumeurs malignes de [I’estomac sont des
adénocarcinomes (90 %) ; les autres tumeurs sont des lymphomes (5 %), des
tumeurs neuroendocrines (3 %) et des tumeurs stromales.

Son diagnostic positif repose sur I’endoscopie cesogastroduodénale et les
résultats des biopsies.

Le traitement curateur repose essentiellement sur I’exérese chirurgicale qui
peut étre soit par voie ouverte ou par voie coelioscopique.

La coelioscopie diagnostique permet de réaliser un bilan précis de la maladie
et d’éviter la laparotomie dans 30% des cas, de faire le staging pour apprécier
I’étendue de la Iésion, d’exclure la carcinose péritonéale et sélectionner des patients
ayant un cancer localement avancé en vue d’un traitement néoadjuvant.

La coelioscopie thérapeutique est un elément décisif dans I’instauration de la
prise en charge multidisciplinaire des tumeurs malignes de I’estomac.

L’approche coelioscopique des gastrectomies est avantageuse comme
chirurgie mini invasive en permettant ainsi une réduction de [’agression
chirurgicale et wune immunosuppression moindre pour une récupération
postopératoire rapide.

L'utilisation de la laparoscopie dans la chirurgie du cancer gastrique est
longtemps restée une source de débat et de controverses. Les problemes soulevés
par l'utilisation de la ccelioscopie pour les gastrectomies sont principalement : la
possibilité d'une résection carcinologiquement satisfaisante (type de gastrectomie et
lymphadénectomie) et la nécessité d'une expérience suffisante en chirurgie
gastrique et ceelioscopique.

Notre travail a pour objectif d’étudier a travers une revue de la littérature la
place de I’abord coelioscopique dans la prise en charge des cancers gastriques et
d’évaluer sa faisabilité et ses résultats.
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I-Histrorique :

Les cancers sont connus depuis les temps préhistoriques ; les premiers cas
d’un possible cancer gastrigue ont été rapportés dans le Papyrus d’Ebers écrit en
1600 avant Jésus-Christ, et dans les rapports d’Hippocrate relatés par Galien

dans le deuxiéme siecle apres Jésus-Christ a Rome [1]

Au 18eme siecle : Giovanni Battista Morgagni, médecin italien, considéré
comme l'initiateur de l'anatomo-pathologie moderne, publia un ouvrage dans
lequel on trouve des histoires complétes de malades affectés du cancer de

I’estomac. [2]
e Au 19eme siécle :

o En 1879, les premieres résections gastriques pour cancer ont été
pratiquées par Jules Emile Péan puis par Ludwig R. von Rydygier en

1880 mais le patient décéda en post opératoire [1]

o En 1881 Billroth réussit la premiere guérison opératoire dans un cas

de gastrectomie pour cancer de I’estomac. [1]

o En 1897 : Karl Scharlatter réalise la premiere gastrectomie totale [1]
et Cesar Roux pratique pour la premiere fois, une anse en Y pour
rétablissement de la continuité digestive : I’anastomose de Rouxen-
Y. [3]

e Au 20éme siecle :

o En 1901 : La coelioscopie a été utilisé la premiere fois par George

Kelling un chirurgien de Dresdon sur un chien vivant [4]



o En 1962 : la société japonaise d’endoscopie a défini le cancer
gastrique precoce (early gastric cancer) comme un cancer limité aux
couches muqueuses et sous muqueuses de I’estomac, sans
envahissement de la couche musculaire, indépendamment de

I’extension en surface et de I’envahissement ganglionnaire [11]

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

Allemagne, France, Italie, Japon [5]

o En 1989 : Sawai utilise la premiere fois I’encre de Chine (injecté dans

la sous muqueuse lors d’une endoscopie préopératoire) [5]

0 En 1994 : La lere gastrectomie (distale) par ccelioscopie pour cancer a
été effectuée par Kitano [6]. Un an apres, Azagra a effectué la méme
intervention en Belgique et c'etait la premiere gastrectomie

laparoscopique pour cancer en Occident [7].

I1-Rappel embryologique : [8], [9]
A la fin de la 4eme semaine, apparait une dilatation fusiforme de la partie

moyenne de I’intestin primitif ce segment du tube digestif deviendra I’estomac.

A la 5éme semaine, I’ébauche gastrique s’accroit rapidement de fagon
dissymétrique. Cette croissance différentielle donne naissance a la petite et a la

grande courbure ainsi qu’au fundus et a I’incisure cardiague.

Lors des 7éme et 8éme semaines, I’estomac subit une double rotation qui

va I’amener dans sa position finale.



e |L’estomac commence par subir une rotation de 90° dans le sens horaire

selon un axe cranio-caudal, ceci a pour conséquences :

o La grande courbure qui était initialement postérieure, se positionne a

gauche ;

o La petite courbure qui était initialement antérieure est maintenant a

droite ;
o Le nerf vague gauche se positionne antérieurement ;
o Le nerf vague droit postérieurement.

e La deuxieme rotation s’effectue autour d’un axe dorso-ventral et entraine
un déplacement de la partie céphalique de I’ébauche (cardia et grosse
tubérosité) en bas et a gauche, tandis que la partie caudale (pylore) se

déplace en haut et a droite

Figure 1: Schématisation des étapes embryologiques de la rotation de I’estomac [8]



I11-Rappel anatomique :

L’estomac est une vaste poche musculeuse qui constitue le segment initial

du tube digestif sous-phrénique entre I’cesophage et le duodénum.
1. Anatomie descriptive : [10] [11] [12] [13]

1.1.Situation :

C’est un organe de I'étage sus mésocolique, thoraco-abdominal occupant la
plus grande partie de la loge sous phrénique gauche se projetant sur

I”’hypochondre gauche et I’épigastre.

H\ypag::sh-e

Figure 2: Situation générale de I’estomac [14]
1.2.Forme :

L’estomac est un organe dilatable, sa forme est variable en fonction de :
I’4ge, le sexe, I’état de réplétion et la position. Classiqguement I’estomac sur le

sujet debout a la forme d’un J majuscule



Il est oblique de haut en bas et de gauche a droite pour la 1% portion et

légerement ascendant pour la

2°™ portion.

1.3.Description :

L’estomac présente a decrire :

Deux portions :

Portion supérieure : verticale, la plus grande, le pole supérieur forme
le fundus qui se continue par le corps

Portion inférieure : pylorique, horizontale, plus petite, (1/3) se
rétrécissant pour se continuer par le pylore.

Deux faces : antérieure et postérieure plus ou moins convexes selon la
réplétion
Deux courbures :

Petite courbure : divisée en deux segments vertical corporel et
horizontal antro-pylorique.

Grande courbure : divisée en trois segments, supérieur le fundus,
formant un angle aigu avec le bord gauche de I’cesophage (incisure
cardiale), moyen le corps et inférieur I’antre.

Deux orifices :

Supérieur : Cardia il est ovalaire et fait communiquer I’estomac avec
I’cesophage, son bord droit se continue par la petite courbure, tandis
que le bord gauche forme avec la grande courbure I’incisure cardiale
(angle de His).

Inférieur : Pylore il est circulaire et fait communiquer I’estomac avec
le duodénum.
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Figure 3: montrant les différentes portions de I’estomac [15]
1.4.Dimensions :
Les dimensions sont variables, pour un estomac moyennement rempli :
= Hauteur : 20/25 cm
= Largeur: 10/12 cm

= Capacite : 1/1,5 litre

Figure 4: Schéma montrant les dimensions de I'estomac [14]



1.5.Structure :

L’estomac est un sac muqueux enfermé dans un sac musculaire tapissé lui-

méme d’une tunique séreuse. Chacune des trois membranes possede un rdle bien

defini. La muqueuse secréte entre autres le suc gastrique, la musculeuse brasse

les aliments, la séreuse permet le glissement de I’organe et sa mobilité dans la

loge sous phrénique gauche.

La séreuse : mince et luisante, formée par le péritoine viscéral qui
adhere intimement a la couche musculaire et enveloppe I’estomac

dans sa totaliteé.

La musculeuse : Hypertrophiée, elle comprend 3 couches de fibres

musculaires lisses :

0 Une couche externe longitudinale ;
o Une couche moyenne circulaire ;
o Une couche interne oblique.

La sous-muqueuse : constituée d’un tissu conjonctif lache et siege de
différentes glandes tubulaires qui atteignent la tunique musculaire, ces
glandes sont différentes au niveau du cardia, de la grosse tuberosité du
corps et de la partie pylorique. Cette couche celluleuse est un veéritable

carrefour vasculaire lymphatique et nerveux

La muqueuse : Tres différenciée, elle est tapissée d'un épithélium
prismatique monostratifié glandulaire, comprenant des cellules
responsables de la sécrétion du suc gastrique. La surface de lI'estomac
est parsemée de cryptes profondes et étroites. Au fond de ces cryptes

on peut observer les glandes gastriques qui contiennent trois types

10



de cellules :
o Les cellules a mucus qui sécretent le mucus.

o Les cellules principales qui fabriquent le pepsinogéne (précurseur

inactif de la pepsine.

o Les cellules pariétales qui sécretent I'acide chlorhydrique

Esophagus

Longitudinal

Esophageal muscle layer

sphincker

Circular
muscle layver

Cihblique
muscle layver

aaskric
folds

Pelaric St
sphincker

Figure 5: montrant les trois couches musculaires de I’estomac [16]
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Figure 6: montrant les différentes parois de I’estomac
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2. Moyens de fixité : [17]
L’estomac est fixé par :

e La continuité avec I’esophage abdominal lui-méme amarrée au

diaphragme

e L’adhérence de la face postérieure du fundus au diaphragme : le

ligament gastro-phrénique
e Les lames péritonéales tendues de I’estomac aux organes voisins :
o Ligament gastro-hépatique
o Le ligament gastro-colique
o Le ligament gastro-splénique

e Les vaisseaux de I’estomac soulevant des replis péritonéaux : faux

vasculaires

3. Rapports anatomiques [17]
3.1. Rapports péritoneaux :

Le péritoine viscéral recouvre les 2 faces de I’estomac sauf la partie
superieure de la face postérieure ou est individualisé le ligament gastro-

phrénique
3.1.1. Ligament gastro-phrénique :

Forme par réflexion des feuillets du péritoine gastrique sur le péritoine

diaphragmatique et fixe le fundus au diaphragme

12



3.1.2. Petit omentum :

Formé par le prolongement des deux feuillets du péritoine gastrique. Il relit
la petite courbure et la face postérieure de la partie supérieure du duodénum au

hile du foie. On le subdivise en deux ligaments :
e Le ligament hépato-duodénal a droite
e Le ligament hépato-gastrique a gauche
3.1.3. La lame antérieure du grand omentum :

Formeée par I’accolement au-dessous de la grande courbure des 2 feuillets
péritonéaux de I’estomac et s’unit a la lame postérieure du grand omentum

devant le colon transverse
3.1.4. Faux des vaisseaux :

Ce sont des replis péritonéaux déterminés par le passage des arteres issues

du tronc ceeliaque et destinés au foie et au tube digestif :
e La faux de I’artere gastrique gauche
e La faux de I’artere hépatique.
Ces deux faux délimitent I’entrée du récessus omental inférieur
3.1.5. La bourse omentale :

C’est une cavité virtuelle située directement en arriere de I’estomac limitée

par
e Enavant : péritoine viscérale tapissant la face postérieure de I’estomac

e En arriere : péritoine pariétal postérieur. A gauche : omentum gastro-

splénique
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e Addroite : Faux de I’artere gastrique gauche

e A gauche : le ligament gastro-splénique.

Corps vertébral de L1

Veine cave inférieure Aorte abdominale

Diaphragme Veine splénique (liénale)

Rein droit Rein gauche

Péritoine
pariétal

Colon transverse Ligament gastro-
splénique
Mésocblon transverse (gastro-liénal)

Grand omentum

Duodénum

Péritoine viscéral (bords coupés)

Foramen omental

(épiploique) (de Winslow) Estomac
Conduit biliaire commun Pancréas
Triade o o
Bo n tit t |
porte. Veine porte épatiqus urse omentale (petit sac péritonéal) ¢
hépatique : . < e
Petit omentum (ligaments hépato- 4 N
Artére hépatique propre duodénal et hépato-gastrique) isre
o

Figure 7: Schéma montrant les moyens de fixité de I’estomac (en coupe transversale) [18]
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3.2.Rapports avec les organes et avec la paroi :
3.2.1. Face antérieure

Elle présente deux parties :

e Une partie thoracique (les 2/3 supérieurs) qui répond de la profondeur
a la superficie :

0 Au lobe gauche du foie ;

0 Au diaphragme et par son intermédiaire a la plevre et au poumon
gauche ;

o A la paroi thoracique.
e Une partie abdominale (le 1/3 inférieur) qui répond :
0 En haut et a droite au lobe gauche du foie ;

0 En bas et a gauche a la paroi abdominale.

Ligament rond du foie
[veine ombilicale oblitérée)

Lobe gauche du foie

Lobecaré s B Lobe caudé vu d travers le petit
ésicule biliaire \ s omentum (ligament hépato-gastrique)

Lobe droit du foie 5 A N, -Fenétre découpée dans e pefi
2K b omentum (igament hépato-duodénal)

Foramen Artére hépatique propre
T

omental &
{épiploigue) £
{de Winslow) &8

. ~Conduit biliaire commun
12 Veine porte hépatique

Rein 2 ‘ E B :’“eg:;:n?g:’?mum
(rétro- i B 2 22 e i : i
péritonéal) § N z hépate-
BN 2 N gastrique}

Rat
Duodénum < & ate
> Estomac
o - : Courbure
omentum e

gauche

] (splénique)

Angle W £~ Grand
colique : g r. @ omentum
droit
(hépatique)

% 4
T
;\‘ﬂa
av/
@ Nowrs

Figure 8: Schéma montrant les moyens de fixité de I’estomac (face antérieure) [18]
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3.2.2. Face postérieure

Les rapports de la face postérieure de I’estomac se font par I’intermédiaire

de la bourse omentale :

e Le segment supérieur est directement accolé au diaphragme par le

ligament gastro-phrénique.

e Le segment inférieur est subdivisé en deux étages par la racine du

meésocdlon transverse
0 L’étage supérieur, sus méso-colique répond :
= En haut et a gauche a la rate,

= A droite a la partie supérieure du rein gauche et surrénale gauche

* En bas au pancréas.

Arcade artérielle gastro-omentale (gastro-épiploique)

Veine cave inférieure (rétro-péritonéale)
(située dans le grand omentum)

Artére hépatique commune

(dans le pli péritonéal) Estomac (face postérieure)

Lobe caudé du foie

Ligament hépato-duodénal Sonde dans le récessus supérieur
(bord droit du petit omentum) de la bourse omentale
Artére gastrique gauche
Sonde dans le foramen (dans le pli gastro-pa
omental (épiploique) 2 g Artére ph
Vésicule biliaire, - gauche (r¢

Diaphragme
phrag : he et extrémité
opéritonéales)

gast
splénique
(gastro-
liénal)

Rate

Angle colique gauche
Angle colique % & (splénique)
droit (hépatique) =
ament phrénico-colique

Rein (rétro-péritonéal)
Ligament spléno-rénal (liéno-rénal)

Partie descendante (2¢) du duodénum B il
SNt Queue du pancréas (rétro-péritonéale)

Artére =
droite (recouverte du péritoine) Lames postérieures du grarid
Lames (coup
Artére pan: -duodénale
antéro-sup (rétro-péritonéale) Mésocdlon transverse
Téte du pancréas (rétro-péritonéale) Corps du pancréas

Figure 9: Schéma montrant les moyens de fixité et les rapports anatomiques de I’estomac
(face postérieure) [18]
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3.2.3. Lagrande courbure :
Répond de haut en bas aux :
e Diaphragme par le ligament gastro- phrénique
e A larate par le ligament gastro- splénique
e Au colon transverse : par le ligament gastro-colique.
3.2.4. La petite courbure :

Donne insertion au petit omentum et réepond en arriere de lui a la région

coeliaque et par I’intermédiaire du péritoine pariétal postérieur
e A l’aorte abdominale et le tronc coeliaque
e A la veine gastrique gauche
e Aux ganglions lymphatiques preé et latéro-aortique
e Au plexus coeliaque avec les ganglions coeliaques.
3.25. Lecardia:
Fait suite a I’oesophage abdominal dont il partage les rapports .
Il n’est péritonisé qu’en avant et répond :

e En avant au lobe gauche du foie, au nerf vague gauche et aux

vaisseaux cardio-tubérositaires antérieures.

e En arriere il répond au pilier gauche du diaphragme, [’aorte

abdominale et au nerf vague droit

e A gauche il répond au fundus menageant I’incissure cardiale .
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4. Vascularisation :[8] [17] [19] [20]

4.1.Artérielle :

L'irrigation artérielle de I'estomac provient du tronc cceliaque et se répartit
en quatre pédicules : deux au niveau de la petite courbure et deux au niveau de

la grande courbure.

Ces pedicules se rejoignent au travers d'un riche réseau anastomotique,
permettant une suppléance vasculaire en cas d'oblitération ou de ligature d'un

des troncs principaux.

Le tronc ceeliaque nait de la face antérieure de l'aorte au-dessus du bord
superieur du pancréas, a une longueur de 1 a 3 cm et se termine en se divisant en

trois branches : l'artere gastrique gauche, l'artere hépatique commune et l'artére

splénique.
Aére &S Cerdedela
gosirlqﬁe 7N petite courbure
gauche
Hiatus cortique Vaisseau court

Trone ceeliaque

: Artére
Artére splénique
gastrique
droite
s Artére gasiro-
hépatique épiploique
propre AL
Artére
hépmique Artére gostro-
commune épiploique
roite
D1
Artére gastro- Cercle de la
uodénale gmnde
courbure

Figure 10: Vascularisation artérielle de I’estomac [21]
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4.1.1. Cercle artériel anastomotique de la petite courbure :

Constitué par I’anastomose de I’artere gastrique gauche et I’artére gastrique
droite.

4.1.1.1. L’artere gastrique gauche

Elle décrit une crosse qui l'amene le long de la petite courbure a deux
travers de doigt sous le cardia.

Elle se divise en deux branches terminales, antérieure et postérieure, qui
descendent le long de la petite courbure et s’anastomosent avec les branches
homologues de I’artere gastrique droite.

Lors de la réalisation d’une gastrectomie, I’artére gastrigue gauche est liée
a son origine en cas de pathologie cancéreuse ou au bord de l'estomac en cas de
pathologie bénigne.

Elle donne, par ailleurs, différentes collatérales : I’artere oeso-cardio-
tubérositaire antérieure, une branche hépatique inconstante et des rameaux
gastriques.

4.1.1.2. L’artere gastrique droite :

Branche de I’artere hépatique propre qui se dirige vers le bas, et atteint
ainsi le pylore au niveau duquel elle donne deux branches terminales, antérieure
et postérieure, qui remontent le long de la petite courbure, pour s’anastomoser
avec les branches homologues de I’artére gastrique gauche.

Artére hépatique gauche accessoire
\ Artére cardiocesophagienne

'{}HAl‘tére gastrique gauche
Artére splénique

Tronc ceeliaque
Artére hépatique propre
Artére hépatique commune

Artére gastrique droite _
Artére gastroduodénale——— B N

Figure 11: Vascularisation artérielle de la petite courbure [19]
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4.1.2. Cercle artériel de la grande courbure :

Il est constitué par I’anastomose des artéres gastro-omentale, droite et

gauche.
4.1.2.1. Artére gastro-omentale gauche :

C’est une branche de division de l'artére splénique. Elle rejoint la grande
courbure de l'estomac a sa partie moyenne, chemine dans le ligament
gastrocolique et s'anastomose avec les branches terminales de l'artere gastro-

omentale droite.
4.1.2.2. Artére gastro-omentale droite :

L'artere gastroduodénale se divise en artéres pancreatico-duodénale
inférieure droite et gastro-omentale droite. Cette derniére chemine de droite a
gauche le long de la grande courbure de I'estomac, dont elle est toujours distante

d'environ 1 cm.

Sur trajet, elle donne des branches aux deux faces de l'estomac et a

I’omentum

Vaisseaux courts

Fenétre avasculaire

Artére splénique

\ J:' Artére gastro-épiploique gauche

b -
Artére gastro-épiploique droite ——

Figure 12: Vascularisation artérielle de la grande courbure [19]
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4.1.3. Autres arteres
4.1.3.1. Arteéeres courtes :

Les vaisseaux courts sont constitués de branches terminales de l'artére
splénique. lls peuvent se détacher du tronc de l'artere splénique ou de ses

branches terminales.

IIs cheminent du hile splénique a l'estomac par I’omentum gastro-

splénique.
Au nombre de 6 a 8, ils sont destinés a la grosse tubérosité.
On distingue trois groupes d’arteres courtes :

e Le groupe supérieur : de l'artéere gastrique postérieure ou 0eSO-
cardiotubérositaire postérieure, la plus volumineuse, rejoint la face

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

e Le groupe moyen : des arteres hilaires de la rate, se ramifient a la face

antérieure et postérieure.

e Le groupe inférieur : de la gastro-omentale gauche irriguent la partie

gauche de la grande tubérositeé.

Lors de la splénectomie, les vaisseaux courts ne doivent pas étre ligaturés

trop pres de la grande courbure, car risque de nécrose de la paroi.
4.1.3.2. Arteres des extrémités de I’estomac :

e Région cardiale : recoit I’artere ceso-cardio-tubérositaire antérieure et
postérieure, des rameaux des vaisseaux courts supérieurs et un rameau

descendant gastrique de I’artére diaphragmatique inférieure gauche.
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e Région pylorique : recgoit des rameaux des cercles des courbures, une
branche pylorique de la gastroduodénale et des rameaux pyloriques postérieurs

venant des arcades duodéno-pancréatiques.
4.1.3.3. Réseaux intra gastrique :

Au niveau de I’estomac, il y’a des anastomoses entre les branches
artérielles réalisant 3 rameaux : sous-Séreux, intramusculaire et surtout sous-

mugqueux.

= La vascularisation artérielle gastrique est de type non terminal, ainsi la
gastrectomie (chirurgie d’exérese) peut se faire a tous les niveaux sans

craindre le lachage ou la nécrose.

= Cette richesse vasculaire montre I’importance de la fonction gastrique
. le Débit sanguin est variable entre le repos et le travail : augmenté en

post-prandial (somnolence).

= En effet il existe un systeme de regulation au niveau de la sous
muqueuse représenté par des shunts artérioveineux qui s’ouvrent aux

repos et se ferment en travail.
4.2 Veines :
v Nées du réseau veineux muqueux.

v’ Traversent le plexus sous muqueux, puis sous séreux, avant de constitué

des troncs veineux homologues des branches artérielles pré décrites
v Il existe une seule veine par artére

Ces veines tributaires du systeme porte peuvent s’anastomoser au niveau

du cardia, de I’cesophage abdominal et du fundus avec les veines cesophagiennes
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et phréniques inférieures tributaires du systeme cave = shunts porto-caves avec
constitution de varices cardio-cesophagiennes ou cardiotubérositaire (en cas

HTP) responsable d’hémorragie digestive.

Figure 13: montrant la vascularisation veineuse de I’estomac [21]
4.3 Lymphatique:
3 chaines tributaires des 3 troncs artériels du tronc coeliaque :

e Chaine de l’artere gastrique gauche : 2/3 médiaux de la portion

supérieure.
e Chaine de I’artére splénique : 1/3 latéral de la portion supérieure.
e Chaine de I’artére hépatique : portion pylorigue.
Le drainage se fait vers :
e Legros nceud lymphatique du groupe coeliaque.

e La chaine mésentérique supérieure
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Au total :

= Cette division en territoires lymphatiques et assez artificielle (il existe
des anastomoses importantes entre ces territoires). En plus le drainage
est tres étendu et ces lymphatiques sont en continuité avec ceux de

I’cesophage (ganglion de troisier si cancer digestif).

= Ces donneées justifient, en cas de cancer gastrique, une gastrectomie

totale avec curage ganglionnaire large

Figure 14: Drainage ganglionnaire de I’estomac. Classification japonaise [22]

1. Péricardiale droite ; 2. Péricardiale gauche ; 3. Petite courbure ; 4. Grande courbure ; 5.
Suprapylorique ; 6.Infrapylorique ; 7. Artere 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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4.4 Nerveuse :

Provient des vagues (Parasympathique) et du plexus ceeliaque

(Sympathique) et constituent 3 pédicules :
e Pédicule de la petite courbure :
o Nerfs gastrigues du vague droit pour la face postérieure
o Nerfs gastriques du vague gauche pour la face antérieure

e Pédicule duodéno-pylorique : Issu des rameaux hépatiques du vague
pour le pylore

e Pédicule infra-pylorique : Formé par des filets du sympathique

accompagnant I’artere gastro-omentale droite

Posteriar vagus

B

Coeliac branch | ==
Anterior nerve .
of Latarjet
/

0 ]
f/:r /'/
l\\x /

A
Anterior vagus -

Hepatic branch_____ - )r_m

Posteror nerve._ /

of Latarjet

Figure 15: montrant I’innervation de I’estomac [23]
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I11-Rappel physiologique : [24] [25]

L’estomac joue son role physiologique grace a sa fonction mécanique et sa

fonction chimique. Acheminés par I’cesophage, les aliments y sont broyés,

malaxés puis brassés et enfin homogenéises avant d’étre évacués dans le

duodénum. La bouillie qui est obtenue dans I'estomac est appelée le chyme.

1. Fonction chimique

Elle est sécrétoire et endocrine. Elle est assurée par le suc gastrique, produit

de différents types de cellules :

1.1. Cellules pariétales ou bordantes

Elles sont appelées aussi cellules oxyntiques, sécretent :

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

Le HCL qui ameéne le pH du suc gastrique aux environs de 1 et le pH
du contenu de I'estomac aux environs de 2 a 3, favorable a I’activation
des enzymes responsable de la digestion des protéines et la
stérilisation du bol alimentaire. Enfin [l'acidité va permettre de
debarrasser le bol alimentaire de la majeure partie des bactéries qui

sont ingérées ;

Le facteur intrinseque, qui est une glycoprotéine essentielle a
I'absorption de la vitamine B12 dans la lumiere gastrique pour étre
ensuite absorbée au niveau de I’iléon. Son défaut d'absorption est

responsable de I'anémie de BIERMER.
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1.2. Cellules principales ou peptiques

Elles sont a sécrétions protéiques : elles produisent le pepsinogene qui se
transforme en pepsine sous l'action d'un PH acide. La pepsine constitue

I’enzyme active qui hydrolyse les protéines en acides aminés
1.3. Les cellules a mucus ou de surface :

Les cellules a mucus, mucoide ou de surface, sécretent un mucus a base de
glycoprotéines neutres, de glycoprotéines acides et mucopolysaccharides acides.
Ce mucus tapisse la muqueuse gastrigue, la protégeant ainsi de I’action abrasive
et irritante des aliments, mais aussi de toute attaque acide ou enzymatique des

autres secrétions gastriques.
1.4. Les cellules endocrines

e Les cellules "G" qui sont des glandes endocrines capables de sécréter la

gastrine ;
e Les cellules "D™ qui sécretent la somatostatine ;
e Les cellules entérochromaffine-like "ECL", qui secrétent I’histamine.

Les hormones sécrétées par les cellules gastriques, sont impliquees pour la

majeure partie dans le contrdle et la régulation de la sécrétion
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Figure 16: montant la disposition des cellules gastriques [26]

2. Digestion mécanique

C’est le résultat du travail important que réalise la musculature de

I'estomac.

Des I’arrivée des aliments dans I'estomac, le tonus de base est inhibé par

voie réflexe, les fibres musculaires lisses se relachent et I'estomac se distend.

Cette distension augmente le potentiel de membrane de base créant des

ondes péristaltiques se déplacent du corps vers I’antre et provoquent une

contraction pylorique.

Ces ondes deviennent de plus en plus rapides et intenses au niveau de la

région antro-pylorique; le pylore étant fermeé les aliments se mélangent avec le

suc gastrique permettant leur digestion
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1. Epidémiologie descriptive :
1.1. Fréquence et variations géographiques:

Selon I’estimation mondiale de I’International Agency for Research on
Cancer en 2002, le cancer de I’estomac occupe le quatrieme rang des cancers
(aprés celui du poumon, du sein et le cancer colorectal) et la deuxiéme cause de

mortalité par cancer aprés celui du poumon (10% de mortalité par cancer) [27].

L’incidence des cancers de I’estomac dans le monde est estimée a 1 million

de nouveaux cas an par [28].

En 2012, le nombre des cas incidents de cancer gastrique est estimé a 952
000 patients par la base de données Globocan 2012. Plus de 70 % des cas
(677.000 cas) surviennent dans les pays en voie de développement (456 000
chez les hommes, 221 000 chez les femmes), dont la moitié du total mondial se

produit dans les pays d'Asie orientale seul, principalement en Chine.

La Coreée, le Japon, la Mongolie et la Chine ont montré la plus forte
incidence, alors que les taux de mortalité sont plus élevés en Mongolie, en Chine

et en pays d’Asie centrale [29]

Cette incidence est I’objet de grandes variations géographiques [30] .
Actuellement, presque les deux tiers des cas de tumeurs gastriques s’observent

dans les pays en voie de développement [31].

Il existe des zones a haut risque caracterisées par une incidence élevée
>40cas pour 100000 habitants incluant : le Japon, la Chine, la Coree, le Pérou,
I’Amérique du sud et I’Europe de I’est (I’Italie et le Portugal) et des zones a
risque faible <10 cas pour 100000 habitants, c’est le cas des USA, la France,
I’ Australie et I’ Afriqgue du nord et de I’est [32].
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C’est au Japon que P’incidence du cancer gastrique est la plus élevée
représentant le premier cancer dans ce pays [5] et 20% de tous les cancers [27].

En France, il se situe au dixieme rang et représente 3% de I’ensemble des
cancers, I’incidence estimée a 15,6 /100.000 habitants atteint 142/100.000 vers
I’4ge de 85 ans [20]

Au Maghreb, le cancer de I’estomac vient au quatrieme rang de tous les
cancers, en Tunisie il occupe la premiere place des cancers digestifs [31] . En
Algeérie, il représente 5,2% de tous les cancers, se situe dans la sixiéme place et
occupe la deuxieme position des cancers digestifs apres le cancer colorectal.

Au Maroc, il est difficile d’affirmer un chiffre en I’absence d’un registre
des cancers a une échelle régionale ou nationale, néanmoins I’étude du
Professeur Guerbaoui plagait le cancer gastrique en quatrieme position,
représentant 3% de I’ensemble des cancers et 33% des cancers du tube digestif
[33]

L’étude menée dans la région de Marrakech [34] montre que le cancer
gastrique represente 10,8% de tous les cancers et 45,5% des cancers digestifs

venant en premiere position.

Une autre étude réalisée dans quatre villes marocaines et reposant sur
deux : registres régionaux de Rabat (RECRAB) et de Casablanca (RCRC) et sur
les données épidémiologiques des CHU de Fes et de Marrakech a montré que
I’incidence du cancer gastrique se situait sur le deuxieme rang par rapport aux
autres cancers digestifs et le cinquiéme rang par rapport aux autres cancers chez

I”’homme et le sixiéme rang chez la femme [35]

Au Maroc, I’incidence du cancer de I’estomac reste plus faible que celle
des pays développés et se rapproche de celle des pays du Maghreb [40]
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Tableau 1 Incidence annuelle des cancers de |'estomac (cas pour 100 000 habitants). Données de |'International Agency for
Research on Cancer concernant l'incidence annuelle en fonction du sexe

Pays Femmes Hommes Ratio (%)
Japon 34 78 44
Costa Rica 28 58 48
Chine 27 57 47
Brésil 26 54 48
Yougoslavie 18 37 49
Pologne 16 M4 47
Allemagne 12 28 43
Angleterre 10 20 50
Etats-Unis (Noirs) 9 18 50
Canada 8 15 53
Etats-Unis (Blancs) 7 13 54

L'incidence est plus élevée au Japon et plus faible aux Etats-Unis et au Canada.

Figure 17: Incidence annuelle des cancers de I’estomac (cas pour 10000habitants) dans le
monde [36]

E Rabat

B Casablanca

B Fés

® Marrakech

Figure 18:Incidence du cancer gastrique par rapport aux autres cancers au maroc [35]
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1.2. Fréquence et données chronologiques

Jusqu’a la fin des années 1980, le cancer de I’estomac était la premiere
cause de mortalité par cancer dans le monde. Son incidence a diminué depuis

plusieurs années dans toutes les régions du monde.

Plus recemment, I’incidence du cancer gastrigue a diminué dans I’ensemble
des pays de I’Asie [37] [38] Au Japon, et malgré la diminution de I’incidence
standardisée au cours des derniéres deécennies, le nombre absolu des tumeurs
malignes de [I’estomac est en augmentation ceci est expliqué par le

vieillissement rapide de la population japonaise [27].

En Chine, P’incidence a baissé progressivement depuis 1990, cette
diminution est due a une amélioration du niveau socioéconomique et du systeme
de santé [39]

En France, on remarque une diminution de I’incidence du cancer de
I’estomac au cours de ces 30 dernieres années intéressant les deux sexes [40] .
En Australie, la diminution de I’incidence et de la mortalité avoisine 40% ces 20

dernieres années [41]

Cette évolution concerne principalement le cancer distal alors que celui du
cardia est en nette progression comme cela a été démontré aux Etats Unis ou ils
ont remarqué pendant les 30 derniéres années une augmentation du taux de
I’adénocarcinome du cardia de 50% contre une réduction du taux de
I’adénocarcinome distal de 25% [42]. Le cancer de la région distale predomine
dans les pays en voie de développement, celui de la région proximale est plus

fréquent dans les pays développés [41]
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Figure 19: Cancer gastrique: Incidence décroissante [29]

1.3. Répartition selon le sexe :

La prédominance masculine a ete notée dans les différentes études avec un
sexe ratio allant de 1,5 a 2,5 [41]

Pays Sexe ration

Japon [27] 1,5
Inde [43] 4

USA [39] 1,3
Lyon [44] 1,4
Tunisie [31] 1,45
Algérie [45] 1,6
Maroc [46] 2,4

Tableau I: Comparaison entre différents pays du Sexe ratio Homme/Femme
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1.4. Répartition selon I’age :

Le cancer de [I’estomac survient rarement avant I’age de 40 ans.
L’incidence augmente rapidement au-dela, avec un pic pendant la septiéme
décennie. Les tranches d’age les plus touchées se situent entre 50 et 70 ans [36].

L’age moyen de survenue du cancer gastrique est de 65 ans pour les pays
ou les taux d’incidence sont modérément élevés. Il apparait environ 10 ans plus
tot, fait explicable vraisemblablement d’un diagnostic plus précoce, dans les

pays ou I’incidence est forte [47].

Ces résultats se rapprochent de ceux retrouvés dans plusieurs pays ; I’age

moyen de survenue est de :

56,2 ans a Casablanca [46].

56,3 ans en Algérie [45].

72 ans chez les hommes et 77 ans chez les femmes en France [37]

55 ans au sud Indien [43]

70 ans chez les hommes et 74 ans chez les femmes aux USA (New

jersey) [39]
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Figure 20: Répartition des cancers digestifs selon la tranche d’age au maroc [35]
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1.5. Mortalité

Le cancer de I’estomac représente la deuxiéeme cause de mortalité par

cancer dans le monde apres le cancer du poumon [48].

Au Maroc, les seules statistiques disponibles sont celles relevees par
I’OMS (Globocan 2008) [49] qui soulignent que le cancer gastrique est la 6eme

cause de mortalité par cancer

Ereast
2804 (14 2%) B Lung
Cenvix uteri
7,284 (36.9%)—— Colorectum
3157 (18.0%) B Mon-Hodgkin lymphoma
Prostate
531 (2.7%) L 1,152 (5.8%) Thyroid
864 (4.4%) 1456 (74%) W Stornach
a00 [2.5%]/—‘4 1,137 (5.8%) W Eladder N
B49 (4 3%) CUther and unspecified

Figure 21: Mortalité liée au cancer de I’estomac au Maroc [49]

1.6. Facteurs génétiques :

La présence de facteurs génétiques influencant le risque individuel de
développer un cancer gastrique est suggérée, d’une part par I’existence d’un
risque multiplié par 2 ou 3 chez les apparentés de premier degré d’un sujet
atteint, d’autre part par le polymorphisme d’une grande variété de genes
susceptibles de modifier [I’effet de [I’exposition aux carcinogenes
environnementaux [42] . Ce risque est plus important aussi pour les cancers
distaux que pour ceux du cardia, pour I’adénocarcinome de type diffus que pour

celui de type intestinal [50].
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Les formes familiales du cancer se définissent classiquement par la
survenue d’au moins 2 cas de cancer chez des apparentes de ler degre [51]. Ces
formes résultent probablement de I’interaction de facteurs d’environnement,
notamment I’infection par HP, et de facteurs génétiques, notamment le
polymorphisme génétique des cytokines impliquées dans la réponse
inflammatoire secondaire a I’infection par HP. Ces donnees justifient les
recommandations de dépister et d’éradiquer I’HP chez les apparentés de ler
degré des personnes atteintes de cancer gastrique afin d’éradiquer la source de
I”infection [52].

On estime que 1 a 3% des cancers gastriques sont d’origine héréditaire
[53]. Parmi eux, il faut distinguer :

e Les cancers gastriques survenant dans le cadre de maladies
héréeditaires et sont dominés par le risque de cancer de type intestinal.
Dans ces cas, le cancer de I’estomac n’est qu’une des localisations
possibles de la maladie neoplasique. Il s’agit du syndrome HNPCC
(Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer) ou le risque de
développer un cancer de I’estomac avant 70 ans est estimé a 20%. Des
cancers de I’estomac ont également été décrits dans le cadre de
syndrome de Li-Fraumeni qui est lié a des anomalies du gene TP53.
Les cancers gastriques des syndromes de Peutz-Jeghers et de la
polypose adenomateuse familiale sont rares et développés a partir des
polypes de la maladie [54] .

e Les cancers gastriques de type diffus héréditaires : secondaires a la
mutation constitutionnelle du géne CDH1 qui code pour la protéine
d’adhésion cellulaire E-cadherine. La transmission de I’anomalie
génétique se fait sur un mode autosomique dominant. Dans la
population générale, la fréquence présumée de la mutation du gene
CDH1 serait de 0,1 %
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Il a été suggeré qu’une diminution de 50% de la fonction normale de I’E-
cadherine déclencherait la carcinogenese avec une trés forte pénétrance [55].

Celle-ci pourrait étre favorisée par des facteurs extérieurs (HP, tabagisme...).

La pénétrance élevée des cancers gastriques, estimée entre 70% et 80%,
constitue un argument pour proposer, dans les familles ou la mutation a été
identifiee, une gastrectomie totale prophylactique aux porteurs <« sains > de la
mutation [56].

En outre une consultation d’oncogénétique semble justifiée en cas de
cancer gastrique diffus chez un individu jeune surtout s’il existe au sein de la
famille des antécédents de cancers du sein (surtout lobulaire) ou de cancers du

colon a cellules indépendantes.

Il a été rapporté que les sujets ayant un groupe sanguin A sont plus atteints
d’un cancer gastrique que les sujets du groupe O. Cette différence est liée a la
nature des mucopolysaccharides sécrétes par I’estomac du groupe sanguin A qui

a une plus grande susceptibilité aux agents cancerigenes ingérés [57]
1.7. Facteurs socio-économiques :

La fréquence d’apparition du cancer gastrique dans une population est
inversement proportionnelle au niveau socio-économique. Le risque de cancer
gastrique est plus élevé dans les classes sociales défavorisees que dans les
classes aisées [58], ce constat a été noté chez les noires américains défavorisés

ou le cancer gastrique est plus important que chez les blancs.

On note également que le déclin de I’incidence et de la mortalité par cancer

de I’estomac est beaucoup plus remarquée dans les pays developpés [59].
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2. Epidémiologie analytique:
2.1. Facteurs de risque :

La connaissance des facteurs de risque du cancer gastrique est importante
pour déterminer les sujets a risque de développer ce cancer et pour le dépistage.

2.1.1. Facteurs environnementaux :

L’incidence variable des tumeurs de I’estomac d’un pays a I’autre et
I’intérieur d’un méme pays, suggere I’existence de facteurs carcinogenes dans
I’environnement. Les études chez les migrants japonais montrent que I’incidence
du cancer gastrigue tend a se rapprocher de celle de la population d’accueil [27]

2.1.2. Facteurs alimentaires :

Les facteurs alimentaires jouent un réle important dans la carcinogenese
gastrique surtout pour le cancer de type intestinal [60].

e Le sel: Une alimentation riche en sel est associée a un risque accru de
cancer de I’estomac [36] . Les etudes chez I’animal ont montré qu’une
consommation excessive de sel entraine une hypochlorhydrie et une gastrite
chronique atrophique facilitant ainsi la colonisation par HP avec conversion de
nitrites en N-nitrocomposes qui sont cancérigenes [53]. Le sel peut provoquer un
cancer de I’estomac par la prolifération épithéliale et I’incidence des mutations
endogenes et une hyper gastrinémie ce qui entraine une destruction des cellules
pariétales et une progression du cancer gastrique [61]

e Les nitrites : plusieurs études épidémiologiques, ainsi que des modeles
de carcinogenese ont montre le réle important des nitrites dans la survenue des
tumeurs gastriques ces dernieres années et qui proviennent essentiellement des
nitrites alimentaires contenus dans les conserves, provenant de la conversion de
nitrates en nitrites par les bactéries colonisant I’estomac (en particulier HP) [62]
[63]
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e Les hydrocarbures: Une association positive avec le cancer de
I’estomac a été notee avec une diete riche en hydrocarbures dans plusieurs
études [64]. Ces hydrocarbures sont particulierement contenus dans le riz et les
nouilles (pattes chinoises) consommes de fagon importante en Chine.

Le mécanisme n’est pas encore élucidé mais quelques hypothéses ont éeté
avancées : irritation physique de la muqueuse gastrique, diminution de la

sécrétion de mucine et du PH gastrique.

e Protéines et gras : Des études épidémiologiques menées en Chine et en
Italie ont montré qu’une alimentation riche en protéines et en matieres grasses

augmente le risque de développer le cancer gastrique.[65] [66]
2.1.3. Tabac alcool :

Plusieurs études cas-témoins et de cohortes ont rapporté un risque accru de
cancer de I’estomac associé au tabagisme notamment en cas d’infection par HP.
D’autre part, la consommation de tabac favorise la progression des lésions pré-

néoplasiques [66] .

Par contre, il n’y a pas d’arguments suffisants pouvant confirmer

I’association alcool et cancer de I’estomac [67] [68].
2.1.4. Epstein-Barr Virus :[69]

Le cancer gastrique associé au virus d'Epstein-Barr (EBVaGC) constitue
environ 10% des carcinomes gastriques. Dans le monde entier, la plupart des
individus sont infectés par I'EBV pendant I'enfance, donnant 75 000-90 000 cas

chaque année.
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2.1.5. Helicobacter-pylori :

Depuis la découverte de HP par Warren et Marshall en 1982, plusieurs
études ont démontré une forte association entre [I’infection a HP et le
développement du cancer gastrique [70] et c’est a partir des résultats de vastes
études épidemiologiques cas-témoins qu’en 1994, I’International Agency for
Research on Cancer (IARC) reconnaissait I’HP comme un carcinogéne de

I’estomac.[61]

H. pylori est la seule bactérie actuellement reconnue comme carcinogéne

chez I’lhomme par I’Organisation Mondiale de la Santé [78].

H. pylori est un bacille Gram négatif, spiralé, mobile, de3 a 4um de long,

appartenant au genre Helicobacter.

C’est un germe ubiquitaire mais inféodé a I’lhomme, dont I’estomac est
I’héte naturel. La propagation du germe est interhumaine, oro-orale et gastro-
orale. La transmission feco-orale directe ou par I’environnement est I’apanage

de pays en voie de développement [71].

C’est une bactérie acidotolérante produisant une uréase, qui convertit I’urée
en bicarbonate (CO2) et en ammoniac ; neutralisant ainsi I’acidité qui I’entoure.
Helicobacter pylori peut donc survivre dans I’estomac, colonisé et se multiplier
durant des années a la surface de la muqueuse gastrique, causant une

inflammation chronique de celle-ci [72]

Cette bactérie est présente chez la moitié de la population mondiale, sa
seroprévalence diminuant dans les pays développés en raison de I’amélioration

des conditions de vie [73].
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Les preuves du lien causal entre I’infection par Helicobacter pylori et le
cancer gastrique se sont accumulées ces dernieres années, grace a I’apport
d’études épidémiologiques, au développement d’un modele expérimental animal
(la gerbille de Mongolie) de cancer gastrique et a une meilleure compréhension

des mécanismes biologiques de carcinogenese [74]

Il est établi que la premiére étape de ce processus est la gastrite chronique
inflammatoire due a H. pylori, qui est le plus souvent asymptomatique et ne
donne aucune modification macroscopique décelable en endoscopie. La
topographie de la gastrite est corrélée avec les différents types de maladies dues
a cette bactérie : la gastrite antrale est associée a I’ulcére duodénal alors que la
pangastrite ou I’atteinte fundique prédominante est associée a I’ulcere gastrique
et au cancer. En cas d’inflammation du fundus, on note une diminution de la
secrétion acide par les cellules pariétales fundiques. Progressivement, la gastrite
chronique peut evoluer vers I’atrophie avec une raréfaction des glandes, le
remplacement par de la fibrose ou le remplacement des cellules gastriques par

des cellules de type intestinal puis I’apparition de foyers de dysplasie [75].

Le traitement par IPP au long cours favorise la prédominance fundique de

I’atrophie et de la métaplasie intestinale [76].
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Figure 22: Schéma physio-pathogénique de I’'implication de H.pylori dans le cancer

gastrique [77].
2.1.5.1. HP et cancer gastrique :

De nouvelles études épidémiologiques ont confirmé que les patients
infectés par HP ont un risque accru de développer un cancer gastrigue non
cardial [73]. L’infection par HP est un facteur de risque et non une cause

nécessaire [78].

Le mécanisme par lequel I'infection a HP est impliquée dans la

carcinogenese gastrique pourrait faire intervenir :

e Une accélération du renouvellement des cellules épithéliales, qui

augmenterait le risque d’altération de I’acide desoxyribonucléique ;

e Un effet direct des métabolites bactériens sur la muqueuse gastrique ;
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e L’effet de produits endogénes de I’inflammation, pouvant étre a
I’origine par stress oxydatif, de mutations intervenant dans la

transformation maligne.
e Les étapes de la carcinogenese seraient les suivantes :

o Gastrite atrophique ;

o0 Meétaplasie intestinale;

o Dysplasie ;

o Adénocarcinome

L’évolution vers I’adénocarcinome est sous la dépendance des facteurs

propres a H. pylori, mais également des facteurs environnementaux bien connus

et de la reponse inflammatoire de I’hGte sous I’influence des polymorphismes
génetiques des cytokines [74] [79].

En effet, de nombreuses études ont montré que, les sujets présentant une
infection a H. pylori ont environ six fois plus de risque de développer un
adenocarcinome gastrique que la population normale [80] , en particulier ceux
qui sont infectés par des souches bactériennes ayant des caractéristiques
particulierement pro-inflammatoires, en I’occurrence les souches CagA + et

VacA s1lml + sont liées a un risque augmenté de cancer [81]
2.2 Etats précancéreux :

Une condition précancéreuse est définie par I’OMS comme étant un état
chronique associé a un risque élevé de survenue de cancer, et une lésion
précancéreuse comme étant une anomalie histopathologique au niveau de

laguelle le cancer est plus souvent observeé que dans le tissu normal [82]
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2.1.1. Maladie de biermer :[23] [83] [84]
Elle complique 10% des gastrites chroniques atrophiques auto-immunes.

Elle est caractérisée par une malabsorption de la vitamine B12, liée a une

carence en facteur intrinseque.

Elle est découverte le plus souvent fortuitement a I’occasion de biopsies
fundiques systématiques. Les manifestations cliniques de la carence en vitamine

B12 sont tardives : anémie, glossite et surtout des complications neurologiques.

Cette maladie expose au risque de polypes hyperplasiques bénins, de
tumeurs carcinoides gastriques et surtout multiplie par 3 le risque de survenue

d’un adénocarcinome gastrique.

Aspect endoscopique : disparition des plis muqueux et amincissement de la

muqueuse gastrique, aspect en fond d’ceil.

Figure 23: montrant I’aspect endoscopique de I’anémie de Biermer [23]
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2.1.2. Maladie de Ménétrier : [23] [83] [84]

La maladie de Ménétrier ou gastropathie hypertrophique géante est une
maladie rare de cause inconnue, survenant de fagcon prédominante chez I’homme

apres 50 ans.

Elle se caractérise macroscopiquement par un epaississement important de
la muqueuse gastrique (2 a 3 cm d’épaisseur), et histologiqguement par une

hyperplasie des cryptes, une atrophie glandulaire et une métaplasie mucipare.

Ces lésions se traduisent par une gastropathie exsudative entrainant une

importante fuite protéique.

La maladie de Ménétrier se manifeste par des épigastralgies, un syndrome
cedémateux et une diarrhée. Le risque de dégénérescence est d’environ 10% a
15%, il s’agit alors essentiellement d’un adénocarcinome, rarement de linite et

exceptionnellement d’un lymphome.

Figure 24: montrant I’aspect endoscopique de la Maladie de Ménétrier ou gastroraphie a gros
plis [23]
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2.1.3. La gastrite chronique atrophique :[61] [81] [79]

C’est une affection d’étiologie multifactorielle caractérisee par une
raréfaction des glandes dont le volume global diminue. La signification de
I’atrophie gastrique dépend de sa topographie. Sa localisation est fonction de la
localisation de la gastrite chronique, soit auto-immune soit liée a I’infection par
HP.

En cas de gastrite auto-immune, I’atrophie gastrique touche le corps
gastrique unigquement entrainant une hypo voire une achlorydrie ainsi qu’une
hypergastrinemie et une carence en facteur intrinseque. L’atrophie gastrique est

dans ce cas une lésion trés clairement pré-neoplasique.

En cas d’infection a HP, la gastrite chronique a des topographies variables,
elle peut prédominer sur I’antre gastrique et dans ce cadre n’avoir pas de
signification pré-néoplasique. A [I’inverse, les études ont demontré que
I’existence d’une atrophie pangastrique ou prédominant sur le corps gastrique,
était un facteur de risque important de cancer gastrique par opposition a la

gastrite antrale isolée.
2.1.4. Ulcere gastrique :

L’ulcere gastrique chronique augmente le risque d’adénocarcinome. Le
risque relatif de cancer gastrique est de 1,5 a 2 fois plus élevé chez les sujets

présentant un ulcere gastrique par rapport a une population témoin [36].

La majorité des ulceres gastriques (>90%) dont I’aspect macroscopique
évoque la bénignite sont vraiment bénins en endoscopie et en histologie et ce

n’est que dans 5% des cas que ces ulcéres cachent un cancer gastrique.
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La pratique répétee d’une FOGD avec de multiples biopsies pour la
surveillance d’un ulcere bénin permet de détecter des cancers moins agressifs et
curables [85].

2.1.5. Polypes gastriques :[86]

Les polypes gastriques sont définis comme des lésions en saillie sur la
muqueuse gastrique. La nature histologique des polypes gastriques est variable.
La différence fondamentale se situe entre lésions non néoplasiques et Iésions
néoplasiques. Les deux principaux types de polypes non néoplasiques sont les
polypes glandulo-kystiques et les polypes hyperplasiques.

Les lésions néoplasiques représentent environ 15 % des polypes gastriques,
les plus fréquentes sont les adénomes, isolés ou associés a une PAF, les
anomalies du gene APC sont frequentes, le risque de dégénerescence
carcinomateuse des adénomes gastriqgues dépend de leur taille, de leur
architecture et de leur type histologique.

2.1.6. Gastrectomie partielle :[36] [80] [87]

Le cancer sur moignon gastrique (CMG) est une complication tardive
classique des gastrectomies pour lésion bénigne. Différents criteres ont défini
ces CMG, Parmi ceux-ci, le délai d’apparition de 5 ans du CMG depuis la

gastrectomie initiale et le caractére bénin de la lésion initiale, sont primordiaux.

Ce cancer représente 1 a 2% de tous les cancers gastriques et prend
naissance dans la muqueuse pré-anastomotique. Une méta-analyse a estimé le

risque relatif de developper un cancer sur estomac résiduel ai,5.

Le diagnostic précoce est difficile car les signes cliniques évocateurs
traduisent une tumeur en regle évoluée. Le pronostic global est mauvais et

justifie en théorie un dépistage endoscopique systématique.
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2.1.7. Les achlorhydries iatrogenes : [36]

Elles sont liées a I’ utilisation prolongée des inhibiteurs des récepteurs H2 a
I”histamine ou des inhibiteurs de la pompe a proton. Elles ne sont pas associées
a un risque accru, soit d’adénocarcinome gastrique, soit de tumeurs carcinoides.
Cependant, I’administration au long cours lors d’un traitement d’entretien par
Omeéprazole augmente le risque de gastrite atrophique chez les sujets infectes
par HP.

2.1.8. La dysplasie :

La dysplasie a éeté définie en 1978 par l'assemblée de I’OMS, elle
correspond a un changement de la muqueuse gastrique secondaire a des

modifications architecturales et cytologiques associant a des degrés divers :

e Des atypies cellulaires : ce sont essentiellement des modifications
nucléaires avec pléomorphisme, hyperchromasie, augmentation du

rapport nucleocytoplasmique et perte de la polarité nucléaire.

e Des anomalies de la différenciation : elles sont caractérisées par une
diminution partielle ou totale de la mucosécrétion et une augmentation

du nombre de cellules indifférenciées.

e Une désorganisation architecturale : les cryptes et les glandes sont
plus ou moins adossees et deformées, a contours irréguliers, avec des

bourgeonnements endoluminaux.

L’OMS recommande actuellement de classer les dysplasies selon la
nouvelle terminologie en néoplasies intra-épithéliales de bas et de haut grade en
fonction de I’intensité des anomalies cytologiques et architecturale. [88]
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Cette entiteé a fait I’objet de débats entre pathologistes de I’ouest et ceux du
Japon, ces derniers considerant toutes les dysplasies comme néoplasiques alors
que pour les autres, seules les dysplasies graves sont des cancers. La dysplasie
peut survenir sur mugueuse gastrique bien différenciée ou sur des zones de
métaplasie intestinale le plus souvent. [81] [80]

Des études récentes ont confirmé le faible risque de progression vers le
cancer chez les patients préesentant une dysplasie de bas grade (0-9%), et le
risque significatif de transformation maligne (10-100%) en cas de dysplasie
severe [89].

Compte tenu du risque faible de transformation maligne des dysplasies de
bas grade, une surveillance endoscopique annuelle avec biopsies est
recommandee, la résection chirurgicale n’est pas nécessaire [90].

2.1.9. Métaplasie intestinale :[81] [80]

La métaplasie intestinale est caractérisée par le remplacement de la
muqueuse gastrigue par une mugqueuse de type intestinale avec apparition de
cellules caliciformes.

L’ association fréquente de métaplasie intestinale au cancer de I’estomac a
fait évoquer son possible caractére précancéreux.

Chronologiquement, cette lésion survient plus tardivement que I’atrophie
gastrique. Elle est d’autant plus associée au risque de cancer qu’elle est
multifocale et non pas localisée a I’antre.

Certains facteurs aggravent le risque de développer la métaplasie
intestinale, il s’agit notamment du tabagisme et de la forte consommation de
graisses surtout animales. Ainsi, on a constaté une corrélation positive entre la
consommation du tabac et la prévalence de la métaplasie intestinale chez les
sujets infectés par HP [91] [92]
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Une étude coréenne avait montré que les facteurs infectieux étaient les
facteurs de risque les plus importants pour I’atrophie gastrique. En revanche, les
facteurs d’environnement et ceux lies a I’hdte ont plus d’influence quant au

développement de la métaplasie intestinale [93].
2.3 Facteurs protecteurs :

Le role protecteur des fruits et légumes est convaincant ; par ailleurs, la
réfrigération facilite la consommation d’aliments frais, tout au long de I’année
avec diminution de la consommation d’aliments conservés par sel ou fumage. Le
role de la vitamine C, des caroténoides, des alliacés (ail, oignon), des ceréales

complétes et du thé vert est probable [94]

De nombreuses études [95] ont suggere le rble protecteur d’une
alimentation riche en fruits frais et en légumes crus qui contiennent des agents
anticancéreux tels les fibres, les vitamines A, C, E et les caroténoides. Les
antioxydants contenus dans ces aliments inhibent les radicaux libres
potentiellement carcinogenes. La vitamine C est particulierement reconnue par
I’inhibition de formation de N nitrocomposes a partir de nitrites gastriques [70]
[96]
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1. Aspect macroscopique :

Correspondant aux différents aspects endoscopiques ; trois modes de

développement sont possibles :

e La forme bourgeonnante ,tumeurs exophitiqgues polylobées

hémorragiques

Figure 25: Aspect macroscopique de la forme bourgeonnante de I’adénocarcinome de

I’estomac [97]

e La forme infiltrante, d’extension volontiers sous muqueuse, comme

les linites plastiques

Figure 26: Aspect macroscopique de la linite gastrique [97]
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e la forme ulcérante plane ou creusante, prenant I’aspect d’un ulcere a
bords irréguliers et durs avec des plis radiés venant au contact de la

perte de substance [80]

Figure 27: Aspect macroscopique de la forme ulcérante de I’adénocarcinome
de I’estomac [97].

Le plus souvent, ces trois aspects sont associés pour former une lésion en
"lobe d'oreille”, correspondant a une vaste ulcération a fond bourgeonnant

creusée dans une masse infiltrante et entourée d'un bourrelet irrégulier
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Figure 28: Aspect macroscopique de la forme ulcéro-bourgeonnante de I’adénocarcinome de
I’estomac [97]

L aspect macroscopique est souvent fonction du siége du cancer : 60 % des
cancers siégent dans I’antre, 20 % sur la petite courbure verticale et 20 % de
facon égale sur les faces, la grande courbure et le cardia. Les cancers de la
portion verticale de I’estomac sont le plus souvent végétants polypoides ; les
cancers de I’antre sont souvent en « lobe d’oreille »ou ulcériformes. Les cancers
multiples sont de I’ordre de 5 a 10% [1]
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2. Aspect microscopique:

La grande majorité des tumeurs malignes de I’estomac (90 %) sont des
adenocarcinomes. Les autres tumeurs sont des lymphomes (5 %), des tumeurs
neuroendocrines (3 %) et des tumeurs stromales (Gastro Intestinal Stromal
Tumors ou GIST) [80] [36].

2.1. Tumeurs épithéliales :
2.1.1. Adénocarcinome :

D’une fagon générale, I’adenocarcinome gastrique est constitué de
structures tubulaires, acinaires ou papillaires, tapissées de cellules de type
gastriques ou intestinales. Ces cellules sont parfois peu cohésives et infiltrent la
paroi gastrique. De nombreuses classifications ont été proposées pour les
carcinomes gastriques, basées soit sur des criteres purement histocytologiques

descriptifs, soit sur des critéeres de mode d’extension, donc d’évolutivité [80]
2.1.1.1. Classification de ’'OMS :

Elle est d’application simple et reproductible et propose de classer les
adéenocarcinomes gastriques en bien, moyennement ou peu différencié. En
dehors du degré de différenciation et en fonction de données cytologiques et

architecturales, quatre sous-types peuvent étre isolés :

L’adénocarcinome papillaire

L’adénocarcinome tubulé

L’adénocarcinome mucineux (ou colloide muqueux)

L adénocarcinome a cellules indépendantes en « bague a chaton» ; il

constitue la forme histologique habituelle de la linite plastique.
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2.1.1.2. Classification de Lauren et variante de Mulligan

Elle inclut a la fois des criteres histologiques et architecturaux et des

criteres de mode d’extension. Deux formes sont distinguées :

e La forme intestinale (53 %) présente la structure d’un adénocarcinome
tubulé ou papillaire bien différencié a architecture compacte, bien
limité en périphérie;

e La forme diffuse (33 %) est surtout faite de cellules indépendantes

mucosécrétantes ; elle est mal limitee et de mauvais pronostic.

Une troisieme forme rassemble les cas inclassables dans les deux

précedentes.

Mulligan isole d’autre part I’adénocarcinome a cellules « pylorocardiales»,

aux hautes cellules cylindrigues mucosécretantes, de pronostic intermédiaire
2.1.1.3. Classification de Ming
Elle est basée sur des critéres architecturaux et distingue deux formes :

e La forme expansive, caractérisée par une architecture massive

repoussant les tissus voisins ;

e La forme infiltrante, caractérisée par une infiltration diffuse, tres mal

limitée a sa périphérie, dissociant les tissus non tumoraux.

Dans chacun de ces types, la differenciation cellulaire et I’architecture

tumorale peuvent varier ; la forme expansive est en genéral mieux différenciée.
2.1.1.4. Classification de Goseki

La classification de Goseki, qui présente un intérét histopronostique, divise

les adénocarcinomes gastriques en quatre sous-types histologiques, selon le
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degreé de la différenciation tubulaire et la quantité de mucus intracytoplasmique.

e Type I : riches en tubes, pauvre en mucus intracytoplasmique, tendent

a métastaser par voie hématogene ;
e Type Il : riche en tubes et en mucus intracytoplasmique ;
e Type Il : pauvre en tubes et en mucus intracytoplasmique ;

e Type IV : pauvre en tubes et riche en mucus intracytoplasmique,son

extension se fait directement par voies ganglionnaire et péritonéale .

Etudes ADK bien différencié | ADK moyennement ADK peu
différencié différencié
Registre de cancer 5% 2,5% 37,3 %
de la région de
Casablanca
Région de 31,5% 27,8% 35,6 %
Marrakech

Tableau I1: Comparaison du degré de différenciation des adénocarcinomes [80]

2.1.2. Cancer superficiel

Il se definit comme un cancer limité a la muqueuse avec une extension
possible dans la sous-muqueuse, avec ou sans métastase ganglionnaire, son
évolution lente et son bon pronostic justifient la parfaite connaissance de ses

aspects macroscopiques et histologiques.

Les formes macroscopiques correspondent aux formes endoscopiques:
e Le type | est exophytique et correspond au polype cancerise ;

e Le type Il comporte trois aspects qui correspondent au cancer

mucoérosif
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o lla : tumeur superficielle en saillie ;
o llb : tumeur plane ;
o llc : tumeur ulcérée ;
e Le type Il ulcéré correspond a I’ulcérocancer.
Ces différents aspects peuvent étre associes chez le méme malade.

Les caracteres histologiques du cancer superficiel ne different pas de ceux
de la forme invasive, mais son pronostic, corrélé a [I’envahissement

ganglionnaire, reste meilleur

Figure 29: aspect endoscopique d’un cancer gastrique superficiel

2.1.3. Linite plastique

Il s’agit d’un adénocarcinome infiltrant, peu ou pas différencié. Elle
représente 10 % des cancers gastriques et survient chez des sujets plus jeunes

avec une prédominance féminine.
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Macroscopiquement, la paroi gastrique apparait épaissie, cartonnée et
rétractée, les plis sont effacés ou épaissis par I’infiltration carcinomateuse
donnant a I'estomac un aspect figé et rétréci. Elle peut atteindre tout I'estomac ou

étre localisée.

Histologiquement, il s’agit habituellement d’un adénocarcinome a cellules
indépendantes en « bague a chaton » ; envahissant les différentes couches de la

paroi sans les détruire, associées a un stroma scléreux tres abondant.
Le diagnostic peut étre tres difficile en I’absence de destruction muqueuse.

Le pronostic de la linite plastique est trés défavorable et dépend de la
hauteur de la tumeur et de I’invasion en profondeur de la paroi gastrique
[80],[98]

.

Figure 30: Aspect macroscopique d’une linite gastrique [105].
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Figure 32: Cellules en bague a chaton [105]

2.1.4. Carcinome a stroma lymphoide

C’est une forme rare de carcinome gastrique qui est macroscopiquement
ulcérée et bien limitée. Histologiquement, elle est caractérisée quel que soit son
type cytologique ou architectural, par la présence d’une infiltration lymphoide
massive entre les groupements cellulaires tumoraux et autour de la tumeur. Cet
infiltrat est souvent de phénotype T, CD8+. Le pronostic de cette forme est

significativement meilleur que celui du carcinome habituel,
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d’envahissement équivalent. Les cellules tumorales contiennent souvent des
sequences géneétiques du virus d’Epstein-Barr (EBV), qui peuvent également se

retrouver dans de rares carcinomes gastriques sans stroma lymphoide.
2.1.5. Carcinome hépatoide

Cette forme rare est caractérisée par une différenciation de type
hépatocytaire, souvent mélée a des zones de différenciation glandulaire plus
habituelle. Les cellules tumorales produisent de I’alphafoetoprotéine, détectable
dans les cellules par immunohistochimie et dans le sérum. Ces tumeurs ont un

pronostic tres défavorable lié a la rapidité d’extension veineuse et hépatique .
2.1.6. Carcinome a cellules pariétales

C’est une entité rare, qui se caracterise par un mode de croissance solide
(simulant un lymphome). Les cellules tumorales possédent un cytoplasme
abondant, éosinophile et granuleux ressemblant aux cellules pariétales normales.
Il semblerait que cette forme possede un pronostic moins défavorable que les

adénocarcinomes habituels.
2.2. Tumeurs non épithéliales
2.2.1. Lymphomes malins non hodgkiniens

Les lymphomes malins non hodgkiniens (LMNH) représentent 3 % des
cancers gastrigues. C’est une localisation frequente des LMNH extranodaux
(46%)

Ce cancer touche surtout la femme (sexe ratio de 2/1) de 40 a 60 ans [94].

La gastrite chronique secondaire a Helicobacter pylori (Hp) est considérée

comme un facteur prédisposant au lymphome de MALT.
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Le lymphome gastrique est une prolifération dans la muqueuse gastrique de

lymphocytes B monoclonaux, de topographie préférentielle antrale.

Ces lymphomes sont « primitifs », souvent limités a I’estomac et aux
ganglions locorégionaux. Les principaux lymphomes gastriques se divisent en

deux categories :

e Les lymphomes a petites cellules de type B, développés a partir des
éléments lymphoides associés aux muqueuses (ou lymphome de
MALT = Mucosa Associated Lymphoid Tissue), de bas grade de
malignité.

e Les lymphomes a grandes cellules (MALT de type B), de haut grade
de malignité [99]

Figure 33: aspect endoscopique d’un lymphome gastrique : gros plis épaissis
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2.2.2. Tumeurs stromales

Les tumeurs stromales, ou GIST (Gastro Intestinal Stromal Tumor) sont
des tumeurs mésenchymateuses développées aux depens des tissus conjonctifs
de la paroi de I’estomac. Leur origine proviendrait des cellules de Cajal,
appelées encore cellules pace maker formant un réseau de cellules fusiformes
interposées entre les fibres de la musculeuse et les plexus nerveux du tube

digestif, intervenant dans la régulation de la motilité cellulaire [100],[101]

Sur le plan histologique, ces tumeurs peuvent étre constituées de cellules
fusiformes, épithélioides ou des deux. Les deux criteres majeurs de malignité

sont la taille de la tumeur et I’index mitotique.

En dehors de I’extension aux organes de voisinage, la dissémination des

tumeurs stromales se fait par voie hematogene au foie et aux poumons [80].
2.3. Tumeurs secondaries

Les carcinomes métastatiques simulent en tout point une tumeur primitive.
Leurs origines les plus fréquentes sont le sein, les bronches, le foie, le rein ; il
peut s’agir aussi de mélanome ou de choriocarcinome. Les cancers des organes

voisins s’étendent parfois a I’estomac (pancréas, colon, foie, vésicule) [80]
3. Extension :
On connait quatre modes d'extension pour le carcinome gastrique :
3.1. Par contiguité :

L'extension transpariétale du carcinome gastrique est précoce. Initialement,
la tumeur est uniguement superficielle puis elle s'érode spontanément.
L'infiltration de la musculeuse entraine une accélération de la croissance

tumorale avec infiltration rapide et diffusion métastatique.
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L'extension regionale se fait ensuite aux organes de voisinage (pancreas,

foie, colon, veésicule).
3.2. Voie lymphatique :

Les ganglions régionaux sont d'abord envahis dans le territoire de drainage
de la tumeur, puis l'extension se fait aux ganglions du hile hépatique,
parapancréatiques, perioesophagiens et lomboaortiques. L'adénopathie sus

claviculaire gauche de Troisier peut étre révélatrice.

Les ganglions envahis peuvent étre soit de volume normal, soit
hypertrophies et indures, et ce n’est que I’examen histologique qui affirmera leur
envahissement. La Japanese Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) a
proposé une classification tres precise, Elle représente une description
systematique du drainage lymphatique de I’estomac, définissant des groupes
d’envahissement ganglionnaire de gravité croissante en fonction de la

localisation de la tumeur primitive de I’estomac.

Ces sites se répartissent en 3 niveaux N1, N2 et N3. Le groupe N1
comprend les ganglions perigastriques de 1 a 6, le groupe N2 les ganglions

pédiculaires de 7 a 11 et le groupe N3 les ganglions a distance de 12 a 16

Groupe N1 Groupe N2 Groupe N3
1. Para cardiale droite 7. Gastrique gauche 12. Pédicule hépatique
2. Para cardiale gauche 8. Hépatique commune 13. Retro pancréatique
3. Petite courbure 9. Tronc cceliaque 14. A. Mésentérique sup
4. Grande courbure 10. Hile splénique 15. Coligue moyenne
5. Supra pylorique 11. Artére splénique 16. Para aortique
6. Infra pylorique

Tableau I11: Répartition des sites ganglionnaires
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3.3. Voie sanguine :

Les meétastases peuvent toucher tous les organes. Les cellules
carcinomateuses empruntent soit le courant veineux portal, soit la circulation
artérielle. Par ordre décroissant de fréquence, sont atteints le foie, les poumons,

les surrénales, les ovaires, les os, la thyroide et la peau.
3.4. Voie péritonéale

Les diffusions péritonéales du cancer de I’estomac sont fréquentes. La
tumeur ovarienne de Krukenberg peut étre précoce, elle est uni ou bilatérale,
I’ovaire étant infiltrée par une prolifération généralement constituée de cellules

independantes en « bague a chaton »
4. ROle de I’anatomopathologiste : [102]

L’anatomopathologiste intervient a trois niveaux au cours de la prise en

charge du cancer gastrigue :

e Au stade diagnostic, en permettant de préciser le type histologique de

la tumeur sur les prélevements biopsiques.

e En per opératoire, en permettant d’apprécier I’extension tumorale au

cours de I’intervention chirurgicale.

e En post opératoire, en précisant les données macroscopiques avec la
technique utilisée pour la mesure des marges de résection, la
classification histologique de Lauren et/ou la classification OMS,
I’existence ou I’absence d’emboles lymphatiques, vasculaires ou
périnerveux, les précisions sur I’extension pariétale et ganglionnaire

(nombre de ganglions envahis/nombres de ganglions analysés)
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permettant de déterminer la classification T et N, Les préecisions sur le
stroma tumoral qui doit étre qualifié de fibreux, lymphoide ou
inflammatoire a polynucléaires, les précisions sur les marges de
résection permettant de qualifier I’exérése de microscopiquement
complete (RO) ou microscopiguement incomplete (R1) ou
macroscopiquement incompléte (R2) avec I’aide des données du
compte rendu opératoire, les données de I’analyse des éventuelles
biopsies de sites metastatiques suspectés permettant la classification

M, et classer ainsi la tumeur en pTNM

5. Classification : [102] Classification UICC 2009 (7eme édition)

5.1. Classification TNM :

Le TNM est un systéme de classement reposant sur I’extension tumorale

locale, régionale (ganglionnaire) et métastatique
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TUMEUR PRIMITIVE
(M

Tis : Tumeur intra-épithéliale sans invasion de la lamina propria,
dysplasie de haut grade
T1 : Tumeur limitée a la mugueuse ou a la sous-

mugueuse (cancer superficiel)

Tla : Tumeur envahissant la lamina propria ou la
musculaire mugueuse
T1b : Tumeur envahissant la sous mugueuse

T2 : Tumeur étendue a la musculeuse

T3 : Tumeur envahissant la sous séreuse (y compris ligament

gastro-colique ou gastro-hépatique ou grand épiploon)

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, cblon transverse, foie, diaphragme, pancréas, paroi

abdominale, surrénale, rein, intestin gréle, rétropéritoine)

L’envahissement de I'cesophage ou du duodénum n’est pas

considéré comme I'envahissement d’'un organe adjacent.

ADENOPATHIES
REGIONALES (N)

Nx : ganglions non évaluables
NO : pas d’envahissement ganglionnaire (noter combien de
ganglions ont été examinés)
N1 : 1 a2 ganglions régionaux métastatiques
N2 : 3 a 6 ganglions régionaux métastatiques
N3 : 7 ou plus ganglions régionaux métastatiques
N3 a : 7 a 15 ganglions régionaux métastatiques

N3b : 16 ou plus ganglions régionaux métastatiques

METASTASES A
DISTANCE (M)

MO : pas de métastase
M1 : métastase a distance (dont ganglions rétro-pancréatiques,

mésentériques, para-aortiques, sus-claviculaires)

Tableau 1V: Classification TNM 2009
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5.2. Stades pTNM :

La classification TNM permet ensuite de classer la

tumeur gastrique en

stades
Stade O Tis NO MO
Stade IA T1 NO MO
T1 N1 MO
Stade IB T2 NO MO
T1 N2 MO
Stade 1A T2 N1 MO
T3 NO MO
T1 N3a MO
T2 N2 MO
Stade 1IB T3 N1 MO
T4a NO MO
T2 N3a MO
T3 N2 MO
Stade 111A T4a N1, N2 MO
T4b NO MO
T3 N3b MO
Stade I1IC T4a N3b MO
T4b N3a, N3b MO
Stade IV Tout T Tout N M1

Tableau V: Stades de la classification TNM
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I-Clinique :

Le plus souvent, les tumeurs gastriques sont découvertes a un stade avanceg,
expliquant ainsi leur mauvais pronostic. Les tumeurs débutantes sont
habituellement asymptomatiques et rarement détectées en dehors d’une politique
de dépistage ciblée [36], d’ou le delai important (supérieur a 1 an dans 25% des
cas) entre les premieres manifestations et le diagnostic [102]

1. Interrogatoire
a. Terrain:
o Antécédent familial de cancer de l'estomac ou de syndrome HNPCC
[103].
o Antécédent personnel d'ulcere gastrigue ou de gastrectomie [103].

e Antécédent d’achlorhydrie, de maladie de Ménétrier, de polypes

gastriques, ou encore de gastrectomie ancienne pour ulcére)
b. Signes Fonctionnels :

e Douleurs épigastriques : C’est le motif de consultation le plus fréquent;
la douleur épigastrigue est présente dans 65 a 85% des cas [104]. Elle est a type
de brdlure ou de pesanteur, classiquement non rythmée par les repas, mais peut

prendre le masque d’une douleur ulcéreuse typique.

e Amaigrissement : La réduction pondérale résulte plus d’une réduction
des apports alimentaires que d’une augmentation du catabolisme, et peut étre
rapportée a I’anorexie, les nausées, les douleurs abdominales, la sensation de
satieté precoce, et/ou la dysphagie. C’est un signe plus tardif mais présent dans
50% a 80% des cas au moment du diagnostic [52]. Il est considére parmi les
facteurs pronostiques potentiels.
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e Dysphagie (principalement pour les cancers du cardia) associée
significativement a un pronostic plus méediocre que celui lié a I’amaigrissement,
avec une survie a 5 ans de 6% a 7%, une survie moyenne <10 mois et un risque
de mortalité 7 fois plus éleve par rapport aux patients sans symptémes d’alarme.
Ce symptome révele le plus souvent une atteinte du cardia et de la partie
proximale de I’estomac et il est associé a une denutrition , sensation de satiéte
précoce [105],[106] Toute dysphagie doit faire pratiquer une endoscopie haute
[103].

e VVomissements postprandiaux : Sont présents dans 25% des cas des
cancers gastriques [107], surviennent plus frequemment lorsque la tumeur

envahit le pylore ou en cas de tumeur diffuse

e Hémorragie digestive : Un saignement exteriorisé par une hématémese

ou un méléna est retrouve dans 20% des cas.

e Une anémie par carence martiale temoignant d’un saignement occulte est

fréquente [36].

e L'apparition d'une pseudo-achalasie peut compliquer un cancer de la

jonction oesogastrigue en envahissant les plexus nerveux d'Auerbach [108].

Wanebo (USA) [103] Karamoko (Mali) [109]
Epigastralgies 51 58,2
Vomissements 34 60,78
Amaigrissement 61 16,3
Hématémeses 20 55

Tableau VI: Symptomatologie clinique rencontrée dans le cancer gastrique des différentes
séries (en %)
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2. Examen physique :

e Palpation d'une masse epigastrique : A un stade avance, I’examen
clinique peut découvrir une masse épigastrique, ou de I’hypochondre gauche,
indolore, mobilisable par rapport au plan profond ou adhérente a la paroi
abdominale. La présence de cette masse palpable indigue généralement une
extension régionale. Plusieurs études se sont intéressées a la valeur pronostique
de ce signe et ont objectivé une forte corrélation avec un taux de survie a 5 ans
médiocre (0%-20%) [110].

e Palpation d'un ganglion de Troisier, d'une carcinose péritonéale (au
toucher rectal ou a la palpation abdominale) [119].

e Ascite carcinomateuse : témoigne de I’extension métastatique au niveau
du péritoine [102].

e Masse vaginale en cas de meétastase ovarienne (tumeur de Krukenberg :
greffe ovarienne d'un adénocarcinome d'origine digestive) [111].

e Hepatomégalie nodulaire métastatique [111].
3. Syndrome paraneoplasique :

Il existe plusieurs syndromes paranéoplasiques des cancers de I'estomac. Ils
sont rarement inauguraux et surviennent apres une évolution plus ou moins
longue du cancer.

e Hypercoagulabilité (et notamment phlébite du membre supérieur) [112]

e Manifestations cutanées : acanthosis nigricans (plaque cutanée
hyperpigmentée a type de vegétation rugueuse au niveau du creux axillaire)
[69], kératose seborrhéique diffuse [113].

e Manifestations auto-immunes : anémie hémolytique, micro-angiopathie,
[114] néphropathie (extra-membraneuse, membranoproliférative [115].
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Meyers (USA) [116]
Dénutrition 26
Masse épigastrique 17
Ascite 3

Tableau VII: Données de I’examen clinique de la série d’étude de Meyers (en %)
4. Complications : [117]
o Extension latérale :

o Dysphagie voir aphagie avec cachexie et denutrition sévere,

régurgitations et donc pneumopathies d’inhalations.
e Extension médiastinale :

o Récurrent : dysphonie et paralysie des cordes vocales = fausses

routes

o Bronche souche gauche, trachée: fistule oeso-trachéale avec

pneumopathie, abcés pulmonaires ...
o Plevre : pleurésies par carcinose pleurale
o Aorte : Hematémese massive
o Péricarde/cceur : tamponnade
o Carotide, canal thoracique

e Fistule oeso-trachéale: Toux a la deglutition +++, infections
pulmonaires a repétition, acces de suffocation = TOGD aux hydrosolubles =
confirme le diagnostic. Elle contre-indique la plupart des traitements et

notamment la radiothérapie.
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I1- Paraclinique :

1. A visée diagnostique :
a. Endoscopie cesogastroduodénale :

Associée a des biopsies multiples (au moins 8), elle permet de faire le

diagnostic dans plus de 95 % des cas [118].

Elle précise la localisation du cancer (grande courbure, antre ...), donne sa
distance par rapport aux arcades dentaires, son aspect (typiquement
bourgeonnant, ulcéré, dur et saignant au contact ; mais parfois, en cas de linite

gastrique : aspect rigide, infiltré de la paroi gastrique).
60 % des cancers de I'estomac sont antro-pyloriques [118].

Les biopsies sont multiples : tout ulcere gastrique doit étre biopsié, toute

anomalie du relief muqueux ainsi que de la muqueuse saine

Figure 34: Endoscopie oesogastroduodénale : Tumeur bourgeonnante et ulcérée de la petite
courbure antrale [119].
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Figure 35: Fibroscopie gastrique : cancer de I’antre sténosant

» Compte rendu anatomopathologique Il doit comporter au moins :
e Les données macroscopigues avec la technique de mesure des marges.
e La classification de Lauren et/ou OMS.
e L’existence d’emboles lymphatiques, vasculaires ou péri nerveux.

e L’extension pariétale et ganglionnaire (nombre de ganglions

envahis/nombre de ganglions analysés).
e Laclassification T et N.

e Le stroma tumoral : fibreux, lymphoide ou inflammatoire a

polynucléaires.
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e Les marges de resection permettant de qualifier I’exérese de RO, R1

ou R2 avec I’aide du compte rendu opératoire.

e L’analyse des biopsies de sites métastatiques suspectés pour la

classification M.

e La recherche en immunohistochimie d’une hyperexpression de HER2
[120]

2. Bilan d’extension :

Le bilan d’extension est avant tout clinique I’examen physique doit
chercher une hépatomégalie nodulaire meétastatique une ascite un ganglion de

Troisier .

Il repose principalement sur le scanner thoraco-abdomino-pelvien. L'écho-
endoscopie est surtout indiquée pour les cancers superficiels afin de préciser leur

infiltration pariétale
a. Scanner thoraco-abdomino-pelvienne :

Examen indispensable. C'est un scanner sans et avec injection de produit de
contraste. Il confirme la présence d'une tumeur, mais permet la recherche d'un
envahissement des organes de voisinage (pancréas+++ ) en cas de perte du liseré
graisseux entourant l'estomac, la présence de métastases a distance

(foie,poumons), de localisation sur les ovaires, de carcinose péritonéale [121]

Ses performances pour préeciser I’extension ganglionnaire et pariétale sont
inférieures a celles de I’échoendoscopie. La dilatation gastrique a I’eau
sensibilise I’examen pour évaluer I’infiltration tumorale pariétale et détecter des

adénopathies périgastriques [122]
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Figure 36: Coupe scannographique montrant un épaississement important et diffus de la paroi
gastrique, avec un rehaussement homogéne et modéré avec envahissement de la graisse péri

gastrique [36].

Figure 37: Coupe scanographique axiale C+, temps portal montrant un processus tumoral au
niveau de la grande courbure de l'estomac (les fléches bleues montrent les limites tumorales et
la rouge le centre ulcéré de la tumeur) avec probable envahissement ganglionnaire au niveau

du hile splénique [36]
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b. Echo-endoscopie :

Permet de déterminer I’envahissement pariétal avec une concordance
PTNM de 85 a 88 % et I’extension ganglionnaire périgastrique avec une
sensibilité de 80 % et une spécificité de 80 a 90 % [121] .L’ascite est déetectée
avec une sensibilité de 100 % mais elle n’est pas toujours associee a une
carcinose macroscopique [123]. Elle n'est pas systématique mais doit étre
réalisée :

e Suspicion de linite sans preuve histologique réalisation de biopsie
profonde [121].

e Evaluation de l'extension sur l'oesophage, le duodénum ou le pylore
[121] .

e Devant toute lésion superficielle afin de déterminer la possibilité de
mucosectomie [121] .

e Chez un patient non meétastatique opérable, elle permet de définir le
stade usTN dont dépend l'indication d'une chimiothérapie péri-
opératoire [121] .

e Pour déterminer l'infiltration parietale et ganglionnaire d’une tumeur
toutes les fois que le malade est un candidat a un traitement
néoadjuvant (accord d’experts). Elle permet la réalisation de ponction
pour les ganglions suspects loco-régionaux ou d’ascite lorsque celle-ci
est susceptible de modifier la stratégie thérapeutique. Cette
échoendoscopie ne doit pas retarder la prise en charge. Une
chimiothérapie pré-opératoire peut étre proposée sur les données du
scanner. Elle n’est pas utile pour les tumeurs T3 ou T4 a la TDM.
[102]
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Figure 38: Image d'écho-endoscopie qui montre la perte de l'alternance bandes
hypo/hyperéchogenes a cause du cancer gastrique. Les fleches montrent I’infiltration de la
séreuse, les tétes de fleches montrent I’infiltration des ganglions péri-gastriques [119].

c. Coelioscopie exploratrice :

Avec lavage péritonéale pour cytologie: utile en cas de tumeur
volumineuse, dont la résécabilité est douteuse sur le scanner, ou de type diffus,
pour diagnostiquer une carcinose péritonéale limitée ou de petites métastases
hépatiques périphériques Une cytologie péritoneale positive est un facteur de

mauvais pronostic avec une diminution de la survie globale [124]

Elle est proposée par certains comme un examen indispensable au bilan
d’extension avant une résection a visée curative. Cet examen permettrait d’éviter

une laparotomie inutile [36], [97]

Pour certains, les informations apportées par la ccelioscopie pourraient

modifier la stratégie thérapeutique jusque dans 40% des cas [125].
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d. Echographie abdominale :

Elle n’est pas systematique. Elle peut aider a caractériser des images
hépatiques dépistees au scanner. Elle peut mettre en évidence des signes directs
(nodules) ou indirects (minimes épanchements péritonéaux) de carcinose

péritonéale. [102]

B e — p——

Figure 39: Echographie abdominale : épaississement tumoral de la paroi gastrique

Figure 40: Echographie abdominale : foie métastatique
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e. Radiographie thoracique :

Elle permet de déceler des métastases pulmonaires qui peuvent prendre un
aspect en lacher de ballon ou une opacité unique ou un épanchement pleural
[121] .

f. IRM:

L’imagerie par résonnance magnétique (IRM) est legerement plus sensible
que le scanner pour I’extension pariétale, mais elle est moins performante que le
scanner pour déterminer I’envahissement ganglionnaire. L’IRM peut étre une
alternative au scanner en cas de contre-indication de celui-ci [36] [97].
L'apparition récente de I'endo-IRM (sonde d'IRM couplée a un endoscope)

devrait permettre d'ameliorer ses résultats [126].
g. Tomographie par emission de positons (TEP) :

Sa place dans la prise en charge des adénocarcinomes gastrigue n’est pas

definie et sa prescription doit étre discutée au cas par cas. [102]

En revanche, la recherche de récidives a distance du traitement initial
semble une indication prometteuse de la TEP, en particulier pour le diagnostic

de I’atteinte hépatique et extra-abdominale [127]
h. Transit oeso-gastro-duodénal :[128] [102]

Sa realisation ne doit pas étre systématique. Sa valeur diagnostique s’efface
derriere celle de I’echoendoscopie pour le diagnostic des linites. Il est cependant
admis qu’il peut étre utile, d’apres certaines equipes, pour la localisation haute

des tumeurs gastriques et pour le centrage d’une radiothérapie postopeératoire.
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Selon la classification de Bormann, on observe plusieurs aspects :

e Lésion végetante avec image lacunaire fixe, habituellement de

diametre supérieur a 3 cm de surface lobulée.

e Lésion ulcérée, image daddition réalisant un aspect de niche
encastree, caractere irréegulier aux berges nettement surélevées, de

diametre supérieur a 3 cm, elle est bien limitée.

e Lésion similaire a une ulcération mais de dimensions plus
Importantes, aux bords moins relevés, aux limites moins nettes,

associée a une rigidité de la paroi gastrique.

e Forme infiltrante diffuse, rétraction localisée ou diffuse (linite
gastrique) réalisant un petit estomac rétracté, apeéristaltique dont les
plis sont effacés et figés. Bien qu'il soit difficile de differencier les
tumeurs bénignes et malignes, on n'observe dans la littérature que 5 a

10 % de faux négatifs de malignité.

Le TOGD permet de realiser un bilan d'extension local, cesophage et cadre
duodénal, les empreintes extrinseques pouvant étre l'image d'adénopathies

régionales.
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Figure 41: TOGD : Adénocarcinome gastrique de la petite courbure atteignant I’antre;lésion

]

volumineuse (fleches noires) ulcérée avec des spicules (fleche blanche)

Figure 42: TOGD: Linite gastrique : épaississement des plis gastriques (fleches) au niveau du
corps et antre(A) de I’estomac (S), aspect d’estomac en « chaussette ». DB= Bulbe
duodénal.[84]
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I. Margueurs tumoraux :

L’ACE, le CA19-9 et plus récemment le CA72-4 sont élevés chez 30 a
40% des patients atteints de cancers métastatiques, mais aucune étude
méthodologiquement correcte n’a été réalisée sur I'utilité du dosage de ces
marqueurs. Leur dosage est optionnel lorsqu’ils peuvent étre utiles a I’évaluation
d’une thérapeutique [129]

3. Bilan préthérapeutique : [102]
Evaluation
. état général

« Nutritionnelle (pourcentage d’amaigrissement, bilan biologique
comportant hemoglobinémie, protidémie, alouminémie)

. Cardiologique (ECG, echocardiographie ou scintigraphie cardiaque),
si une chimiothérapie cardiotoxique est envisagee

« Pulmonaire (EFR) en fonction du terrain si une chirurgie avec
thoracotomie est envisagée

« Rénale (clairance de la créatinine)
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I 11-Diagnostic différentiel :

La discussion du diagnostic différentiel se pose surtout au niveau de

I’endoscopie, la biopsie dirigée avec I’examen anatomopathologique permet

souvent mais pas toujours de faire le diagnostic précis. Les diagnostics les plus

souvent évoqués sont :

>

Ulcére gastrique : Pour les cancers ulcériformes, seules les biopsies
multiples permettent un diagnostic de certitude. Si la découverte de
cellules malignes permet d’affirmer le cancer, leur absence n’autorise
pas a I’éliminer.

tumeur gastriqgue bénigne : Elle se révele par des douleurs
épigastriques atypiques ou une hémorragie digestive. Le TOGD et la
fibroscopie montrent la tumeur sans préjuger de sa nature
histologique. Celle-ci n’est affirmée que par I’examen

anatomopathologique apres exerese de la tumeur.

Envahissement gastrique de contiguité : Par une tumeur pancréatique
ou colique transverse. Le scanner pancréatique et la coloscopie
permettent de mettre en évidence la Iésion primitive. Les biopsies en

confirment la nature histologique.

Bézoards ou corps étrangers : Peuvent se traduire par une image

lacunaire au TOGD. Le diagnostic est rétabli par I’endoscopie.

Localisation gastriqgue de maladies hématologiques : Lymphome
gastrique de faible malignité de type MALT ou lymphome de plus
haut grade. Le diagnostic est fait par I’anatomopathologie. [83] [84]
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Le pronostic du cancer gastrigue est mauvais et le taux de survie a cing ans
est faible .C’est un cancer a extension locale et ganglionnaire, dont le seul
traitement potentiellement curatif est la chirurgie radicale [130].

Les possibilités thérapeutiques comprennent la chirurgie, la radio-
chimiothérapie et la chimiothérapie.

Comme toujours, le dossier doit étre présenté en réunion de concertation
multidisciplinaire avant tout traitement.

I-But :
Le but du traitement est :
e Améliorer le confort du malade.

e Obtenir une exérese chirurgicale conforme aux exigences de la
chirurgie carcinologique. En principe, une bonne indication déecoulant
d’un bilan préopératoire précis, associée a une bonne technique
devrait aboutir a une situation RO ou au pire R1.

e Limiter les conséquences fonctionnelles.
e Prévenir la récidive
I1-Moyens :
1. Chirurgie curative :
1.1.0pérabilité et résecabilité :

L'opérabilité des tumeurs gastriques s'est ameéliorée du fait du caractére un
peu plus précoce du diagnostic et du progres réalisé en anesthésie- réanimation

La résécabilité reste discutée en fonction des résultats du bilan
préopératoire et de lI'exploration peropératoire
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1.2.Principes de la chirurgie oncologique :

Visent deux impératifs : une marge de résection satisfaisante et un curage

ganglionnaire satisfaisant.

L'exerese est curative quand elle ne laisse pas de reliquats microscopiques.
C'est ainsi que dans les formes histologiques différenciées, la résection en amont
de la tumeur doit laisser une marge de sécurité de 6 cm, alors que dans les
formes Indifférenciées ou diffuses, cette marge est de 8 cm. Sur le duodénum 1

cm, et sur I'esophage 6 cm.

Parfois la resection peut s'étendre a un organe ou structure anatomique

avoisinante, ainsi que pour le curage ganglionnaire.

La dénomination utilisée par l'union internationale contre le cancer (UICC)

pour caractériser les résections chirurgicales (lettre R) distingue : [131]
e RO : absence de résidu tumoral histologique ;
e R |: présence d'un résidu tumoral histologique ;
e R2:présence d'un résidu tumoral macroscopique.

La réalisation d'un curage ganglionnaire satisfaisant entraine le sacrifice du
pédicule vasculaire autour duquel sont groupés les ganglions : gastrique gauche,
hile splénique, gastro-omental, par contre le curage du hile hepatique se doit de

respecter l'artére hépatique.
1.3.Contre-indications Chirurgicales :

La chirurgie représente la seule chance réelle de guérison, mais elle n'est

pas possible en cas de :

89



1.3.1. Contre-indications absolues :

e Des metastases diffuses (hépatiques, péritonéales et ganglionnaires sus

claviculaires).
e Une cachexie néoplasique.
e Des tares viscérales majeurs.
1.3.2. Contre-indications relatives :

e Un age physiologique avancé plus de 80 ans compte tenu des survies

habituellement inférieurs a deux ans.
e Des métastases localisées au lobe gauche du foie.
1.4.Voies d’abord
La gastrectomie peut étre réalisée par deux voies d’abord, on distingue :
1.4.1. La voie d’abord conventionnelle :

e Une laparotomie mediane sus ombilicale qui peut étre élargie en sous

ombilical
e Une laparotomie bi-sous costale;

La voie abdominale pure peut suffire dans le cas d'une gastrectomie totale,
la subtotale 4/5 peut nécessiter parfois un double abord abdominothoracique

pour faire une exérese élargie a I’cesophage
1.4.2. La voie d’abord coelioscopique :
a. Principe :

La laparoscopie consiste a opeérer dans la cavité abdominale sans réaliser

d’ouverture parietale large contrairement a la laparotomie.
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La vision du champ opératoire s’effectue sur un écran grace a une optique
fine (ou endoscope) passée a travers la paroi et reliée a une source de lumiere et

a une camera.

La coelioscopie nécessite I’insufflation d’un gaz dans la cavité péritonéale
afin de créer un espace de travail que I’on appelle le pneumopéritoine. Les
gestes sont réalisés a I’aide d’une instrumentation spécifique également passée

en transpariétal par des trocarts .[132]
b. Genéralités :[133] [134] [135]

La ccelioscopie interventionnelle s’est imposée dans la discipline
chirurgicale comme une vraie révolution. Les avantages escomptés de cette
chirurgie « mini invasive », ont suscite I’enthousiasme de la majorite des
chirurgiens, le champ d’application de la ccelioscopie en chirurgie digestive,

s’est trés rapidement élargie.

Toutes les techniques connues par laparotomie ont été décrites par
ceelioscopie. Pour le cancer de I’estomac, la faisabilité de la coelioscopie a éeté

déemontrée notamment pour les cancers gastriques distaux.

Un curage ganglionnaire de qualité identique a la laparotomie n’a pas été

obtenu par toutes les équipes.

La laparoscopie reste donc a valider dans cette indication. Si certains
avantages de la chirurgie laparoscopique ont été demontreés, en termes de qualité
des suites opératoires elle a exposé et expose a une incidence peut étre plus
éleveée de complications dites iatrogenes. Il existe donc une balance entre les

bénéfices. et les risques que cette nouvelle technique.
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c. Matériel nécessaire :[136]
e De quoi faire un pneumopéritoine
e Des trocarts de 10 et de 5 mm.
e Une caméra et une optique a 30°.
e Une boite d'instruments de ccelioscopie.
e Des pinces a clips.de 10 mm.
e Un bistouri électrique.
e Si possible un bistouri a ultrasons
e Un aspirateur coelioscopique.
e Des agrafeuses linéaires de coelioscopie et de chirurgie conventionnelle.
e Des agrafeuses circulaires.

e Un sac d'extraction grand modele et un manchon de protection pariétale

en plastique.
e Et une boite de chirurgie conventionnelle
d. Position des trocarts :[137]
1-Trocart ombilical ;
2. trocart sous-costal droit ;
3. trocart sous-costal gauche ;

4. trocart situé a mi-chemin entre les trocarts ombilical et sous-costal

gauche;

5. trocart épigastrigue.
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Les résections gastriques réglées par voie laparoscopique reproduisent les

procedures effectuées par abord conventionnel.

Figure 43: Position des trocarts

e. Les contre-indications :
» Absolues :
- Hypertension intracranienne;
- Glaucome;

- Antécédents de pneumothorax spontané;
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- Présence d’un emphyseme bulleux ;
- Etats de choc non compensés ;
- Troubles de I’hémostase ;
- Dérivation ventriculo péritonéale ;
- Monitorage incomplet
> Relatives :
- Coronaropathie — Broncho-pneumopathies chroniques obstructives ;
- Obésité morbide ;
- Grossesse ;
- Chirurgie de longue durée (>6h).
f. Anesthésie :

Par definition, la coelioscopie crée un espace opératoire sans ouvrir la
paroi. La pression intra-abdominale (PIA) étant physiologiquement négative, la

cavité est donc virtuelle.

Ecarter sans ouvrir, ¢’est donc mettre la cavité en pression positive. Donc
le pneumopéritoine est certainement le meilleur exemple de I’interdépendance
existant entre I’anesthésiste et le coeliochirurgien : Le chirurgien tend a
augmenter la PIA. L anesthésiste, au contraire, doit faire face a la compression
des gros vaisseaux avec une diminution du retour veineux au coeur, a
I’augmentation des resistances vasculaires périphériques, a la diminution des

debits régionaux et a I’augmentation des pressions pulmonaires.

La tendance de I’anesthésiste est donc de diminuer la PI1A.
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L’anesthésie générale avec intubation trachéale et contréle de la ventilation
reste la regle pour la plupart des équipes. Cependant quelques auteurs ont
rapportés des expériences sous anesthésie locale dans beaucoup d’exemples
[138] [139]

g. Avantages : [140]

e La ponction de la paroi abdominale, au lieu d'une laparotomie, diminue
le traumatisme de celle-ci et réduit au maximum les douleurs post-opératoires.
Toutefois, le pneumopéritoine provoque souvent des douleurs scapulaires

nécessitant I'administration d'anti-inflammatoires.

e L’absence d'iléus paralytique post-opératoire, di a un traumatisme
minime du péritoine et des intestins. La reprise de transit se fait donc tres

rapidement.

e Une alimentation précoce, une diminution d'utilisation d'analgésiques,
d'une hospitalisation raccourcie et une reprise dactivité rapide. D’ou un

avantage économique et social non négligeable.
e | ’esthétique des cicatrices peut étre citee en dernier lieu
h. Inconvénients : [140]

Actuellement, lI'inconvénient majeur est le colt des instruments nécessaires
a cette technique. L'investissement de départ est assez onéreux. Certains

instruments sont a usage unique, ce qui augmente le codt de I'opération.

Mais le "colt par cas”, en tenant compte des avantages cités plus hauts,
n'est pas plus élevé que celui de la chirurgie classique. Au début la durée de
I'opération était plus longue, mais avec l'expérience, elle tend a étre comparable

a la méme opération exécutée par laparotomie.
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I. Limites : [140]

Comme chaque procédé, la chirurgie laparoscopique a aussi ses limites.
Mais de plus en plus, son champ d'action s’élargit. En plus des contre-
indications d'ordre anesthesiologique, on peut dire que des laparotomies
itératives rendent difficile ou périlleux lI'acces a lI'organe cible, l'essentiel de la
chirurgie oncologique et celle des vaisseaux intra abdominaux ne peuvent pas

bénéficier de cette voie.

Toutefois, une des limites essentielles de la chirurgie laparoscopique,
comme dans tout autre domaine, reste celle de I'expérience de l'opérateur. Tout
chirurgien doit "convertir" en laparotomie des qu'il se rend compte qu'il ne lui
est pas possible de poursuivre I'opération par laparoscopie. Cette conversion ne

doit pas étre considérée comme un échec.
J. Incidents et accidents :[141]

La coeliochirurgie est tres dépendante du matériel et de la technologie qui
I’accompagne et comporte des complications qui lui sont propres, dont la
fréquence doit &tre amenée a un niveau minimal par une formation optimale des

chirurgiens et le respect des impératifs de sécurité liés a cette technique.
» Incidents mineurs
Surtout en rapport avec le pneumopéritoine :
o Emphyseme sous cutané
o Insufflation dans le tube digestif
o hémorragie pariétale

0 éventration ...
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» Accidents :

Ils sont rares mais peuvent étre graves :
0 Les plaies viscérales
0 Les plaies vasculaires

o Embolie gazeuse : secondaire a I'injection accidentelle directe du CO2

dans un vaisseau.
0 Les accidents electriques

1.5.Comparaison entre gastrectomie coelioscopique et
laparotomique :[142]

Huscher [143] en Italie, dans un essai prospectif randomisé publié en 2005,
a conclu a la faisabilité et a la sreté de la coelioscopie dans les gastrectomies
pour cancer. En effet l'auteur a compareé les résultats a court et a long terme entre
deux groupes de patients opérés par voie coelioscopique (n= 30) et par voie
classique (n = 29), et il a conclu a l'absence de différence statistiquement
significative en matiere de curage ganglionnaire, de complications

postopeératoires précoces et de survie a 5 ans.

Aux Etats-Unis, Reyes [144] a travers une série de 36 cas dont 18 opérés
par laparoscopie, était le premier qui a décrit son expérience en 2001 : il a
conclu avec des résultats oncologiques comparables entre les deux groupes, a
I'avantage de la voie coelioscopique en termes de pertes sanguines peropératoire,
de rétablissement de transit et de séjour hospitalier postopératoire.

Varela [145] quelgues années apres, en 2006, avec une série plus large a
retrouvé les mémes conclusions. Il a ajouté gu'il n'y avait pas de différence entre

les deux voies d'abord en temps opératoire.
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Plus récemment en 2011, Orsenigo [146] a comparé sur une période allant
de 2002 a 2008 les résultats des gastrectomies pour cancer chez 109 patients
opérés par voie coelioscopique et 269 patients opérés par voie classique.
L'auteur a conclu que : Les pertes sanguines étaient moins importantes dans le
groupe laparoscopie, La marge de résection proximale était plus courte en
chirurgie ouverte (2.8£1.9 vs 3.8+2.5), Le nombre de ganglions prélevés était
plus important dans le groupe laparoscopie (31x14 vs 27+13) , La morbidité
était plus élevée dans le groupe chirurgie ouverte et la survie a 33 mois était

comparable dans les deux groupes.

Une équipe ltalienne [147] a publié en aolt 2012 les résultats d'un travail
qui a comparé la gastrectomie totale pour cancer (stade I-111) par laparoscopie et
laparotomie : Le taux de conversion était nul ; la mortalité postopératoire
précoce était nulle dans les deux groupes ; la morbidité était respectivement de
16 % vs 32 %; les pertes sanguines peropératoires étaient 250£150 ml vs
495+£190 ml; le temps opératoire, le nombre de ganglions préleves, la survie
globale et la survie sans maladie a 5 ans étaient comparables dans les deux

groupes.

Les études de Wuang en 2013 [148], de Xiong en 2013 [149] de Oh Sy et
al en 2014 [150] et la méta-analyse de Wei et al en 2011 [151] démontrent qu’a
long terme les voies laparotomique et laparoscopique pour la chirurgie des
tumeurs gastriques étaient identiques sur le plan carcinologique avec un
avantage a la ceelioscopie concernant les pertes sanguines (160.44 vs 69.52 ml ;)
I’intensité des douleurs postopératoires, la précocité de la reprise du transit,

I”hospitalisation raccourcie et les complications moins fréquentes. [152]
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=> En terme de complications a court terme :une étude faite en 2018 [153]
visant a comparer la gastrectomie par voie coelioscopique a la gastrectomie
ouverte distale ou totale pour cancer en terme de morbi-mortalité dans un centre
occidental avait montré que les patients traités par voie ccelioscopique ont
développé des complications plus séveres avec un taux quasiment doublé
passant de 40 % a 22 % dans le groupe GO, nécessitant plus de réinterventions

(27 % vs. 6 %) essentiellement pour saignement postoperatoire (17 % vs. 2%).

L’enquéte de la Société japonaise d’endoscopie chirurgicale a rapporté
I’incidence des complications peropératoires et postopératoires associées au

gastrectomies coelioscopiques a 2% et 12% respectivement [154]

=> En termes de complications a long terme : 1l y ‘a des rapports mais pas
beaucoup qui montrent la non-infériorité des résultats a long terme apres
gastrectomie coelioscopique par rapport a la chirurgie ouverte. Le taux de survie
global a 5 ans et les taux de survie et les taux sans maladie sont presque

comparables entre les deux groupes [154]

Le groupe Coréen d’étude en chirurgie gastro-intestinale laparoscopique a
rapporté que le taux de survie global réel a 5ans en gastrectomie ouverte et

coelioscopique était de :

G . Gastrectomie
astrectomie ouverte X .
coelioscopique
Stade IA 94% 95,6%
Stade 1B 96,9% 92,7%
Stade IIA 88,4% 85,5%
Stade 11B 80,3% 80%
Stade IlIA 70% 61,9%
Stade 1lIB 68,8% 47,8%
Stade lIC 40% 33,3%

Tableau VII1I: Taux de survie a 5ans selon le groupe Coréen d’étude en chirurgie gastro-

intestinale laparoscopique
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1.6.Types de résections :
Dépendent de la localisation de la tumeur :
1.6.1. La gastrectomie subtotale 4/5 :

Est adaptée aux tumeurs distales ; elle réseque les deux tiers ou 4/5 de
I’estomac, la partie mobile du premier duodéenum, le tablier omental et les aires
ganglionnaires juxta gastriques ainsi que les ganglions gastriques gauche. Le
rétablissement de la continuité se fait par une anastomose gastrojéjunale. Pour
les tumeurs de I’antre, cette intervention procure une survie comparable a celle
des gastrectomies totales avec moins de morbidité et de mortalité périopératoires
[155].

La marge de résection proximal de 5¢cm et distale de 2cm [156]

Figure 44: Principes de la gastrectomie subtotale 4/5 [19]
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a. Décollement colo omental :

Figure 45: Décollement colo omentale[121] : A=Décollement par section du repli péritonéal
de la droite vers la gauche, B=Abaissement complet du colon [19]

b. Section de I’artere gastro-omentale droite :

ld ¥ E,
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y

Figure 46: Dissection de la zone de section duodénale par ligature des vaisseaux pyloriques
[19] 1=Ligature de I’artére gastro omentale droite 2=Section de I’artére gastrique droite.
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c. Section de I’artere gastrique droite :

d. Section du duodénum :

Figure 47: Section du duodénum : [19] A= Pince a agrafage et section linéaire. B= Pince a
agrafage linéaire sans section C= Suture manuelle et enfouissement

e. Dissection du petit omentum :

f. Section de I’artére gastrique gauche :

W

Figure 48: Ligature de I’artere gastrique gauche a son origine [19] : L’estomac et I’épiploon
sont relevés vers le haut et la gauche
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g. Section de I’estomac :

La zone de section dépend de la position de I’estomac et de la marge

requise par rapport au type de cancer

Figure 49: Section de I’estomac [19]

= Rétablissement de continuité :

Billroth | Billroth 1 Roux-an-Y

Figure 50: Rétablissement de la continuité : Gastrectomie 4/5 [157]
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a. Anastomose gastro-duodénale selon Billroth 1 :

La realisation d’une anastomose gastroduodénale (Billroth | ) n’est plus
recommandée en matiere du cancer gastrique du fait, d’une part de la tension
excessive qui peut s’exercer sur la ligne anastomotique avec ses risques de
désunion de suture et d’autre part, de la possibilité d’un envahissement ultérieur
de I’anastomose en cas de récidive locorégionale. De plus, elle expose a un

reflux biliaire qui peut étre invalidant.

Figure 51: Anastomose gastroduodénale (Billroth | ou Pean). [19]

b. Anastomose gastro-jéjunale selon Billroth 2 :

Le rétablissement de la continuité digestive se fait par la confection d’une
anastomose gastro jéjunale apres la fermeture du moignon duodénal par une
anse en Omega (Billroth 11) éventuellement associée a une jéjunostomie latéro-

latérale au pied de I’anse.
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Figure 52: Anastomoses gastro jéjunales sur anse en oméga.
(Billroth 11) [19]
c. Anastomose gastro-jéjunale selon Roux-en-Y :

Le rétablissement de la continuité digestive se fait par la confection d’une
anastomose gastro jéjunale apres la fermeture du moignon duodénal par une

anse en Y (Billroth 111) pour éviter le reflux.

Figure 53: Anastomose gastrojéjunale sur anse en Y [19]
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% Par coelioscopie : Dans une Méta-analyse faite en 2015 I’infection du
site opératoire a été signalée chez 65 des 1737 patients inclus dans les 14 études,
les gastrectomies 4/5 coelioscopiques était associée a une incidence
significativement plus faible que dans les gastrectomies 4/5 laparotomiques.
Cependant le restes des complications post-opératoires (Abces intra abdominal,
sténose anastomotique, iléus, vidange gastrique retardée...) ne different pas

significativement entre les 2 groupes. [158]

LDG oDG Odds Ratio Odds Ratio
Study or Subgroup Evenis Total Events Total Weight M-H,Random,95%Cl M-H. Random, 95% CI
Zhao 2013 4 133 4 133 148% 1.00 [0.24, 4.08] .
Wang 2013 3 54 6 54 141% 0.47 [0.11, 1.99] —
Kim HH 2010 RCT 2 178 9 163 122% 0.19 [0.04, D.91] _—
Du 2009 2 78 4 90 9.6% 0.57 [0.10, 3.18]
Song 2008 2 44 3 A B.5% 0.44 [0.07, 2.83] - 1
Lee WJ 2008 2 34 2 34 2% 1.00 [0.13, 7.54] I
Strong 2009 1 30 4 30 58% 022 [0.02, 2.14) —_—
Huang 2010 1 66 2 69 50% 052 [0.05, 5.82] e
Shuang 2011 1 k. 2 B 49% 0.49 [0.04, 5.61]
Hur 2008 2 26 1 25 458% 2.00 [D.17, 23.56] - 1
Lee JH 2005 RCT 1 24 1 23 36% 0.96 [0.06, 16.25]
Kim YW 2008 RCT 0 82 2 8 31% 020 [0.01,4.13] * >
Kawamura 2008 0 53 2 67 31% 024 [0.01,521] -
Sakuramoto 2013 RCT 0 3 2 32 31% 0.19 [0.01,420] * -
Total (95%CI) 869 868 100.0% 0.50 [0.29, 0.85] ’
Total events 21 44
Heterogeneity: Tau® = 0.00; Chf =5.76, df = 13 (P =095}, F=0% 001 04 H 10 100
Test for overall effect Z2=2.54 (P =0.01) LDG ODG

Figure 54: comparaison de I’infection du site opératoire entre les gastrectomies 4/5 par
coelioscopie ( laparoscopy distal gastrectomy LDG ) et par laprotomie (open distal
gastrectomy)

1.6.2. La gastrectomie totale :

Est destinée aux tumeurs de I’antre remontant sur la portion verticale de la
petite courbure, aux tumeurs du fundus ou de la grosse tubérosité ; elle reséque

la totalité de I’estomac, la partie libre du premier duodénum, la partie terminale
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de I’;esophage, le grand omentum et les chaines ganglionnaires juxta gastriques,

gastriques gauche et hépatiques. [36]

0 Les six premiers temps suivent les mémes modalités que lors de la
réalisation d’une gastrectomie subtotale 4/5. L’opérateur procede
successivement au décollement colo omental, a la section ligature de
I’artére gastro omentale droite, a la section ligature de [I’artere
gastrique droite, a la section du duodénum, a la dissection du petit

épiploon et a la section ligature de I’artere gastrique gauche.[19]

o Dissection de I’esophage : La section de |’cesophage doit étre
effectuée a 5 cm de la lésion cancéreuse et a 2cm du cardia sur

I’cesophage

Figure 55: Gastrectomie Totale [19]
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Figure 57: Ligature du pédicule gastrique gauche [156]
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=+ Rétablissement de continuité : est fait sur une anse en Y. Un examen

extemporané de la tranche de section cesophagienne est recommandé en cas de

tumeur cardiotubérositaire [36]

=— Esophagus
A A e B i Alternative
('.‘“".‘ r A Reux-an-Y 1 recantruction
\ ! b

esophago-
L jejunostomy

Figure 58: Gastrectomie totale rétablissement de la continuité digestive anastomose
oesojéjunale sur anse en Y (selon Roux), en utilisant une anse gréle interposée pédiculée avec
ou sans réservoir [159]

< Marge de résection : Pour adénocarcinomes gastriques
= Marge de sécurité supérieure : 5 - 6 cm
= Marge de sécurité inférieure : 2 - 3 cm

« Par coelioscopie : La coelioscopie a été introduite dans la prise en
charge des cancers de I’estomac dans le but de diminuer la morbidité

postopératoire, la durée de séjour et d’accélérer le retour a la vie active
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Basé sur des méta-analyses, COELIOSCOPIE vs. LAPAROTOMIE : [160]
e Pertes sanguines inférieures
e Durée opératoire supérieure
e Morbidite postopératoire inférieure
e Douleur postopératoire inférieure

e Nombre de ganglions prelevés inferieur comparativement a la voie

ouverte

Une autre étude de 12 essais controlés randomises faite sur 1288 patients
traités par gastrectomie totale par coelioscopie et 1240 par laparotomie avait
montrée qu’il n’y avait pas de différences significatives entre la gastrectomie
totale par coelioscopie ou par laparotomie pour la morbidité et mortalité a court
et long terme [161]

Coelioscopie Laparotomie
Mortalité a 30 jours 0,6 % 0,3%
Complications sévéeres a 90 jours 3,6 % 6 %

Tableau IX: la morbidité et mortalité entre la gastrectomie totale par coelioscopie et par

laparotomie

De méme, Orsenigo et al. [160] dans une série comparant 109 GC avec 269
GO, ont signalé un taux de conversion de 15,6 %. Ce taux de réintervention plus
éleve dans le groupe GC pourrait s’expliquer par la difficulté de la gastrectomie
totale ccelioscopique, notamment pour la réalisation de [|’anastomose
esojéjunale. En effet, une autre étude faite par Haverkamp et al. [162] a
rapporté que la gastrectomie totale ccelioscopique est plus susceptible de se
compliquer que la gastrectomie distale [9]. Ce résultat souligne la gravité des
complications apres gastrectomie totale par rapport a la gastrectomie distale.
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1.6.3. La gastrectomie totale élargie :

Permet I’exerese des ganglions de la chaine splénique en effectuant une
splénopancréatectomie caudale. Elle est indiquée en cas d’envahissement de la
queue du pancréeas ; de méme que la colectomie transverse en cas

d’envahissement macroscopique [36].
1.7.Le curage ganglionnaire : [163] [164]

L’envahissement ganglionnaire étant un facteur pronostique majeur, la
qualité du curage ganglionnaire est essentielle a la fois pour la classification de

la tumeur et pour la qualité carcinologique de I’exérese.

Les équipes japonaises ont précisément décrit 16 sites ganglionnaires
répartis en quatre groupes (N1, N2, N3, N4). Ces regroupements sont modifiés

en fonction du siége du primitif.

A chaque groupe correspond un type de curage (D1 pour la dissection du
groupe N1, D2 pour le groupe N2 et D3 pour le groupe N3). Cette classification
repose sur la fréquence des ganglions envahis en fonction du siége du cancer sur

I’estomac

La classification récente de I’Union internationale contre le cancer (UICC)
semble faire I’unanimité. Elle n’est plus fondée sur le siege mais sur le nombre
de ganglions envahis (N1=1 a 6 ganglions positifs, N2=7 a 15 ganglions positifs
et N3 = plus de 15 ganglions positifs). Elle a le mérite de la simplicité et,
surtout, elle montre bien qu’il faut prélever un minimum de ganglions pour

pouvoir classer correctement une tumeur de I’estomac [165]
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Sites ganglionnaires

Siege de la tumeur N1 N2 N3 N4

Antre 3,456 s B9 2,10,11,12,13, 14 15,16
Corps 1,3.4.56 78%10.11 12,1314 15, 16
Cardia, fundus 1,23, 4 567,89 10,11 12,13, 14 15, 16
Estomac total 1,2,3,45,6° 7,89,10,11 12, 13, 14 15, 16

Tableau X: Classification de la Japanese Research Society for Gastric Cancer [36]

{2) Paracardiaque gauche
—_

\'Eram:le

Trone coeliague

[gaucha, droit)
Artére hépatique communs
Pédicula hépatique
(Groupe anidrieur,

postérawur)

Arténe coronaire stomachique

Hile splénique
Labéro-aortique
draite & gauchs)
Artére mésaentrigue
supériaLne

Pré-al rétro-
pancréatique
Artére gastrodpiploique droite

Figure 59: Numérotation des différents sites ganglionnaires selon la Japanese Research
Society for Gastric Cancer, [24]
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Les recommandations actuelles chez un patient en bon état général sont de
pratiquer un curage D2 sans splénectomie sauf en cas d’adénopathies de I’artere
splénique ou de cancer de la grosse tubérosité atteignant la sereuse. En cas de
mauvais état général ou de cancer superficiel ou avancé (stade | ou IV), un
curage plus limité est licite. Un minimum de 15 ganglions doit étre analyse pour

un curage D1 et de 25 ganglions pour un curage D2 [166]

Le curage D2 augmentait la morbidité et la mortalité postopératoire
comparativement au curage D1, avec une mortalité postopératoire multipliée par
3. Les résultats a 15 ans sont en faveur du curage D2, permettant de diminuer de
maniére significative les récidives locoregionales et les décés par cancer,
comparativement au curage D1, en dépit de Iaugmentation de la morbi-
mortalité postopératoire =» Les données de la littérature permettent de
recommander la réalisation d’un curage D2 sans splénopancréatectomie caudale,
devant emporter au minimum 25 ganglions afin d’obtenir un staging

ganglionnaire suffisant. [167]

Cependant, une étude rétrospective francaise sur une période de 20 ans
portant sur 205 patients a montré qu’une lymphadénectomie extensive sans
splénopancréatectomie systéematique, dite curage D1.5, réalisée chez des patients
en bon état général peut, sans majorer la mortalité postopératoire, ameéliorer la
stadification dans la classification pTNM, definir de facon plus précise le
caractere curatif ou non de la résection et permettre une meilleure sélection des

patients en vue d’un traitement complémentaire [168]

Pour les lymphadénectomies coelioscopiques dans une étude faite en 2018
[153], le nombre moyen de ganglions préleveés était de 32 dans le groupe GC, ce

qui est comparable aux résultats de I’essai randomisé de Degiuli et al.[169] ou
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un nombre moyen de 28 ganglions lymphatiques étaient prélevés en cas de
curage D1 et 37 dans le curage D2. Ce résultat confirme la qualité de la

lymphadénectomie réalisé en ceelioscopie.

La revue de la littérature a montré que le nombre moyen de ganglions
lymphatiques récupérés par coelioscopie était adéquat et plus ou moins
comparable a une gastrectomie ouverte [154]La revue de la littérature a montré
que le nombre moyen de ganglions lymphatiques récupérés par coelioscopie

était adequat et plus ou moins comparable a une gastrectomie ouverte [154]

Table 1: Studies comparing mean lymphnode harvest in open and laparosco,

Author and year Sample size

0G LG 06 LA

Adachi er al. 2000 53 45 DG, B-1; D1+ 221 154
Yano er al. 2001 35 24 DG, B-I; D1+ 239 185
Miura er al. 2004 342 80 DG, B-1I; D1, D2 312 192
Huscher er af. 2005 29 30 DG, B-1I; R-Y; D1, D2 334 30
Mochiki ef al. 2005 &0 - DG, B-I; Dl+a, DI+3 25 19
Varela er al. 2006 21 15 PG, DG, STG, TG; B-IL R-Y; D1, D2 14 15
Pugliese er al. 2007 o0 48 STG, TG, R-Y; D2 36 32
Hwang er al. 2009 &3 47 DG, B-1, B-11, R-Y; D2 383 350
Du J er al. 2010 94 32 TG R-Y; D2 364 342
Eom er al. 2012 348 100 TG, R-Y; D2 483 404
Bo er al. 2013 1 117 TG, R-Y; D2 374 352
17

DG=Distal gastrectomy, TG=Total gastrectomy, PG=Proximal gasirectomy, STG=Subtotal gastrectomy, B-L II=Billroih I or II, R-Y=Roux en ¥, OG=0Open group, LG=Lapanscopic group

Tableau XI: Etudes comparant la récolte moyenne des ganglions lymphatiques en
gastrectomie ouverte et laparoscopique

De nombreuses études ont évalué la faisabilité et I’innocuité de la
gastrectomie coelioscopique avec une lymphadénectomie étendue pour le cancer
gastrique avancé pour atteindre une résection oncologique équivalente. Au
contraire de nombreuses études ont rapporté une différence de 4 nceuds ou plus
en faveur du groupe ayant benéficié d’une gastrectomie par laparotomie en
raison de I’ajout d’une lymphadénectomie le long de I’artére splénique et
manque d’expertise par coelioscopie avec peur d’ajouter de la morbidité par

splénectomie ou pancréatectomie distale
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Le traitement chirurgical doit étre suivi des mesures de prophylaxies
habituelles. Injection de vitamine B12, 1 mg IM tous les 3 mois si gastrectomie
totale. En cas de splénectomie, vaccination contre le pneumocoque (rappel tous
les 5 ans), Haemophilus influenzae B (rappel tous les 3 ans) et méningocoque A
et C (rappel tous les 3 ans) ainsi qu’une antibiothérapie par pénicilline V, 1

MUI, 2 fois par jour pendant au moins 2 ans apres la splenectomie.
2. Résections paliatives :

Les résections incompletes avec résidu tumoral macroscopique (R2) ou
microscopique (R1) ont un tres mauvais pronostic [85]. Les résidus peuvent étre
clippés en vue d’une éventuelle radiochimiothérapie postopératoire. Une
résection palliative peut étre indiquée en cas de tumeur symptomatique
sténosante ou hemorragique. Lorsque la tumeur est inextirpable, une
gastroentérostomie peut étre réalisée en cas de tumeur distale stenosante ou une

pose de prothese [170]
3. Traitement endoscopique :

Ce type de traitement ne s’adresse qu’aux cancers superficiels dont le
diagnostic est établi par I’écho endoscopie (usT1NO) qui ne présentent un risque

de métastase ganglionnaire que de 4 %.

La mucosectomie endoscopique est la technique la plus utilisée, elle permet
d’obtenir un taux de recidive de seulement 2,8 % lorsque la tumeur fait moins de
20 mm [171] . Cette technique permet un examen histologique complet de la
tumeur résequee. En cas de résection incomplete ou d’invasion de la sous-

muqueuse, un traitement complémentaire doit étre envisagé
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4. Chimiothérapie :
Les principaux produits utilises [172] :
4.1. Antimétabolites :
a. Le méthotrexate :

Il inhibe la synthese de I’acide folinique indispensable pour la synthese des
bases nucléiques en se combinant a la dihydrofolate réductase. On peut I’utiliser
soit a dose standard (30 a 50mg/m2) soit a forte dose nécessitant le dosage

sérigue du méthotrexate.
b. Le 5 fluro uracile :

Il agit en s’incorporant a la place de I’uracile dans la biosynthese de I’ARN
et de I’ADN qu’il perturbe. L un de ses métabolites le 5SDFUMP en présence de
I’acide folinique inhibe la formation de thymidine nécessaire a la constitution de
I”’ADN.

c. Le tégafure —uracil (UFT) et la capecitabine (XELODA) :

Sont des prodrogues qui apres leur administration par voie orale sont
métabolisées en 5-FU. L’UFT se présente sous forme de géelules dosée a 100mg
de tégafur et 224 mg d’uracile. Le XELODA se présente sous forme de
comprimés dosés a 150et 500mg. Leur avantage c’est de permettre une
imprégnation prolongée de I’organisme en 5-FU sans perfusion de 5-FU et sans

la nécessité d’hospitalisation.
d. La gemcitabine (Gemzar) :

Exerce son effet cytotoxique par deux mécanismes: inhibition de la

ribonucléique réductase, enzyme clé de la formation des nucléotides nécessaires
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a la synthese et la réparation de I’ADN, et la compétition avec le deoxycystidine
triphosphate pour I’incorporation dans I’ADN qui bloque le fonctionnement de

I”’ADN polymérase d’ou la mort cellulaire.
4.2 .Alkylants :

lIs entrainent I’avortement de la division cellulaire en agissant sur la
transcription de I’ADN cellulaire. On distingue des agents alkylants
monofonctionnels n’ayant qu’un seul lien chimique avec I’ADN, et les agents
bifonctionnels qui créent de veéritables ponts entre différents secteurs de I’ADN.

a. La mytomycine

b. Le cysplatine

c. Le para platine

d. L’oxaliplatine

e. Cyclophosphamides
4.3.Inhibiteurs de la topoisomerase :

a. Camptothecines : se fixent a I’ADN double brin et clivent les brins. Exp:
Irinotecan (Campto) :350-500 mg / m2

b. Etoposide (VP-16) : inhibe la mitose des cellules tumorales.
c. Les antracyclines (doxorubicine/adriamycine)
4.4, Taxanes :

Ils inhibent le processus de division cellulaire en gellant le squelette interne

de la cellule constitué de microtubules. Il s’agit des :
a. Paclitaxels (Taxol)

b. Docetaxel( Taxotere)
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4.5.0ncovin :
Chimiothérapie anticancéreuse apparentée aux poisons de fuseau.
4.6.Imatinib :

C’est un inhibiteur sélectif de I’activité enzymatique de plusieurs tyrosines
kinases et agissant par inhibition compétitive avec I’ATP sur le site kinase et
empéchant la cellule de résister a I’apoptose.

5. Radiothérapie [173] :
5.1.Volume cible :

Le volume cible doit englober la Ilésion et les premiers relais
ganglionnaires.

Les limites du volume cible sont :
Supérieur : 2cm au-dessus du cardia (D10-D11)
Latérale droite : 3 a 4cm en dehors des corps vertébraux.

Latérale gauche : 2cm au-dela de la grosse tuberosite (limite suffisante pour
inclure la chaine splénique).

Inférieure : le disque L3 L4.
Postérieure : le bord antérieur des corps vertébraux.
Antérieure : 2cm en avant de I’estomac opacifie.

Un deuxieme volume cible, correspond a la seule lésion repérée
radiographiquement, soit a un reliquat ou au lit tumoral reperé par des clips en
cas d’irradiation post opératoire.

5.2.0rganes cibles :

Certains organes doivent étre pris en compte de part leur proximité avec les
organes cibles : les reins, le foie, le cceur, I’intestin gréle et la moelle épiniére.
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Des champs opposés postérieur et antérieur sont utilisés avec une
protection partielle pour les reins et le foie selon la localisation tumorale. Pour

une dose supérieure a 45 GY, la moelle épiniere devrait également étre protégeée.
5.3.Dose :

Il est recommandé de limiter la dose par séance a 1.8 GY, soit 9 GY
hebdomadaire pour 5 séances avec une premiére série de 50 GY. Un
complément de 10 a 15 GY selon les mémes modalités peut étre apporté sur le

volume réduit.

ECF

Epirubicine 50 mg/m? + cisplatine 60 mg,/m? tous les 21 + 5-FU 200 mg/m?/j en
intraveineuse confinue au long cours pendant 20 semaines.

ELF

Etoposide 120 mg/m2/j puis acide folinique 300 mg/m?/j puis 5-FU 500 mg/m?/]
en perfusion de 10 min dans 100 ml de glucose 5% de jl a j3 tous les 21 jours.

FUP

5-FU 1 000 mg/m?/j en perfusion continue de jl 4 §5; cisplatine 100 mg/m*en1h 3
il ou j2, tous les 28 jours.

LV5FU2-P

j1 : acide folinique 200 mg/m? en 2 h puis 5-FU 400 mg/m? en bolus, puis 5-FU

600 mg,/m? en pertusion continue de 24 h. j2 idem a j1. Cisplatine 50 mg/m?en1h a
il ou 2 du LV5FUZ2, Tous les 14 jours.

HLFP

Hydroxyurée 1,5 4 2 g/j per os & j15243. j1 : acide folinique 200 mg/m* en 2 h puis
5-FU 400 mg,-’m en bolus, puis 5-FU 600 mga’m en perfu-i-lcm continue de 24 h. j2
idem & j1. Tous les 14 jours. Cisplatine 80 mg/m?® en 1 h 4 j3 tous les 28 jours.
Radiochimiothérapie postopératoire

Un cycle de FUFOL faible : 5-FU 425 mg,-’ml,"i, acide folinique 20 mg.u"ml.-’]' pendant
5j. Puis 45 Gy (1,8 Gy /j) associés a deux cycles de FUFOL faible modifié (5-FU

400 mg/m*/j et acide folinique 20 mg/m?/j) pendant les 4 premiers et les 3 derniers
jours de la radiothérapie. Un mois aprés la fin de la radiochimiothérapie : deux
cycles de FUFOL faible standard (comme avant la radiochimiothérapie ) espacés de
1 mois

Tableaux XI1: Principaux protocoles de chimiothérapie utilisés [36]
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6. Thérapie ciblée :

L'Herceptin (trastuzumab) est une thérapie ciblée (anticorps monoclonal)
qui est indigué en cas d’ADK gastrique métastatique en association au 5FU et au
cisplatine. Il faut cependant avoir verifier que la tumeur surexprime HER?2
(examen immunohistochimique en anatomopathologie sur wune biopsie

tumorale).

I11-Indications :

CANCER DE L’'ESTOMAC

STADE IA=T;N; Chimiothérapie premiére puis =« Traitement symptomatique
Aprés exploration en EE : évaluation. « Chimiothérapie & base de
» La résection endoscopique peut étre « En cas de trés bonne réponse, 5FU et cisplatine ou
proposée pour les tumeurs TisNOMO 3 une chirurgie peut &tre oxaliplatine pour les patients
Anatomopathologie proposée en bon élat général +/-

Herceptin (si HER2+)

= TiN: - résection chirurgicale ou en
cas de risque opératoire important:
résection endoscopigue

[ Eradication d'HP systématique ++ ]
émiothérapie type ECF ou 5-FU + Oxaliplatine en péri-opératoire : \

3 cycles avant

Puis Chirurgie :
Cancers de la grande courbure, linite gastrique »gastrectomie totale, curage D2 sans splénectomie, anse en Y c2so-j&junale
Cancers de I'antre-> Gastrectomie des 4/5*™, curage D2, anastomose gastro-jéjunale

3 cycles aprés la chirurgie

En I'absence de chimiothérapie néo-adjuvante (tumeur symptomatique), une radio-chimiothérapie adjuvante peut &tre proposée aux
patients :

s Avec moins de 15 ganglions examinés (curage < D1) et une tumeur T3 etiou N+

= Ayant bénéficié du bon curage mais avec un envahissement ganglionnaire important (N2 ou N3)

Q En cas de résection R1 /

Figure 60: Indication du traitement du cancer de I’estomac_[119]
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Bien que les stratégies thérapeutiques aient évoluées depuis plus de 10 ans,
le pronostic des cancers gastrigues reste sombre avec un taux de survie globale a
5 ans de 25% tous stades confondus [174] . Cependant ce taux de survie varie
grandement en fonction de certains facteurs pronostiques dont l'influence sur la

survie differe selon les études.

Ces facteurs pronostiques peuvent étre liés au patient, au traitement et/ou a
la tumeur. Le seul facteur lié au patient, communément retenu dans les
différentes études comme pouvant influencer la survie globale, est I'age du
patient. Un &ge avance (varie de 60 a 70 ans selon les études) est ainsi reconnu
comme pouvant impacter de fagon négative la survie globale, et dans une

moindre mesure la survie sans récidive, des patients atteints de cancer gastrique.

Récemment une méta-analyse chinoise a décrit I’index de nutrition comme
facteur pronostique, en effet la survie des patients, les complications post-
opératoires et les caractéristiques clinico-pathologiques étaient significativement
influencées par I’index de nutrition. Mais un index nutritionnel bas n’était pas
significativement prédictif du mauvais pronostic dans les stades 1V de la tumeur

gastrique [32].

Concernant les facteurs pronostiques liés au traitement, différentes
variables ont été évoquées comme pouvant influencer la survie globale : le type
de curage ganglionnaire, le rapport entre le nombre de ganglions metastatiques
et le nombre de ganglions préleves, le type de gastrectomie réalisée. Toutefolis,
le principal facteur pronostique lié au traitement reste la radicalité de la résection
chirurgicale, des marges de résection envahies microscopiquement (résection
R1) ou macroscopiguement (résection R2) étant tres péjorative sur la survie

globale.
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Enfin, les caractéristiques propres de la tumeur peuvent aussi influencer le
pronostic des patients ayant un adénocarcinome de l'estomac. Le principal
facteur pronostique lié a la lésion reste le stade TNM, résumant a lui seul le
degré d'extension pariétale mais aussi I'extension ganglionnaire et a distance de
la tumeur. L'influence du type histologique sur la survie globale reste, quant a

elle, controversée.
1. Facteurs de bon pronostics :

4 Chirurgie curatrice sans résidu tumoral (résection RO) et limites

d'exérese saines [119].
4 Age< 70 ans [119].
4 Lésion Tl ou T2, pas de métastase, ni de ganglion envahi [119].
2. Facteurs de mauvais pronostics :
4 Chirurgie avec résidu tumoral (R1 ou R2) ou limites envahies [175].
+ Age> 70 ans , la localisation proximale [176] .

4 Tumeur diffuse de la classification de Lauren et linite gastrique :

mauvais pronostic [103].

4 Tumeur de plus de 4 cm, le ratio ganglion envahis / nombre total prélevé
supérieur a 20 %. [177]

4 T3-T4, présence de métastase, ganglions envahis. [178]

4 taux élevé d’ACE dans le liquide de lavage péritonéal et la présence de
cellules néoplasiques sont des éléments prédictifs de la survenue de récidive

péritonéale [178].
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3. Les complications des gastrectomies :

Les gastrectomies, partielles ou totales, sont marquées d'une morbidité et
d'une mortalité significatives dues aux complications périopératoires et aux

troubles fonctionnels postopératoires.

+ Accidents peropératoires :
= Hémorragie préoperatoire.
= Lésions biliaires et pancréatiques.
= Neécroses digestives.

4 Complications postopératoires précoces :
= Fistules digestives.
= Abces postopératoire.
= Péritonite aigué postopératoire.
= Pancréatites postopeératoires.
= Ecoulements lymphatiques.
= Ischémies postopératoires.

4 Troubles fonctionnels :

= Troubles du transit : Diarrhée post-gastrectomie : Elle survient chez
50% des patients qui ont eu une gastrectomie totale. Malabsorption :
stéatorrhée, intolérances au lactose, carence en vitamine B 12
(manque de facteur intrinseque), carence en folates, troubles osseux
(association d'une ostéoporose et d'une ostéomalacie), amaigrissement

par diminution des ingesta.
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Dumping syndrome (par perte de la compliance gastrique et par
I'arriveée brutale des solides et des liquides dans le duodénum ou le
Jéjunum ce qui entraine une distension intestinale importante et un
appel d'eau intraluminal pour rétablir I'équilibre osmotique): 5 a 20
minutes aprés le repas surviennent asthénie majeure, faiblesse
musculaire, lipothymies, vertiges, somnolence, troubles vasomoteurs
(sueurs, paleur des teguments, tachycardie), troubles digestifs
(sensation de plénitude gastrigue avec metéorisme abdominal,
inconfort digestif, vomissements). Le traitement associe un
fractionnement des repas, I'éviction des sucres d'absorption rapide et

I'ingestion des boissons en dehors des repas [175].

Dumping syndrome tardif : (La vidange rapide en cas de gastrectomie
entraine un pic hyperglycémique post-prandial secondaire a l'irruption
brutale des sucres dans le jéjunum. Elle provoque une sécrétion
réactionnelle  d'insuline trop importante, responsable d'une
hypoglycémie). 2 a 3 heures aprés le repas surviennent asthenie,
malaise lipothymique avec sueurs jusqu'a la perte de connaissance. La
confirmation est apportée par un dosage de la glycémie lors des

malaises. Le traitement est le méme que celui du dumping précoce.
Sténoses anastomotiques.

Séquelles douloureuses
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Au Japon, en raison de la forte incidence de I’adénocarcinome gastrique, le
deépistage annuel des personnes de plus de 50 ans par endoscopie a permis de
diagnostiquer 40 % des tumeurs a un stade superficiel et de diminuer la

mortalité spécifique due au cancer gastrique [179].

Le dépistage systématique n’est pas recommandé en France. En cas
d’antécédents d’adénocarcinomes gastriques sporadiques familiaux, il est
simplement recommandé d’effectuer une endoscopie avec biopsies a la
recherche d’Helicobacter pylori chez les apparentés au premier degré suivi
d’éradication si positive. En revanche, dans les rares cas d’anomalies génétiques
favorisantes responsables de formes familiales (syndrome HNPCC, mutation de

la E-cadhérine), le depistage est recommandé [180].

La surveillance doit porter sur : [108]

4+ Examen clinique tous les 6 mois pendant au moins 5 ans comportant
la recherche de signes de récidive potentielle et de signes de

denutrition qui peuvent imposer un avis spécialisé.

4 Bilan biologique : la possibilité d’anémie post-gastrectomie totale

justifie la surveillance de la numération formule une fois par an

4 Une échographie abdominale tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous
les ans et un cliché thoracique de face tous les ans pendant 3 ans. Ces
2 derniéres propositions peuvent étre remplacées par un scanner
spiralé thoraco-abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans puis

surveillance clinique et échographie abdominale
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En cas de gastrectomie partielle la surveillance du
moignon gastrique doit débuter 10 ans apres la chirurgie et comporter
une endoscopie digestive haute tous les 2 ans avec biopsies

systematiques

Si gastrectomie totale : vitamine B12 1mg IM/3 a 12 mois +/- folates
Si splénectomie :

o Vaccination anti-pneumococcique

o Vaccination anti-méningocoque

o Vaccination anti-Haemophilus

Antibioprophylaxie par Oracilline® 1 comprimé a 1M Ul matin et soir
le plus longtemps possible et au moins 2 ans. Pas d’antibioprophylaxie

recommandeée pour les malades allergiques aux bétalactamines.

Surveillance des récidives péri-anastomotiques
(apres gastrectomie totale) par écho endoscopie chez des malades
selectionnés a haut risque de récidive anastomotique (ex: marge

envahie et traitée par radiothérapie).
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La prevention primaire du cancer de I’estomac s’est faite spontanément et
progressivement. En France, I’incidence de ce cancer a diminué de prés de la
moitie au cours des 25 dernieres années. Le développement de I’agriculture et
des moyens de distribution, et surtout la généralisation de la conservation par
réfrigération, ont permis un approvisionnement en legumes et en fruits frais et la
diminution de la consommation des aliments conservés par salage et fumage.
Parallélement, la quantité de sel dans I’alimentation a diminué et I’habitude de
resaler systématiquement est devenue rare. Ces mesures devraient permettre de

faire chuter I’incidence du cancer gastrique [181].

Le r6le de I’HP ne conduit pas actuellement a une stratégie de prévention.
La prévalence de I’infection est élevée surtout dans les régions a haut risque, le
germe est souvent résistant aux antibiotiques et il n’est pas possible de traiter
tous les sujets atteints si I’on veut conserver des antibiotiques efficaces (en
particulier les macrolides). Un projet majeur serait la mise au point d’un vaccin,

mais tous les efforts faits jusqu’ici ont été infructueux [182].

La recherche et le traitement systématique de I’infection a HP dans le cadre
de la prévention du cancer gastrique ne font pas encore I’objet d’un consensus.
Plusieurs études indiguent que le dépistage et I’éradication de HP représentent le
meilleur rapport qualité prix dans une stratégie de préevention du cancer
gastrique chez les adultes d’age moyen, méme si le traitement prévient

seulement 20%—30% des cancers associes a I’HP [65]

Cette stratégie est particulierement bénéfique chez les populations a haut
risque et dans le long terme. Cependant, il reste a déterminer la faisabilité,

I’innocuité et le temps approprie pour cette stratégie de prévention [66]
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L’age optimal de I’éradication de HP reste discuté, certains recommandent
de la pratiquer avant le développement des lésions précancéreuses, quoique
I’éradication de I’HP semble avoir un bénéfice réel méme chez les sujets ages.
[183]

Des mesures de sante publique et d’hygiene, notamment dans le domaine
de I’alimentation (mode d’alimentation et méthodes de conservation des

aliments), devraient permettre de faire chuter I’incidence du cancer gastrique.

A I’échelon individuel, le gastro-entérologue joue un role essentiel dans la
stratégie de dépistage des lesions précancéreuses, ainsi que dans le depistage
cible et I’éradication de I’HP chez les malades a risque qui sont : les apparentés
du ler degré de malades ayant un cancer, antécédents de gastrectomie partielle,
polyposes recto-coliques familiales, syndrome HNPCC, Ilésions pré-
néoplasiques (gastrite atrophique, métaplasie intestinale) et cancers superficiels

resequés par mucosectomie.
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Il est connu qu’un bon résultat thérapeutique d’une pathologie cancéreuse
digestive, est tributaire avant tout d’un bon staging, lequel, va déterminer la
stratégie thérapeutique, prise dans un cadre pluridisciplinaire, ou la chirurgie
constitue I’arme principale et décisive.

La ccelioscopie diagnostique a permis un meilleur staging et de redresser la
conduite thérapeutique au profit d’un traitement néo adjuvant ou palliatif mieux
adapté. Elle a évité un nombre considérable de laparotomies inutiles.

Pour la coelioscopie thérapeutique il est actuellement possible de réaliser
I'ensemble des interventions proposées aux patients ayant une tumeur gastrique :
gastrectomie subtotale 4/5 et gastrectomie totale. Les études provenant de centres
experts concluent que la coelioscopie, dans ces indications, est aujourd'hui faisable
et sre avec des résultats oncologiques a long terme comparable a la voie classique.

Bien que les comptes rendus sur les survivances a long terme soient encore
peu fréquents. De nombreuses études ont démontré les avantages de la gastrectomie
par coelioscopie par rapport a la chirurgie ouverte, comme une diminution des
pertes de sang, un sejour hospitalier plus court, une récupération accélérée, une
lymphadénectomie prolongée et une réduction des complications postopératoires

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

La laparoscopie reste donc a valider dans cette indication. Si certains
avantages de la chirurgie laparoscopique ont été démontrés, en termes de qualité
des suites opératoires elle a exposé et expose a une incidence peut étre plus élevée
de complications dites iatrogenes. Il existe donc une balance entre les bénéfices et
les risques de cette nouvelle technique.

De nos jours, son utilité et son efficacité sont reconnues par toutes les societes
savantes. Ceci encourage a la pratiquer, et permettre son enseignement et sa
diffusion aux chirurgiens viscéralistes.
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Résumeé

Titre : La place de la coelioscopie dans le cancer gastrique avec revue de la littérature
Auteur : CHARAF SOFIA

Mots clés : Coelioscopie ; Cancer gastrique ; gastrectomie

Le cancer gastrique demeure la deuxiéme cause de mortalité par cancer dans le monde.

Il reste un fardeau avec une mortalité élevée en lien avec un diagnostic a des stades avances.

Les signes fonctionnels fréquents sont I’amaigrissement et les épigastralgies. L’examen
clinique est pauvre et les signes retrouvés sont souvent témoins d’un stade avancé. Le
diagnostic positif repose sur I’endoscopie cesogastroduodénale et les résultats des biopsies. Le
bilan d’extension repose sur la radiographie pulmonaire, I’échographie abdominale et la TDM

abdominopelvienne.

Le traitement a visée curative repose sur la gastrectomie par laparotomie ou par

coelioscopie.

Il'y “a peu de rapports qui montrent la non-infériorité des résultats a long terme aprés
gastrectomie coelioscopique par rapport a la chirurgie ouverte. Le taux de survie global a 5
ans, les taux de survie et les taux sans maladie sont presque comparables entre les deux

groupes

La survenue de récidives, en particulier dans les adénocarcinomes gastriques avancés, a
également été signalée. Par conséquent, des préoccupations telles que la faisabilité technique
de la lymphadénectomie laparoscopique systématique, la récidive du cancer et le taux de

survie a long terme doit encore étre prouvee.

L'intérét diagnostique et thérapeutique de la coelioscopie lui donne une place de plus en
plus importante dans la prise en charge des affections chirurgicales digestives notamment
dans le cancer du rectum et du colon ou elle a fait ses preuves. Une formation spécifique des

chirurgiens et un matériel adéquat sont les principaux piliers de sa réussite
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Abstract

Title: The place of laparoscopy in gastric cancer with review of the literature
Author: CHARAF SOFIA

Keywords: Laparoscopy; Gastric cancer; Gastrectomy

Gastric cancer remains the second leading cause of death from cancer worldwide. There
remains a burden with high mortality in connection with a diagnosis at advanced stages.

Frequent functional signs are weight loss and epigastralgia. The clinical examination is
poor and the signs found are often evidence of an advanced stage. The positive diagnosis is
based on esogastroduodenal endoscopy and the results of biopsies. The extension assessment

is based on chest radiography, abdominal ultrasound and abdominopelvic CT.
Treatment is based on gastrectomy by laparotomy or laparoscopy

There are few reports that show the non-inferiority of long-term results after
laparoscopic gastrectomy compared to open surgery. The overall 5-year survival rate, survival

rates and disease-free rates are almost comparable between the two groups.

The occurrence of recurrences, particularly in advanced gastric adenocarcinomas, has
also been reported. Therefore, concerns such as the technical feasibility of routine
laparoscopic lymphadenectomy, cancer recurrence and long-term survival rate have yet to be

proven.

The diagnostic and therapeutic interest of laparoscopy gives it an increasingly important
place in the management of digestive surgical conditions. Specific training for surgeons and

adequate equipment are the main pillars of its success.
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malades sera mon premier but.
> Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

> Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir I'nonneur et les nobles
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> Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
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patient.
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