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Le cancer de l’estomac est l’un des cancers les plus fréquents, il occupe le quatrième 

rang des cancers de par le monde soit 9% de tous les cancers [1]. Bien que son incidence 

connaisse une diminution remarquable dans les pays développés ces dernières décennies, le 

cancer gastrique reste un problème de sante publique majeur à l’échelle mondiale puisqu’il 

représente la deuxième cause de mortalité par cancer après le cancer du poumon[ 2]. Son 

incidence dans le monde est très variable d’une zone à une autre, elle est particulièrement 

élevée au Japon, en Chine et en Amérique de sud [1]. En France le cancer de l’estomac se situe 

au dixième rang de la pathologie cancéreuse [3]. Dans notre pays, le cancer de l’estomac est 

probablement le premier cancer digestif [4]. La grande majorité des tumeurs malignes de 

l’estomac (95%) sont des adenocarcinomes [5]. Les preuves du lien causal entre l’infection à 

Helicobacter Pylori (HP) et le cancer gastrique se sont accumulées ces dernières années grâce à 

l’apport de nombreuses études épidémiologiques. La reconnaissance d’états précancéreux, 

principalement la gastrite chronique atrophique et la dysplasie devrait permettre 

l’individualisation et la surveillance de populations à risque. Actuellement et grâce aux progrès 

réalisés en endoscopie et en imagerie médicale, le diagnostic du cancer de l’estomac peut être 

fait à des stades précoces permettant ainsi un traitement curatif et une amélioration de la survie. 

Son pronostic reste mauvais et ne peut être amélioré que par un dépistage précoce suivi d’une 

bonne prise en charge chirurgicale. 
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I. PERIODE ET LIEU DE L’ETUDE : 

Notre étude est descriptive rétrospective, elle porte sur une période de 6 ans allant du 

premier Janvier 2009 au 31 Décembre 2014. Elle concerne 150 patients hospitalisés au service 

de chirurgie viscérale de l’hôpital ibn Tofail du CHU Mohamed VI de MARRAKECH. 

 Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, 

anatomopathologiques, cliniques et surtout discuter les modalités chirurgicales du traitement du 

cancer gastrique et enfin rapporter les resultats de ce traitement. 

 

II. DOCUMENTS CONSULTES : 

Le registre des admissions au service de chirurgie viscérale de l’hôpital Ibn Tofail, CHU 

Mohamed VI . 

Le dossier clinique des malades comportant l’observation médicale. 

Les comptes rendus anatomo-pathologiques. 

Les dossiers des malades suivis en oncologie à titre externe. 

 

III. CRITERES D’INCLUSION : 

On a inclus tous les cas de cancers de l’estomac prouvés histologiquement (malades 

opérés au service de chirurgie viscerale du CHU Mohamed VI), à savoir : 

− les adénocarcinomes gastriques. 

− les lymphomes gastriques primitifs. 

− les tumeurs stromales gastriques. 

 

IV. CRITERES D’EXCLUSION : 

 Malades non pris en charge au sein du service. 

 Tumeurs du bas œsophage à extension gastrique. 

 Tumeurs duodénales à extension gastrique. 
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V. METHODES : 

Pour chaque malade on a  étudié les paramètres suivants : 

1 - L’âge. 

2 - Le sexe. 

3 - Les signes révélateurs. 

4 - Les signes physiques. 

5 - Les données de l’endoscopie. 

6 - L’étude histologique des biopsies. 

7 - Les résultats des examens biologiques et morphologiques. 

8 - Le traitement adjuvant et néoadjuvant. 

9 - Le traitement chirurgical. 

10-Le suivi des malades. 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

1. Fréquence : 

Dans notre étude, le cancer gastrique a occupé le deuxième rang en fréquence parmi 

 les cancers digestifs après le cancer du colon (Tableau I). 
 

Tableau I : Place du cancer gastrique par rapport aux autres cancers digestifs 

Cancer digestif Nombre Pourcentage 

Colon 202 34% 

Estomac 150 26% 

Hépato-bilio-pancréatique 134 22.5% 

Œsophage 41 6 .5% 

Rectum 36 6% 

Autres 33 5% 

Total 596 100% 

 

2. Répartition selon le sexe 

Notre série comporte 111 hommes et 39 femmes, avec un sex-ratio de 2,84 (Figure 1). 

 

Figure1 : Répartition des malades selon le sexe 
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Hommes 
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3. Répartition selon l’âge : 

La moyenne d’âge de nos malades était de 56,37 ans ± 13,22, avec des extrêmes de 29 

ans et 83 ans. 

Plus que la moitié de nos malades (60%) se situait dans la tranche d’âge comprise entre 

50 et 69 ans (figure 2). 

 

 

Figure 2 : Répartition des malades par tranches d’âge. 

 

4. Facteurs étiologiques : 
4.1. Etats précancéreux 

On note parmi les états précancéreux : 19 cas d'infection par l’Helicobacter Pylori, 12 cas 

de gastrite chronique atrophique, 8 cas d’ulcère gastrique et 2 cas de cancer sur moignon 

gastrique. 
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4.2. Facteurs de risque 

La répartition des différents facteurs de risque est illustrée dans le tableau II 

Tableau II: Répartition des facteurs de risque dans notre série 

Facteurs étiologique Nombre de malades Pourcentage 
Tabac 87 58% 
Alimentation riche en sel 45 30% 
Alcool 42 28% 
Tabac et alcool 42 28% 
Infection à HP 19 12,6% 
Gastrite chronique atophique 12 8% 
Ulcère gastrique 8 5,3% 
Moignon gastrique 2 1,3% 

 

II. CLINIQUE : 

1. Délai de consultation : 

Le délai moyen entre les premières manifestations cliniques et la découverte de la 

maladie était  de 11 mois, avec des extrêmes de 9,5 et 12,5 mois. 

 

2. Signes révélateurs : 

Les épigastralgies sont le premier motif de consultation, elles étaient présentes chez  

123 malades (82%). Elles sont souvent atypiques et rarement pseudo-ulcéreuses.             

L’amaigrissement constitue le deuxième signe clinique par ordre de fréquence, il a été observé 

chez 114 malades soit 76% des cas. Par ailleurs les hémorragies digestives  étaient rapportées 

chez  39  patients soit 26 % des cas et elles étaient à type de melaena dans 27 cas, 

d’hématémèse dans 12 cas et l’association des deux chez 8 malades (Tableau III). 

L’asthénie, l’anorexie représentent respectivement 42%  et 34% alors que l’ictère 

cutanéo-muqueux a été vu chez 2 cas.  
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Tableau III : Répartition des signes fonctionnels 

Signes cliniques Nombre Pourcentage 
Epigastralgies 123 82% 
Amaigrissement 114 76% 
Hémorragies digestives 39 26% 
Asthénie 63 42% 
Anorexie 51 34% 
Vomissements 23 15% 
Ictère 2 1,3% 

 

3. Examen physique : 

L’examen physique était  normal chez 39 patients (26%) et a trouvé chez les autres 

malades les signes cliniques suivants (tableau IV): 

Tableau IV : Répartition des signes physiques 

Les signes physiques Nombre de cas Pourcentage 

Normal 41 27,82% 

Pâleur cutanéo-muqueuse 67 45,21% 

Sensibilité épigastrique 62 41,73% 

Empattement épigastrique 35 23,33% 

Déshydratation 26 17,39% 

Dénutrition 32 21,73% 

Ascite 29 19,33% 

Clapotage a jeun 12 8,6% 

Hépatomégalie 5 3,33% 

Adénopathie du Troisier 3 2% 
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III. EXAMENS COMPLEMENTAIRES : 

1. Bilan à visée diagnostique : 
1.1. La fibroscopie oeso-gastro-duodénale: 

Tous nos malades ont bénéficié de cet examen. Elle a permis de trouver les éléments 

suivants : 
 

1.1.1. Localisation de la tumeur : 

La localisation  antro-pylorique est la plus fréquente ; observée chez  69 patients (46%), 

suivie de la localisation fundique chez 30 patients puis de la petite courbure dans 26 cas. 

L’atteinte diffuse a été notée dans 22 cas soit et 3  cas de cancer sur moignon gastrique 

(Tableau V). 

                                      Tableau V : Localisation du cancer gastrique à l’endoscopie 

Localisation de la tumeur Nombre de cas Pourcentage 

Antropylorique 70 46,6% 

Fundique 30 20% 

Petite courbure 26 17,3% 

Linite 22 13,9% 

Récidive sur moignon 2 1,3% 
                          

1.1.2. Aspect macroscopique: 

Nous avons noté une nette prédominance des formes ulcéro-bourgeonantes  (47,8%) sur 

les autres formes macroscopiques (Tableau VI) 

                                      Tableau VI : Aspect macroscopique de la tumeur a l’endoscopie 
 

Aspect macroscopique Nombre de cas Pourcentage 

Ulcéro bourgeonnant 72 47,8% 

Ulcéré 26 17,39% 

Infiltrant 21 13,9% 

Linite 16 10,4% 

Bourgeonnant 13 8,6% 

Sous muqueux 2 1,3% 
 



Le traitement chirurgical du cancer de l’estomac  

- 12 - 

1.1.3. Etude anatomopathologique des prélèvements biopsiques : 

L’adénocarcinome retrouvé chez 132 patients (88%), suivi du lymphome malin non-

hodgkinien dans 12 cas (8%) et seulement 6 cas de tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) 

soit 4% de toutes les tumeurs (Figure3). 

 

 

                                      Figure 3 : Résultats histologiques à la biopsie 
 

L’analyse de la différenciation des adénocarcinomes a révélé une prédominance des 

formes peu différenciées. (Tableau VII) 

                                               Tableau VII : Résultats  de l’étude anatomopathologique 

Etude anatomopathologique Nombre de cas Pourcentage 

Adénocarcinome 
Peu différencié 
Moyennement différencié 
indifférencié 
Bien différencié 
Composante bague à chaton 

136 
59 
35 
21 
15 
6 

90,7% 

Lymphome malin non Hodgkinien 
A petite cellule 
A grande cellule 

9 
7 
2 

6% 

GIST 5 3,3% 
 

Adénocarcinome 

LMNH 

Tumeur stromale 

90.7% 

6% 3.3% 
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1.2. Dosage des marqueurs tumoraux 

Le CA19-9 était élevé chez les six malades qui ont bénéficié de cet examen. 
 

2. Bilan d’extension : 
2.1. Echographie abdominale : 

Elle a été pratiquée chez 105 patients (70%). Les résultats sont illustrées dans le tableau 

sous jacent (Tableau VIII). 

Tableau VIII : Résultats de l’échographie 

Résultat d’échographie Nombre de cas Pourcentage % 

Normale 20 19% 

Carcinose péritonéale 9 8,5% 

Métastase hépatique 18 17,1% 

Adénopathie profonde 21 20% 

Epaississement pariétal 57 54,2% 
 

2.2. Tomodensitométrie abdomino-pelvienne : 

Elle a été réalisée chez tous les malades (figure1). Le scanner thoraco-abdomino-pelvien 

a été réalisé seulement chez 9 malades (coût elevé, bas niveau socio-économique, accès difficile 

et rendez-vous lointains). (Tableau IX) 

Tableau IX : Résultats rapportés par la TDM 

Résultat à la TDM Nombre de cas Pourcentage 

Epaississement pariétal 100 87% 

Adénopathies profondes 46 40% 

Infiltration de la graisse et des organes de voisinage 31 40% 

Carcinose péritonéale 20 13,3% 

Métastases hépatiques 29 25,2% 

Métastases pulmonaires 2 1,33% 

Métastases osseuses 1 0,66% 
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Figure 4 : Epaississement pariétal tumoral bourgeonnant antro-pylorique avec infiltration de la 
graisse gastrique, adénopathies périlesionnelles et métastase hépatique (notre série) 

 

2.3. Transit oesogastroduodénal : 

Cet examen a été réalisé chez aucun de nos malades. 

 

2.4. Radiographie du thorax : 

Elle a été réalisée chez tous les malades (100%). Elle était sans particularité chez 146 

malades. Elle avait montré 1 cas d’épanchement pleural, et un aspect de lésion secondaires dans 

3 cas. 
 

3. Bilan d’opérabilité : 

Il nous a permis d’évaluer le retentissement général de nos malades. 

 

3.1. Numération de formule sanguine  

Le taux d’hémoglobine a été étudié chez la totalité de nos malades, et nous avons 

considéré la valeur de 10g /dl la limite permettant de déterminer une anémie (TableauX).  
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Tableau X : Répartition du taux de l’hémoglobine 

Le taux d’hémoglobine Nombre de cas Pourcentage 
>10g/dl 111 74% 
<10g/dl 39 26% 

 

3.2. Taux de protides : 

Quatre vingt sept malades ont bénéficié de cet examen. L’hypoprotidémie a été retrouvée 

chez 19 patients. 

 

3.3. Fonction rénale : 

Cet examen a été réalisé chez tous nos malades et a objectivé 11 cas d’insuffisance 

rénale fonctionnelle. 

 

3.4. Bilan hydro-électrolytique 

Cet examen a été réalisé chez tous nos malades et a révélé 9 cas d’hypokaliémie jugulée 

par vois intraveineuse. 

 

IV. TRAITEMENT : 

1. Chirurgie :  

Le traitement chirurgical a été opté chez 138 cas. Dans les 12 cas restants : 2 malades 

ont été adressés au service d’oncologie pour chimiothérapie palliative pour tumeur gastrique 

non résecable d’emblée. Huit malades ont été adressés au service d’oncologie pour prise en 

charge de lymphome malin non hodgkinien. Deux autres malades ont été mis sous imatinib 

comme traitement néo-adjuvant pour GIST gastrique. 

La voie d’abord est laparotomie dans tous les cas. La laparoscopie a été réalisée dans un 

seul cas montrant une carcinose péritonéale ce qui a indiqué une abstention thérapeutique. 
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L’exploration chirurgicale : 

Les résultats de l’exploration sont détaillés dans le tableau suivant : 
 

Tableau XI : Les résultats de l’exploration chirurgicale 

Les éléments retrouvés à l’exploration Nombre de cas Pourcentage 

Tumeur antropylorique 48 34 ,78% 

Tumeur sous cardiale 14 10,14% 

Epaississement gastrique diffus 22 14,78% 

Carcinose péritonéale 40 28,98% 

Ascite 25 18,11% 

Métastase hépatique 18 13,04% 

Adénopathies locorégionales 65 47,10% 

Envahissement de la graisse de voisinage 53 38,40% 

Envahissement hépatique 5 3,62% 

Envahissement duodénal 1 0,72% 

Envahissement pancréatique 2 1,44% 

Envahissement colique 3 2,17% 
 

Au total, 68 tumeurs étaient résécables à l’exploration chirurgicale, soit 49,2% des cas. 

Le tableau suivant montre les différents gestes réalisés chez les malades opérés : 
 

Tableau XII: Types de gestes opératoires réalisés 

Type du geste Nombre de cas Pourcentage 

Jéjunostomie d’alimentation 39 28,26% 

Gastrectomie totale 37 26,81% 

Gastrectomie 4/5 28 20,28% 

Gastrectomie 2/5 3 2,17% 

Gastro-entero-anastomose 26 18,84% 

Abstention thérapeutique 4 2,89% 

Gastrectomie atypique 1 0,72% 

Total 138 100% 
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Figure5 : Pièces opératoires d’une gastrectomie subtotale (4/5) pour adénocarcinome antral 

(notre série). 
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Figure 6 : Photo per-opératoire d’une tumeur stromale antrale (notre série). 

 

Figure7 : Pièces opératoires d’une gastrectomie partielle d’une tumeur stromale antrale (notre 

série). 
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           Le  curage ganglionnaire : 

33 de nos patients ont beneficié d’un curage  ganglionnaire  type  D1 soit  48,6%  des cas 

et 35 malade ont eu un curage type D1 et demi soit 51,4% des cas (Tableau XIII). 

                              Tableau XIII Le type du curage ganglionnaire 

Type du curage ganglionnaire Nombre de cas Pourcentage 

Curage type D1 33 48,6 

Curage type D1 et demi 35 51,4 

Curage type D2 0 0% 

Curage type D3 0 0% 
 

2. Etude anatompathologique de la pièce opératoire : 

Le tableau suivant illustre les résultats retrouvés chez nos patients : 

 

Tableau XIV : La stadification pTNM 

Le stade La classe TNM Le nombre de malades Le pourcentage % 

IA T1N0M0 7 5,07 

IB 
T1N1M0 
T2N0M0 

0 
9 

 
6,52 

II 
T1N2M0 
T2N1M0 
T3N0M0 

0 
6 
19 

 
4,34 
13,76 

IIIA 
T2N2M0 
T3N1M0 
T4N0M0 

7 
14 
1 

5,07 
10,14 
0,72 

IIIB T3N2M0 5 3,62 

IV Tous T, tous N, M1 70 50,7 

Total 138  
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Au total parmi tout nos malades, 16 malades sont stadifié comme un stade I qui ne 

nécessite pas un traitement  complémentaire en post opératoire (un malade a nécessité une 

surveillance clinico-paraclinique rapprochées du fait que le curage ganglionnaire était 

insuffisant : 10 ganglions non métastatiques) 

 

3. Le traitement non chirurgical : 

Avant la prise en charge chirurgicale de nos patients. Deux malades ont été adressés au 

service d’oncologie pour chimiothérapie palliative pour tumeur gastrique non résecable 

d’emblée. Huit malades ont été adressés au service d’oncologie pour prise en charge de 

lymphome malin non hodgkinien. Deux autres malades ont été mis sous imatinib comme 

traitement néo-adjuvant pour GIST gastrique. 

Cinquante deux de nos malades soit 37,68% ont été classés plus de >pT2 et/ou 

association d’une atteinte ganglionnaire pour Prise en charge complémentaire après RCP 

(réunion de concertation pluridisciplinaire). Alors que 50,7% (70 cas) ayant reçu juste un 

traitement chirurgical palliatif pour des tumeurs non résecables. Ce nombre important des 

malade porteurs de tumeur non résecable ou des tumeurs avancées peut être expliqué par un 

délai de consultation tardif par rapport au début de la symptomatologie ; par les difficultés 

d’accès faciles aux examens complémentaires ; par le bas niveau socio-économique de la 

population.  

16 malades ont reçu une radiothérapie adjuvante, dont 4 malades ont été repris pour une 

éventuelle résecabilité. 
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4. Suites opératoires 

• La mortalité opératoire :  

 Trois malades ont décédés en post opératoire,soit 2,17% des cas opérés, l’un par embolie 

pulmonaire, le deuxième  par péritonites post-opératoire et le troisième par des troubles 

hydro-électrolytiques. 

 

• La morbidité post-opératoire : 

 Surinfections de la paroi a été marquée chez 6 malades soit 4,34% des cas opérés. 

 Fistules digestives dirigées dans 2 cas ,soit 1,44% des cas opérés, qui ont été surveillés 

avec une bonne evolution. 

 Thrombophlébite du membre inférieur dans deux cas ,soit 1,44% des cas opérés, jugulée 

par héparinothérapie à dose curative . 

 La récidive tumorale sur moignon gastrique a été notée chez 7 cas,soit 5% des cas 

opérés. L’apparition de métastases hépatiques est survenue chez 17 malades après 18 

mois, soit 12,31% des cas. Par contre, la majorité de nos malades opérés sont perdus de 

vue. 

• Les patients ont été adressés en oncologie pour complément thérapeutique et de 

surveillance. 
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I. HISTORIQUE  

   En 1879, les premières résections gastriques ont été pratiquées pas Pean, Rydygier en 

1880, puis en 1881 Billroth fit le duodenum au moignon gastrique[6]. 

En 1897, Roux de Lausanne utilisa pour la première fois l’anse ≪ exclue ≫ en Y pour le  

rétablissement de la continuité digestive. Alors que Shalter réalisa la première 

gastrectomie totale avec anastomose oeso-jéjunale par une anse en oméga montée en 

précolique, ce malade a survécu 14 mois et décéda par survenue de métastases [7]. 

En 1962, la société japonaise d’endoscopie a défini le cancer précoce (early gastric cancer) 

comme un cancer limite aux couches muqueuses et sous-muqueuses de l’estomac, sans 

envahissement de la couche musculaire, indépendamment de l’extension en surface et de 

l’envahissement ganglionnaire[8]. 

En 1977, Ramon Canabas a introduit le concept du ganglion sentinelle, est défini comme 

le(s) premier(s) ganglion(s) relais de drainage d’une tumeur [9]. 

En 1984, la conférence d’Hawai a établi un consensus international concernant La 

classification de l’extension TNM. Ce système TNM de l’union internationale contre le cancer 

(UICC) fut reconnu en 1987 par les organismes nationaux des Etats-Unis , Grande Bretagne , 

Canada, Allemagne, France, Italie et le Japon[10]. 

La réalisation des premières gastrectomies par voie laparoscopique dans les années 90. 

Des 1994, l’Helicobacter Pylori a été classé par l’OMS parmi les agents carcinogènes 

gastriques[10]. 

En 1995, Maruyama utilise une émulsion de lipidol injectée directement dans les 

ganglions peri-gastriques. Takahash injecte par cette même méthode de l’encre de Chine 

(visualisation des ganglions lymphatiques régionaux)[10]. 

En 2002, Greene et Sobin établissent la dernière classification TNM, validée par l’union 

internationale contre le cancer[10] 
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II. RAPPEL ANATOMIQUE 

 Il porte essentiellement sur les points les plus importants au plan de la chirurgie 

carcinologique de l’estomac, intéresse donc particulièrement les vascularisations artérielle et 

lymphatique [6] [7] [8] [9]. 

L’estomac est une dilatation en forme de J du tube digestif intermédiaire entre 

l’œsophage et le duodénum. C’est une vaste poche musculeuse qui reçoit les aliments, les 

modifie en les faisant passer à l’état de chyme et les pousse dans le duodénum. 

 

1. Situation : 

         L’estomac est situé dans l’étage sus mésocolique de l’abdomen, dans la loge sous 

phrénique gauche. Il occupe l’hypochondre gauche, l’épigastre et la partie de l’abdomen située 

sous le gril costal à gauche de la ligne médiane. Topographiquement c’est donc un organe 

thoraco-abdominal (figure8).  

 

Figure 8 : Situation générale d’après PERLEMUTER L, J [15 ] . 
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2. Fixité : 

 L’estomac est très mobile, maintenu seulement à son extrémité supérieure par 

l’œsophage et l’adhérence de son pôle supérieur au diaphragme, à son extrémité inférieure par 

le duodénum dont la seule partie initiale est un peu mobile. 

 

3. Forme et dimensions :  

L’estomac a une forme très variable. Rappelant la classique «cornemuse». Il présente 

deux parties :  

• Une partie supérieure verticale : (les 2/3 environ) constituée de haut en bas par la grosse 

tubérosité (poche à air gastrique), le corps de l’estomac dont la partie inférieure ou petite 

tubérosité est le point le plus déclive.La grosse tubérosité et le corps de l’estomac sont 

séparés l’un de l’autre par un plan tangent au bord supérieur du cardia. 

• Une partie inférieure : plus ou moins oblique en arrière, en haut et à droite appelée antre 

dont l’extrémité droite est le pylore.   Mais la forme de l’estomac dépend de plusieurs 

facteurs dont : l’âge, la  forme du  thorax, le sexe, l’état de réplétion, la tonicité du 

muscle gastrique, la position et les contractions gastriques. 

 Quoi qu’il en soit il est toujours possible de distinguer : 

• deux faces (antérieure et postérieure),  

• _deux bords (droit et gauche), 

     + Le bord droit est la petite courbure concave avec deux segments vertical et 

horizontal correspondant aux deux parties de l’estomac. L’angle d’union est aigu en général très 

fermé si l’estomac est plein en position débout. Le bord gauche est la grande courbure convexe 

formant successivement le bord droit de la grosse tubérosité, oblique en haut et à gauche, 

faisant avec l’œsophage un angle très aigu (angle de His); 

     + Le bord gauche de la grosse tubérosité et du corps ; le bord inférieur de l’antre, 

oblique en haut et à droite.  
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Enfin l’estomac communique avec l’œsophage et le duodénum. L’orifice œsophagien est 

profond au niveau de T11, à 2 cm à gauche de la ligne médiane, ovalaire à axe oblique en bas et 

à droite de l’angle de His au sommet de la petite courbure (figure9).  

L’orifice duodénal ou pylore est en fait un véritable canal circulaire regardant à droite, en 

arrière et en haut. De 1,5 cm de diamètre environ, situé au niveau du flanc droit de L1 à 3 cm à 

droite de la ligne médiane à 6 ou 7 cm au dessus de l’ombilic.  

Il est repérable extérieurement par :  

− Le sillon duodéno pylorique  

− La veine pylorique parfois 

− L’épaississement à la palpation du sphincter pylorique. 
 

 

Figure 9 : Les differentes parties de l’estomac[14] 



Le traitement chirurgical du cancer de l’estomac  

- 27 - 

Dimensions moyennes : 

        Longueur : 25 cm  

          Largeur : 12 cm  

          Epaisseur : 8 mm  

          Capacité : 1 à 1,5 l.  

L’estomac est très extensible et ses dimensions varient beaucoup avec l’état de réplétion.  

 

4. Constitution et configuration interne :  

• La paroi gastrique est constituée par quatre tuniques. 

• De la superficie à la profondeur on a :  

− La séreuse péritonéale, 

− La couche musculaire en 3 plans : 

+ Un plan superficiel longitudinal, 

+ Un plan moyen circulaire, 

+ Un plan profond oblique, 

− La sous muqueuse très lâche,  

− La muqueuse. 
 

Configuration de la muqueuse :  

La muqueuse est rouge épaisse plissée avec des gros plis variables dont deux très gros, 

verticaux antérieur et postérieur prolongeant la direction de l’œsophage. Des fins sillons 

séparent des mamelons de 3 à 4 mm. Au cardia, la muqueuse forme un repli correspondant à 

l’angle de His : la valvule cardio-œsophagienne de Gubarow. Celle-ci est insuffisante à fermer le 

cardia et c’est l’ensemble valvule de Gubarow, orifice œsophagien du diaphragme, musculature 

oblique de l’estomac qui constitue « le sphincter cardial » physiologique. A ce niveau la 

muqueuse gastrique est mal limitée et dépasse parfois le cardia. Au pylore, La muqueuse forme 

un repli correspondant au sphincter pylorique : la valvule pylorique. La muqueuse gastrique 

s’arrête nettement au pylore.  
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5. Rapports : 

 La face antérieure : Elle présente deux parties : l’une supérieure et l’autre inférieure ou 

abdominale ou épigastrique : 

- La partie supérieure est en rapport avec le diaphragme et par l’intermédiaire de ce muscle 

avec la plèvre gauche, le poumon gauche et la paroi thoracique depuis la cinquième côte 

jusqu’au niveau du bord inférieur du thorax.  

Entre le diaphragme et la face antérieure de l’estomac, s’insunie en haut le lobe gauche 

du foie.        

- La partie inférieure ou épigastrique est en rapport en haut avec le lobe gauche du foie, en 

bas elle répond directement à la paroi abdominale suivant une zone triangulaire appelée 

triangle de Labbé. 

Le triangle est limité à gauche par le rebord costal, à droite par le bord antérieur du foie 

et en bas par une ligne horizontale réunissant les neuvièmes cartilages costaux (figures 10 ,11). 
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Figure 10 : Rapport de l’estomac selon F.H.Netter[14] 
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Figure 11 : Rapport de l’estomac selon F.H.Netter[14] 
 

La face postérieure : Elle est en rapport avec  

- En haut avec le rein, la capsule surrénale gauche et la rate, 

- Dans sa partie moyenne avec le pancréas le mésocôlon transverse,  

- En bas avec la quatrième portion du duodénum, l’angle duodénojejunal et les anses 

intestinales.  

L’estomac est séparé de ces différents organes par l’arrière cavité des épiploons.  
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L’extrémité inférieure : Elle est recouverte en avant par le foie, elle répond en arrière et à 

droite au pancréas et au tronc de la veine porte, en bas au pancréas.L’orifice pylorique est situé 

à peu près sur la ligne médiane un peu au dessus de l’ombilic. Il répond en arrière à la première 

vertèbre lombaire.  
 

L’extrémité supérieure :  

La grosse tubérosité de l’estomac est en rapport avec le diaphragme et par son 

intermédiaire avec la plèvre ; le poumon gauche et le cœur. 
 

Cardia : 

 Il est à 2 cm de la ligne médiane et répond : 

- En arrière et à droite, à l’aorte, au pilier du diaphragme et au corps de la onzième 

vertèbre thoracique (T11). 

- En avant, il est en rapport avec le lobe gauche du foie. 

- A gauche, répond au sommet de l’angle ouvert en haut, compris entre l’œsophage et la 

grosse tubérosité de l’estomac. 
 

Petite courbure :  

Elle est réunie au foie par le ligament gastro-hépatique ou petit omentum. Le long de 

cette courbure, entre les deux feuillets de l’omentum cheminent l’artère gastrique gauche, 

branche du tronc cœliaque et des filets du pneumogastrique.  
 

Grande courbure :  

Elle donne attache au grand omentum entre les feuillets duquel cheminent les artères 

gastro-épiploïque droite et gauche. La grande courbure est longée depuis son extrémité 

inférieure jusqu’à la rate par le côlon transverse. 
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6. Vascularisation :                   
 

6.1. Vascularisation arterielle:  

Elle est assurée par deux arcades vasculaires situées au niveau de la petite courbure 

gastrique d’une part, et de la grande courbure d’autre part, les vaisseaux courts et enfin l’artère 

gastrique postérieure (figure12). 

 

6.1.1. Arcade de la petite courbure :( figure 13) : 

Elle est constituée par l’anastomose de l’artère coronaire stomachique et pylorique, entre 

les deux feuillets du petit épiploon. 

 

6.1.2. Arcade de la grande courbure :( figure 14) : 

Elle est formée par l’anastomose des artères gastro-épiploiques, droite et gauche, et est 

située à distance de l’estomac entre les deux feuillets du ligament gastro-colique. 
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Figure 12 : Vascularisation artérielle de l’estomac[14] 

                           

6.1.3. Vaisseaux courts : 

Ils naissent de l’artère splénique, de ses branches de division ou de l’artère gastro-

épiploique. Ils vont vers l’estomac par l’épiploon gastro-splénique, et sont au nombre de 4 à 10 

en moyenne. 

6.1.4. Artère gastrique postérieure: 

Elle naît de l’artère splénique à la jonction du tiers moyen et du tiers externe.  

Elle est retrouvée en moyenne dans 50 à 60% des cas. Elle rejoint la face postérieure de 

l’estomac par la grande courbure après un passage au travers du ligamentgastro-splénique. 
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Figure 13 : Vascularisation artérielle de la  petite courbure [16]. 

 

                      

Figure 14 : Vascularisation areterielle de la grande courbure[16]. 
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Figure 15 : Vascularisation artérielle de la région pyloro-duodénale [16] 

 

6.2. Vascularisation veineuse:  
 

• La circulation veineuse est calquée sur les artères. On note une veine pour une artère 

comme dans toute la circulation portale. 

• La majorité des veines gastriques rejoignent la circulation porte  

• mais certaines se jettent dans la circulation cave: les veines oesophagiennes et les veines 

pariétales postérieures (pour la grosse tubérosité). 

• La veine coronaire stomachique passe par le petit épiploon pour quitter l’artère au niveau 

du cardia. 

• La veine pylorique, anastomosée avec la veine sous pylorique,croise l’artère gastro-

duodénale par l’avant. 

• La veine gastro-épiploique droite se jette soit dans la veine mésentérique supérieure, soit 

dans la veine colique droite supérieureformant ainsi la veine gastro-colique qui rejoint la 

veine mésentérique supérieure (figures15 ,16). 
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Figure15 : Vascularisation veineuse de l’estomac[14]. 
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Figure16: Vascularisation veineuse de l’estomac [16]. 

1=V.gastriques courtes; 2= V.gastroépiploique gauche; 3=V.splénique; 4=V.mésentérique 
inférieure; 5=V.gastroépiploique droite;6=V.pancréaticoduodénale; 7=V.mésentérique 
supérieure; 8=V.coronaire stomachique; 9=V.porte; 10=V.gastroduodénale 

 

6.3. Drainage lymphatique de l’estomac: (Figures 17) 

Trois territoires sont décrits concernant le drainage lymphatique de l’estomac: 

− Le territoire de la chaîne ganglionnaire coronaire stomachique. 

− Le territoire de la chaîne ganglionnaire splénique  

− Le territoire de la chaîne ganglionnaire hépatique. 
 

6.3.1. Chaîne coronaire stomachique: 

Elle draine les lymphatiques des deux tiers médians de la portion verticale de l’estomac.  

Elle est constituée de trois groupes: 
 

a. a-Groupe des ganglions de la faux de la coronaire stomachique: 

Il est constitué de 3 à 8 ganglions avec des anastomoses à travers le petit épiploon entre 

ces ganglions et ceux de la  petite courbure. Il correspond dans la classification japonaise de la 

JRSFG (7) (japanese research society for gastric cancer, 1981), au groupe 7. 
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b. Groupe des ganglions de la petite courbure: 

Les ganglions sont disposés en avant, le long de la branche antérieure de l’artère, au 

nombre variable de 1à 12 avec une moyenne de 7. Ce groupe correspond au groupe 3 de la 

classification japonaise. 

 

c. Groupe pariétal et juxtacardiaque: 

Sur une vue postérieure de la région du cardia, apparaissent un groupe ganglionnaire 

gauche et un groupe cardiaque postérieur droit reliés par un collecteur cardiaque postérieur. Le 

groupe cardio-tubérositaire gauche correspond au site 2de la classification japonaise et le 

groupe cardiaque postérieur droit correspond au site 1. 

 

6.3.2. Chaîne ganglionnaire hépatique: 

Correspondant aux lymphatiques de la portion horizontale de l’estomac et se compose 

de 5 groupes principaux:  

 

a. Le groupe de l’artère hépatique:  

Ce groupe peut être subdivisé en deux segments: 

− Un groupe horizontal, constitué d’une part par les ganglions du tronc coeliaque 

correspondant au groupe 9 de la classification japonaise, d’autre part par un autre 

ganglion à l’origine de la gastro-duodénale qui correspond au groupe8. 

− Un autre groupe vertical formé de 2 à 3 ganglions le long du bord droit ou gauche de 

l’artère hépatique.  

 

b. Le groupe de l’artère gastro-duodénale et rétropylorique: 

Ce groupe dénommé sus duodénale par Sarrazin , se situe au niveau du tronc de l’artère 

gastro-duodénale dans son trajet rétropylorique ou rétroduodénal. Il constitue dans la 

classification japonaise le groupe 5. 
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c. Le groupe sous-pylorique et de l’artère gastro-épiploique droite: 

Dénommé groupe sous-duodénal, il comporte 3 à 4 ganglions sous le bord inférieur, 

entre le duodénum mobile et celui fixe, en regard de la bifurcation de l’artère gastro-duodénale 

et de la gastro épiploique droite,  

• Ce groupe est divisé en: 

− Groupe sous duodéno pylorique, groupe 6 de la classification japonaise. 

− Groupe gastro-épiploique droit, groupe 4 de la classification japonaise. 

 

d. Le groupe de l’artère pylorique: 

Ces ganglions se situent dans la partie gauche du pédicule hépatique dans le petit 

épiploon, le long de l’artère pylorique. 

 

e. Le groupe duodéno-pancréatique: 

Il se divise pour Rouvière  en deux groupes: 

• Un groupe antérieur, situé en avant de la tête du pancréas. 

• Un groupe postérieur, situé en arrière de la tête du pancréas. 

 

6.3.3. Chaîne splénique : 

Correspondant aux lymphatiques du tiers externe de la portion verticale. Les ganglions 

s’échelonnent au nombre de 3 ou 4 sur le trajet de l’artère splénique, d’abord en sus 

pancréatique puis dans l’épiploon pancréatico-splénique jusqu’au hile splénique pour suivre 

ensuite le trajet de l’artère gastro-épiploique gauche. 

• Les ganglions de la chaîne splénique constituent le groupe 11 de la classification 

japonaise, les ganglions du hile forment le groupe 10 et les ganglions gastro-épiploiques 

gauches et de l’arcade de la grande courbure constituent le groupe 4. 

• Les travaux de Sarrazin (9) ont démontré que les collecteurs ganglionnaires venus de la 

grosse tubérosité, que ce soit au niveau de la face antérieure ou de la face postérieure de 

la grosse tubérosité, se drainent préférentiellement vers l’artère gastrique postérieure 

seule, venant rejoindre les ganglions situés au niveaux de l’artère splénique. 
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Figures 17 : Vascularisation lymphatique de l’estomac selon la classification japonaise [16]. 
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III. EPIDEMIOLOGIE : 

1. Epidémiologie descriptive : 
 

1.1. Fréquence et variations géographiques : 

Selon l’estimation mondiale de l’International Agency for Research on Cancer en 2002, le 

cancer de l’estomac occupe le quatrième rang des cancers (après celui du poumon, du sein et le 

cancer colorectal) et la deuxième cause de mortalité par cancer après celui du poumon (10% de 

mortalité par cancer) [17]. 

L’incidence des cancers de l’estomac dans le monde est estimée à 1 millions de nouveaux 

cas an par [3]. 

Cette incidence est l’objet de grandes variations géographiques [1]. Actuellement, 

presque les deux tiers des cas de tumeurs gastriques s’observent dans les pays en voie de 

développement [20]. 

Il existe des zones à haut risque caractérisées par une incidence élevée >40cas pour 

100000 habitants incluant : le Japon, la Chine, la Corée, le Pérou, l’Amérique du sud et l’Europe 

de l’est (l’Italie et le Portugal) et des zones a risque faible<10 cas pour 100000 habitants, c’est 

le cas des USA, la France, l’Australie et l’Afrique du nord et de l’est [18]. 

C’est au Japon que l’incidence du cancer gastrique est la plus élevée représentant le 

premier cancer dans ce pays [10] et 20% de tous les cancers [17]. 

En France, il se situe au dixième rang et représente 3% de l’ensemble des cancers, 

l’incidence estimée à 15,6 /100.000 habitants atteint 142/100.000 vers l’âge de 85 ans [19]. 

Au Maghreb, le cancer de l’estomac vient au quatriéme rang de tous les cancers, en 

Tunisie il occupe la première place des cancers digestifs [20]. En Algérie, il représente 5,2% de 

tous les cancers, se situe dans la sixième place et occupe la deuxième position des cancers 

digestifs après le cancer colorectal. 

Au Maroc, il est difficile d’affirmer un chiffre en l’absence d’un registre des cancers à une 

échelle régionale ou nationale, néanmoins l’étude du Pr Guerbaoui plaçait le cancer gastrique en 
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quatrième position, représentant 3% de l’ensemble des cancers et 33% des cancers du tube 

digestif [4]. 

L’étude menée dans la région de Marrakech [21] montre que le cancer gastrique 

représente 10,8% de tous les cancers et 45,5% des cancers digestifs venant en 1ere position. 

Dans notre série, les tumeurs gastriques occupent la deuxième place des cancers 

digestifs soit 18% de l’ensemble de ces cancers. 

Au Maroc, l’incidence du cancer de l’estomac reste plus faible que celle des pays 

développés et se rapproche de celle des pays du Maghreb [22] (Tableau XIV). 

 

Tableau XIV : Incidence du cancer de l’estomac par 100.000 habitants  

dans différents pays 

Pays 
Incidence standarisée 

Hommes Femmes 

USA [23] 12,6 6,5 

France [24] 10,1 3,9 

Japon [25] 65,4 25,6 

Tunisie [20] 6 ,6 3,7 

Maroc [22] 4,1 2,5 

          

1.2. Fréquence et données chronologiques : 

Jusqu’à la fin des années 1980, le cancer de l’estomac était la première cause de 

mortalité par cancer dans le monde. Son incidence a diminué depuis plusieurs années dans 

toutes les régions du monde. 

Plus récemment, l’incidence du cancer gastrique a diminue dans l’ensemble des pays de 

l’Asie [24,25]. Au Japon, et malgré la diminution de l’incidence standardisée au cours des 

dernières décennies, le nombre absolu des tumeurs malignes de l’estomac est en augmentation, 
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ceci est explique par le vieillissement rapide de la population japonaise [17]. En Chine, 

l’incidence a baissé progressivement depuis 1990, cette diminution est due a une amélioration 

du niveau socioéconomique et du système de sante [23]. 

En France, on remarque une diminution de l’incidence du cancer de l’estomac au cours de 

ces 30 dernières années intéressant les deux sexes [27]. 

En Australie, la diminution de l’incidence et de la mortalité avoisine 40% ces 20 dernières années 

[28]. 

Cette évolution concerne principalement le cancer distal alors que celui du cardia est en 

nette progression comme cela été démontré aux Etats Unis ou on a remarqué pendant les 30 

dernières années une augmentation du taux de l’adénocarcinome du cardia de 50% contre une 

réduction du taux de l’adénocarcinome distal de 25% [29]. Le cancer de la région distale 

prédomine dans les pays en voie de développement, celui de la région proximale est plus 

fréquent dans les pays développés [28]. 

Dans notre étude, le cancer de l’estomac a connu une légère augmentation au fil des 

années, ceci peut être expliqué par l’augmentation du recrutement annuel des patients dans le 

service de gastroentérologie. 

 

1.3. Répartition selon le sexe : 

           La prédominance masculine a été notée dans les différentes études avec un sexe ratio 

allant de 1,5 a 2,5 [28]. Dans notre étude, le sexe masculin est prédominant avec un sexe ratio 

de 2,84. Ce chiffre se rapproche de celui retrouve dans plusieurs pays (Tableau XVI). 
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Tableau XVI : Comparaison entre différents pays du Sexe ratio Homme/Femme 

Pays Sexe ratio 

Japon 1 ,5 -3 

Inde 4 

Iran 2,6 

USA 1,3 

Lyon 1,4 

Tunisie 1,45 

Algérie 1,6 

Maroc 2,4 

Notre étude 2,84 

 

1.4. Répartition selon l’âge : 

Le cancer  de  l’estomac  est  un cancer rare  avant 50 ans pour les  deux sexes. Son 

incidence augmente avec l’âge avec un pic entre 60 et 80 ans [30]. 

Dans notre étude, L’âge moyen de nos malades était de 55,63 ans avec un écart type de 

13,22 ans et des extrêmes allant de 29 a 83 ans, de plus l’âge de la moitie de nosmalades (50%) 

se situait entre 50 et 69 ans. 

Ces résultats se rapprochent de ceux retrouves dans plusieurs pays; l’âge moyen de 

survenue est de : 

− 56,2 ans à Casablanca [22]. 

− 56,3 ans en Algérie [31]. 

− 68,8 ans à Lyon [34]. 

− 55 ans au sud Indien [32]. 

 

1.5. Facteurs génétiques : 

La présence de facteurs génétiques influençant le risque individuel de développer un 

cancer gastrique est suggérée, d’une part par l’existence d’un risque multiplie par 2 ou 3 
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chezles apparentés de premier degré d’un sujet atteint, d’autre part par le polymorphisme d’une 

grande  variété  de  gènes  susceptibles de modifier l’effet  de l’exposition aux  carcinogènes 

environnementaux [29]. Ce risque est plus important aussi pour les cancers distaux que pou 

ceux du cardia, pour l’adénocarcinome de type diffus que pour celui de type  intestinal [26]. 

Les formes familiales du cancer se définissent classiquement par la survenue d’au moins 

2 cas de cancer chez des apparentes de 1er degré [36].Ces formes résultent probablement de 

l’interaction de facteurs d’environnement, notamment l’infection par HP, et de facteurs 

génétiques, notamment le polymorphisme génétique des cytokines impliquées dans la réponse 

inflammatoire secondaire a l’infection par HP. Ces données justifient les recommandations de 

dépister et d’éradiquer l’HP chez les apparentés de 1er degré des personnes atteintes de cancer 

gastrique afin d’éradiquer la sourcede l’infection [37]. 

On estime que 1 à 3% des cancers gastriques sont d’origine héréditaire [38]. Parmi eux, il 

faut distinguer : 

- Les cancers gastriques survenant dans le cadre de maladies héréditaires : syndromes 

familiaux dominés par le risque de cancer de type intestinal. Dans ces cas, le cancer de 

l’estomac n’est qu’une des localisations possibles de la maladie néoplasique. Il s’agit du 

syndrome HNPCC (Hereditary Non Polyposis Colorectal Cancer) ou le risque de 

développer un cancer de l’estomac avant 70 ans est estimé à 20%. Des cancers de 

l’estomac ont également été décrits dans le cadre de syndrome de Li-Fraumeni qui est lié 

a des anomalies du gène TP53. Les cancers gastriques des syndromes de Peutz-Jeghers 

et de la polypose adénomateuse familiale sont rares et développés à partir des polypes de 

la maladie [39]. 

- Les cancers gastriques de type diffus héréditaires : secondaires à la mutation 

constitutionnelle du gène CDH1 qui code pour la protéine d’adhésion cellulaire E-

cadherine. La transmission de l’anomalie génétique se fait sur un mode autosomique 

dominant. Dans la population générale, la fréquence présumée de la mutation du gène 

CDH1 serait de 0,1 %. 
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Il a été  suggéré  qu’une diminution de  50% de la fonction normale de l’E-cadherine 

déclencherait  la  carcinogenèse  avec  une très forte pénétrance [40]. Celle-ci pourrait être 

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 identifiée, une gastrectomie 

totale prophylactique aux porteurs ≪ sains ≫ de la mutation [41]. 

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 à cellules indépendantes. 

Il a été rapporte que les sujets ayant un groupe sanguin A ont plus atteints d’un cancer 

gastrique que les sujets du groupe O. Cette différence est liée à la nature des 

muccopolysacharides sécrétés par l’estomac du groupe sanguin A qui a une plus grande 

susceptibilité aux agents cancérigènes ingérés [42]. 

Dans notre série, nous n’avons note aucun cas de cancer gastrique familial. 

 

1.6. Statut socio-économique : 

           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 défavorisées que dans les classes aisées [43], ce constat a été noté chez 

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

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

est beaucoup plus remarquée dans les pays développés [44]. 
 

2. Epidémiologie analytique 
 

2.1. Facteurs carcinogènes : 

La connaissance des facteurs de risque du cancer gastrique est importante pour 

déterminer les sujets à risque de développer ce cancer et pour le dépistage. 
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2.2. Facteurs environnementaux : 

L’incidence variable des tumeurs de l’estomac d’un pays à l’autre et à l’intérieur d’un 

même pays, suggère l’existence de facteurs carcinogènes dans l’environnement. Les études chez 

les migrants japonais montrent que l’incidence du cancer gastrique tend à se rapprocher de celle 

de la population d’accueil [17]. 
 

2.2.1. Facteurs alimentaires : 

Les facteurs alimentaires jouent un rôle important dans la carcinogenèse gastrique 

surtout pour le cancer de type intestinal [45]. 
 

- Le sel:  

Une alimentation riche en sel est associée à un risque accru de cancer de l’estomac [46].Il 

a été suspecté à la suite de la constatation d’une forte corrélation entre la mortalité par cancer 

de l’estomac et la mortalité par accident vasculaire cérébral aussi bien dans l’espace que dans le 

temps .Le sel a été soupçonné d’être le facteur déterminant de ces corrélations. 

Plusieurs études cas témoins font apparaitre que les sujets atteints d’un cancer de 

l’estomac ont une alimentation plus riche en sel que les témoins. 

La consommation élevée du sel jouerait un rôle dans les stades initiaux de la 

cancérogenèse. Les études chez l’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 cancérigènes [38]. Ainsi la 

consommation excessive d’aliments riches en sel, de viandes ou de poissons fumes favorise 

l’apparition du cancer gastrique [48]. 

Le sel peut provoquer un cancer de l’estomac par la prolifération épithéliale et l’incidence 

des mutations endogènes et une hyper gastrinémie ce qui entraine une destruction des cellules 

pariétales et une progression du cancer gastrique [49]. 
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- Les nitrites :  

C’est l’expérimentation animale qui a fait suspecter le rôle des nitrosamines dans la 

cancérogenèse gastrique, ils proviennent de la transformation des nitrites gastrique provenant 

de trois sources : 

− Les nitrites alimentaires essentiellement dans les salaisons. 

− Les nitrites salivaires sont le résultat de la réduction par la flore bactérienne salivaire des 

nitrates alimentaires. 

− La production intra gastrique à partir des nitrates alimentaires par des enzymes de la 

flore bactérienne gastrique. plusieurs études épidémiologiques, ainsi que des modèles de 

carcinogenèse ont montré le rôle important des nitrites dans la survenue des tumeurs 

gastriques [50,51], ces derniers proviennent essentiellement des nitrites alimentaires 

contenus dans les conserves, bacon et poissons fumes, les choux, le chou-fleur, les 

carottes, les radis, les betteraves et les épinards, ou provenant de la conversion de 

nitrates en nitrites par les bactéries colonisant l’estomac (en particulier HP). 
 

- Les hydrocarbures :  

Une association positive avec le cancer de l’estomac a été notée avec une diète riche en 

hydrocarbures dans plusieurs études [52]. Ces hydrocarbures sont particulièrement contenus 

dans le riz et les nouilles (pattes chinoises) consommés de façon importante en Chine. 

Le mécanisme n’est pas encore élucide mais quelques hypothèses ont été avancées : 

irritation physique de la muqueuse gastrique, diminution de la sécrétion de mucine et du PH 

gastrique. 

En revanche, de nombreuses études [53] ont suggère le rôle 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 caroténoïdes. Les antioxydants contenus dans ces 

aliments   inhibent   les    radicaux  libres  potentiellement  carcinogènes. La vitamine  C est 

particulièrement reconnue par l’inhibition de formation de N nitrocomposes à partir de nitrites 

gastriques [54,55]. 
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2.2.2. Pro :téines et gras : 

Des études épidémiologiques menées en Chine et en Italie [56,57] ont montré qu’une 

alimentation riche en protéines et en matières grasses augmente le risque de développer le 

cancer gastrique. 

 

2.2.3. Tabac et alcool : 

Plusieurs études cas-témoins et de cohortes ont rapporte un risque accru de cancer de 

l’estomac associe au tabagisme notamment en cas d’infection par HP. D’autre part, la 

consommation de tabac favorise la progression des lésions pré-néoplasiques [58]. 

          Le cancer du cardia est associé au reflux gastro-œsophagien et à l’obésité. L’activité 

physique réduit le risque du cancer de l’estomac. 

Dans notre étude, 58% de nos patients étaient tabagiques et 28% étaient alcooliques. 

 

2.2.4. Helicobacter pylori : (Prix Nobel en 2005) 

Depuis la découverte de HP par Warren et Marshall en 1982, plusieurs études ont 

démontré une forte association entre l’infection à HP et le développement du cancer gastrique 

[54] et c’est à partir des résultats de vastes études épidémiologiques cas-témoins qu’en 1994, 

l’International Agency for Research on Cancer (IARC) reconnaissait l’HP comme un carcinogène 

de l’estomac. Les résultats de plusieurs méta-analyses ont conclus que l’infection à l’HP est 

associée a un risque d’environ deux fois plus élevé de développer un cancer gastrique [30]. 

L’HP est la seule bactérie reconnue et classée comme carcinogène par l’OMS, des 

arguments épidémiologiques, histologiques et expérimentaux viennent étayer le lien entre HP, 

l’adénocarcinome gastrique non cardial et le lymphome du MALT. 

Le parallélisme habituellement observé entre la séroprévalence de l’infection par HP et 

l’incidence du cancer gastrique dans un pays donné constitue un argument supplémentaire en 

faveur du rôle étiologique de HP dans la cancérogenèse gastrique. Il existe cependant des 

exceptions dans certains pays d’Asie et en Afrique ou la relative faible incidence des cancers 

gastriques contraste avec la prévalence élevée de l’infection. 
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Ces données soulignent le rôle d’autres facteurs génétiques tenant à la virulence de la 

souche bactérienne infectante et la réponse immunitaire de l’hôte génétiquement déterminée et 

de facteurs d’environnement interférant avec HP. 

L’HP est présente chez la moitié de la population mondiale. L’acquisition de cette 

infection pendant l’enfance représente un facteur important [37]. Son incidence est plus forte 

dans les pays en voie de développement (4 fois plus élevée) par rapport aux pays développés ou 

la séroprévalence a diminué, ceci est du à l’amélioration du niveau socio-économique et au 

changement du style de vie [64, 65]. 

L’infection à HP joue un rôle crucial dans le développement du cancer gastrique. Il existe 

deux mécanismes : l’action indirecte de HP sur l’épithélium gastrique par le biais d’une 

inflammation chronique, et l’action directe dans la carcinogenèse par l’induction de mutations 

génétiques [66]. 

 

2.2.5. HP et adénocarcinome gastrique 

De nouvelles études épidémiologiques ont confirmé que les patients infectés par HP ont 

un risque accru de développer un cancer gastrique non cardial [67]. L’infection par HP est un 

facteur de risque et non une cause nécessaire [68]. 

Le mécanisme par lequel l’infection à HP est impliquée dans la carcinogenèse gastrique 

pourrait faire intervenir : 

 Une accélération du renouvellement des cellules épithéliales, qui augmenterait le 

risque d’altération de l’acide désoxyribonucléique ; 

 Un effet direct des métabolites bactériens sur la muqueuse gastrique ; 

 L’effet de produits endogènes de l’inflammation, pouvant être à l’origine par stress 

oxydatif, de mutations intervenant dans la transformation maligne. 

 Les étapes de la carcinogenèse seraient les suivantes : 

 Gastrite atrophique ; 
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 Métaplasie intestinale ; 

 Dysplasie ; 

 Adénocarcinome. 

 

2.2.6. HP et lymphome du MALT : 

Plusieurs arguments plaident en faveur de l’implication de HP dans le développement du 

lymphome du MALT : 

- L’HP est retrouvée dans la muqueuse gastrique dans plus de 90% des 

lymphomesgastriques du MALT. 

- le développement au sein de la muqueuse gastrique de follicules lymphoïdes 

aprèsinfection par HP. 

- La stimulation antigénique de HP entraine une activation de lymphocytes T 

spécifiques qui entraine une prolifération de lymphocytes B monoclonaux. 

Chezl’homme l’étude du réarrangement monoclonal de la chaine lourde de l’Ig de 

ces lymphocytes B a démontré la progression de la gastrite induite par HP vers 

lelymphome de MALT. 

- L’éradication de HP s’accompagne d’une rémission prolongée dans 50 à 80% descas 

de lymphomes du MALT superficiels de bas grade. 

 

Dans notre série, nous avons objectivé 19 cas d’infection à HP documentée soit 12,6% 

des cas. 

En définitive, plusieurs facteurs sont intriqués dans la carcinogenèse gastrique. Nous les 

résumons dans le schéma suivant (Figure18). 
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Figure 18 : Carcinogenèse gastrique [69]. 

 

3. Etats précancéreux 

Une condition précancéreuse est définie par l’OMS comme étant un état chronique 

associé à un risque élevé de survenue de cancer, et une lésion précancéreuse comme étant une 

anomalie histopathologique au niveau de laquelle le cancer est plus souvent observé que dans le 

tissu normal [61]. 

Dans notre série, on a trouvé ces états précancéreux chez 41 malades. 
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3.1. Conditions précancéreuses 
 

3.1.1. La gastrite chronique atrophique [46, 71, 72] : 

C’est une affection d’étiologie multifactorielle caractérisée par une raréfaction des 

glandes dont le volume global diminue. La signification de l’atrophie gastrique dépend de sa 

topographie. Sa localisation est fonction de la localisation de la gastrite chronique, soit auto-

immune soit liée a l’infection par HP. 

En cas de gastrite auto-immune, l’atrophie gastrique touche le corps gastrique 

uniquement entrainant une hypo voire une achlorydrie ainsi qu’une hypergastrinemie et une 

carence en facteur intrinsèque. L’atrophie gastrique est dans ce cas une lésion très clairement 

pré-néoplasique. 

En cas d’infection a HP, la gastrite chronique a des topographies variables, elle peut 

prédominer sur l’antre gastrique et dans ce cadre n’avoir pas de signification pré-néoplasique.             

A l’inverse, les études ont démontré que l’existence d’une atrophie pangastrique ou 

prédominant sur le corps gastrique, était un facteur de risque important de cancer gastrique par 

opposition à la gastrite antrale isolée. 

La mise en évidence de HP à l'histologie est moins fréquente à mesure que l'atrophie 

progresse, en raison du développement de la métaplasie intestinale non colonisée par la 

bactérie, et d'un écosystème défavorable à HP lié en particulier à l'élévation du pH. 

Il n’existe pas de signe endoscopique fiable d’atrophie gastrique. Il existe à l’heure 

actuelle un consensus sur le fait qu’il faut au moins 5 biopsies, 2 sur le corps, 1 sur l’angle de la 

petite courbure et 2 sur l’antre pour se faire une idée de la topographie de l’atrophie gastrique 

et des autres lésions pré-néoplasiques. 

Dans notre étude, 12 patients avaient une gastrite chronique atrophique. 

 

3.1.2. La maladie de Ménétrier [69, 73] 

C’est une affection rare définie par une hyperplasie de l’épithélium supérieure à 2,5 mm 

des cryptes du corps gastrique avec dilatation kystique des glandes qui peuvent pénétrer dans la 

sous-muqueuse. 
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La maladie de Ménétrier régresse parfois spontanément mais elle peut se compliquer de 

cancer. Le risque de développer le cancer gastrique est important, il est estimé à 10 a 15% dans 

certaines séries. 

Dans notre série, nous n’avons objectivé aucun cas de maladie de Ménétrier. 

 

3.1.3. L’ulcère gastrique 

L’ulcère gastrique chronique augmente le risque d’adénocarcinome. Le risque relatif de 

cancer gastrique est de 1,5 à 2 fois plus élevé chez les sujets présentant un ulcère gastrique par 

rapport à une population témoin [46]. 

La majorité des ulcères gastriques (>90%) dont l’aspect macroscopique évoque la 

bénignité sont vraiment bénins en endoscopie et en histologie et ce n’est que dans 5%  des cas 

que ces ulcères cachent un cancer gastrique. 

La pratique répétée d’une FOGD avec de multiples biopsies pour la surveillance d’un 

ulcère bénin permet de détecter des cancers moins agressifs et curables [74]. 

Dans notre série, nous avons noté 8 cas d’antécédents d’ulcère gastrique. 

 

3.1.4. Les polypes gastriques [75]. 

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 lésions 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 à une PAF, les anomalies du gène APC sont 

fréquentes, le risque de dégénérescence carcinomateuse des adénomes gastriques dépend de 

leur taille, de leur architecture et de leur type histologique. 

Beaucoup de progrès ont été réalisés dans la description histologique des polypes 

gastriques. La compréhension de leurs mécanismes moléculaires est importante pour améliorer 

les stratégies de surveillance et de traitement. 
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3.1.5. La gastrectomie partielle [46, 73, 76] 

Le cancer sur moignon gastrique (CMG) est une complication tardive classique des 

gastrectomies pour lésion bénigne. Différents critères ont défini ces CMG, Parmi ceux-ci, le délai 

d’apparition de 5 ans du CMG depuis la gastrectomie initiale et le caractère bénin de la lésion 

initiale, sont primordiaux. 

Ce cancer représente 1 à 2% de tous les cancers gastriques et prend naissance dans la 

muqueuse pré-anastomotique. Une méta-analyse a estimé le risque relatif de développer un 

cancer sur estomac résiduel à1,5. 

Le diagnostic précoce est difficile car les signes cliniques évocateurs traduisent une 

tumeur en règle évoluée. Le pronostic global est mauvais et justifie en théorie un dépistage 

endoscopique systématique. 

Dans notre série, on a note 2 cas de cancer gastrique sur moignon. 

 

3.1.6. Les achlorhydries iatrogènes [46] 

Elles sont liées à l’utilisation prolongée des inhibiteurs des récepteurs H2 à l’histamine ou 

des inhibiteurs de la pompe à proton. Elles ne sont pas associées à un risque accru, soit 

d’adénocarcinome gastrique, soit de tumeurs carcinoïdes. Cependant, l’administration au long 

cours lors d’un traitement d’entretien par Omeprazole augmente le risque de gastrite atrophique 

chez les sujets infectés par HP. 

D’autres conditions précancéreuses seront traitées dans le chapitre 

ANATOMOPATHOLOGIE. 
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IV. ANATOMOPATHOLOGIE 

1. Les lésions précancéreuses 
1.1. La dysplasie 

La dysplasie a été définie en 1978 par l'assemblée de l’OMS, elle correspond à un 

changement de la muqueuse gastrique secondaire à des modifications architecturales et 

cytologiques associant a des degrés divers : 

− Des atypies cellulaires : ce sont essentiellement des modifications nucléaires avec 

pléomorphisme, hyperchromasie, augmentation du rapport nucleocytoplasmique et perte 

de la polarité nucléaire. 

− Des anomalies de la différenciation : elles sont caractérisées par une diminution partielle 

ou totale de la mucosécrétion et une augmentation du nombre decellules indifférenciées.  

− Une  désorganisation  architecturale : les  cryptes  et  les  glandes sont plus ou moins 

adossées  et  déformées, à 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 l’intensité des anomalies 

cytologiques et architecturales [77]. 

Cette entité a fait l’objet de débats entre pathologistes de l’ouest et ceux du Japon, ces 

derniers considérant toutes les dysplasies comme néoplasiques alors que pour les autres, 

seulesles dysplasies graves sont des cancers. La dysplasie peut survenir sur muqueuse gastrique 

bien différenciée ou sur des zones de métaplasie intestinale le plus souvent [71, 73]. 

Des études récentes ont confirme le faible risque de progression vers le cancer chez les 

patients présentant une dysplasie de bas grade (0–9%), et le risque significatif de transformation 

maligne (10–100%) en cas de dysplasie sévère [78]. 

Compte tenu du risque faible de transformation maligne des dysplasies de bas grade, une 

surveillance endoscopique annuelle avec biopsies est recommandée, la résection chirurgicale 

n’est pas nécessaire [79]. 
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Dans notre série, nous n’avons objective aucun cas de dysplasie. 

 

1.2. La métaplasie [71, 73]. 

La métaplasie intestinale est caractérisée par le remplacement de la muqueuse gastrique 

par une muqueuse de type intestinal avec apparition de cellules caliciformes. 

L’association fréquente de métaplasie intestinale au cancer de l’estomac a fait évoquer 

son possible caractère précancéreux. 

Chronologiquement, cette lésion survient plus tardivement que l’atrophie gastrique. Elle 

est d’autant  plus  associée  au  risque  de  cancer qu’elle est multifocale  et  non pas localisée à 

l’antre. 

La métaplasie  intestinale  de  type  incomplet est  associée à un plus fort risque  de 

cancer que la métaplasie de type complet. Les mucines secrétées par ces deux types de 

métaplasie sont différentes : sialo-mucines   bien  mises  en  évidence  par le PAS et le  bleu 

alciant  dans le cas de métaplasie de type complet; sulfo-mucines bien mises en évidence par les 

colorations ferriques en cas de métaplasie de type incomplet. 

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 

constate  une  corrélation  positive   entre  la  consommation  du  tabac et  la  prévalence  de  la 

métaplasie intestinale chez les sujets infectes par HP [80,81]. 

Une étude coréenne avait montre que les facteurs infectieux étaient les facteurs de risque 

les plus importants pour l’atrophie gastrique. En revanche, les facteurs d’environnement et ceux 

lies a l’hôte ont plus d’influence quant au développement de la métaplasie intestinale [82]. 

Dans notre série, 18 cas de métaplasie intestinale ont été mis en évidence, soit 12% des 

cas. 
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2. Anatomopathologie des tumeurs malignes gastriques : 

Les tumeurs malignes de l’estomac se référent à toute tumeur maligne s’étendant entre 

la jonction oeso-gastrique et le pylore, elles sont représentées essentiellement par les 

adénocarcinomes (90%), suivis des lymphomes (5%), puis des tumeurs stromales et 

neuroendocrines [44]. 

Ces pourcentages se rapprochent de ceux retrouvés dans différentes études : 

− Dans notre étude, l’ADK gastrique représentait 90,7% des cas, suivi du lymphome dans 

6% des cas et des tumeurs stromales dans 3,3% des cas. 

− Dans le registre des cancers de la région du grand Casablanca (RCRC), l’ADK a été le type 

histologique le plus fréquent, soit 77% des tumeurs. Les tumeurs stromales 

représentaient 2,8%; 1,8% pour les tumeurs neuroendocrines et 0,9% pour le carcinome 

épidémie [20]. 

− Dans l’étude de la région de Marrakech, l’ADK représentait 89,6% des tumeurs gastriques 

tandis que les lymphomes représentaient 6,7%, 1,3% des tumeurs stromales et 1,1% pour 

le carcinome epidermoide [21]. 

− Dans l’etude du sud de l’Inde, l’ADK est nettement prédominant avec 98% des cas, les 

tumeurs stromales représentaient 1,32%, et seulement 1 cas de lymphome (0,66%) [32] 

(Tableau XVI). 

 

Tableau XVI : Les types histologiques des tumeurs malignes de l’estomac 

Etudes ADK Lymphome 
Tumeur 

stromale (GIST) 
Carcinome 

epidermoide 
Tumeur 

neuroendocrine 

RCRC 2004[22] 77% - 2,8% 0,9% 1,8% 

Région de Marrakech 
2008[21] 

89,6% 6,7% 1,3% 1 ,1% - 

Sud de l’inde 
2004[32] 

98% 0,66% 1, 32% - - 

Notre étude 90,7% 6% 3,3% - - 
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2.1. Adénocarcinome 
 

2.1.1. Localisation 

Les cancers gastriques siègent plus fréquemment au niveau de la région antro-pylorique 

qui représente 60% des localisations. Ce pourcentage rejoint celui de notre série qui est de 46%, 

celui de l’étude faite dans la région de Marrakech (50,3%) et celui de l’étude de Lyon (52%) [34]. 
 

2.1.2. Carcinome invasif 

a. Macroscopie : 

Macroscopiquement, l’adénocarcinome gastrique peut revêtir trois aspects en fonction du 

mode de développement de la tumeur. Ainsi il peut prendre une forme bourgeonnante réalisant 

un aspect de tumeur polyploïde se développant en superficie, ulcérante, ou infiltrante  

développée au sein de l’épaisseur de la paroi gastrique dont l’aspect le plus caractéristique est la 

linite gastrique. Dans la plupart des cas, les trois aspects macroscopiques sont associes pour 

donner lieu au classique carcinome en ≪ lobe d’oreille ≫; c’est une vaste ulcération a fond  

bourgeonnant creusée dans une masse infiltrante et entourée d’un bourrelet [73]. 

L’aspect macroscopique est souvent variable en fonction du siège du cancer : les cancers 

du cardia sont le plus souvent végétants polyploïdes, les cancers de l’antre sont le plus souvent 

en lobe d’oreille ou ulcériforme. Dans notre série, ces formes associées ont constitue 58% des 

cas. Dans la série de la région de Marrakech, elles représentaient 45,2% des cas (figure19). 

 

 
Figure19 : Processus tumoral bourgeonnant (notre série) 
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 Classification macroscopique de BORRMANN:  

La classification de Borrmann classe les tumeurs en fonction de leur type, protrus ou en 

dépression, et en fonction de l’infiltration sous-muqueuse. Il existe quatre types (figure20): 

  Type I : tumeur protruse (végétante), extension sous-muqueuse limitée. Types 2, 3, 4 : 

tumeurs en dépression (ulcérées).  

 Type II : tumeur en dépression sans extension sous-muqueuse (sans infiltration).  

 Type III : tumeur en dépression avec extension sous-muqueuse limitée (infiltration 

périphérique).  

. Type IV : tumeur en dépression avec extension sous-muqueuse diffuse (infiltrant) dans 

l’estomac. 

 

Figure 20 : Classification de Borrmman 

 

b. Microscopie : 

Plusieurs classifications anatomopathologiques ont été proposées pour le cancer 

gastrique: 

 

• La classification de l’OMS [37] : elle distingue selon : 

• Le type Histologique : 

- Adénocarcinome tubuleux. 

- Adénocarcinome papillaire. 
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- Adénocarcinome muscinaux (colloïde muqueux). 

- Adénocarcinome à cellules indépendantes (cellules en bague à chaton). 

- Carcinome adéno-squameux. 

- Carcinome epidermoïde. 

- Carcinome à petites cellules. 

- Carcinome indifférencié. 

• Le degré de différenciation : 

- Bien différencié. 

- Moyennement différencié. 

- Peu différencié. 

 

• La classification de Lauren est la plus couramment utilisée. 

Elle inclut à la fois des critères histologiques et architecturaux et des critères de modes 

d’extension. Deux formes sont distinguées : 

- La forme intestinale (53%) : ADK tubulaire ou papillaire bien différencié à architecture 

compacte et bien limitée en périphérie. 

- La forme diffuse (33%) caractérisée par des cellules indépendantes mucosecretantes, 

elle est mal limitée et son pronostic est plus mauvais. 

  Les autres types (14%) sont inclassables dans les deux formes. 

  La forme particulière de linite gastrique est classée parmi les formes diffuses dans la 

classification de Lauren [46]. 

 

La classification de Goseki :repose sur le degré de différenciation tubulaire et la quantité de 

mucus dans le cytoplasme. Les cancers de type I (tubes bien différenciés, peu de mucus) tendent 

à métastaser par voie hématogène, tandis que l’extension des cancers de type IV (tubes peu 

différenciés, beaucoup de mucus) se fait directement par voies ganglionnaire et péritonéale. Sa 

valeur pronostique est controversée [73,74]. 
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La classification de Ming est basée sur des critères architecturaux et distingue deux 

formes : 

La forme expansive, caractérisée par une architecture massive repoussant les  tissus 

avoisinants. 

La forme infiltrante, caractérisée par une infiltration diffuse, très mal limitée a  sa 

périphérie, dissociant les tissus non tumoraux [73]. 

 

Classification TNM : UICC 2009 [82] 

Tis : Tumeur intra-epitheliale sans invasion de la lamina propria 

T1 : Tumeur limitée a la muqueuse ou a la sous-muqueuse (cancer superficiel) 

T1a : Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculaire muqueuse 

T1b : Tumeur envahissant la sous muqueuse 

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 perforant la séreuse ou envahissant les organes de voisinage 

T4a : Tumeur perforant la séreuse 

T4b : Tumeur envahissant un organe de voisinage (rate, colon transverse, foie, 

diaphragme, pancréas, paroi abdominale, surrenale, rein, intestin grêle, retropéritoine) 

N0 : Pas d’envahissement ganglionnaire (noter combien de ganglions ont été examines) 

Nx : ganglions non évalués ou moins de 15 ganglions examinés 

N1 : 1 à 2 ganglions régionaux métastatiques 

N2 : 3 à 6 ganglions régionaux métastatiques 

N3 : plus de 6 ganglions régionaux métastatiques 

N3a : 7 a 15 ganglions métastatiques 

N3b : plus de 15 ganglions metastatiques3 

M0 : Pas de métastase 
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M1 : Métastase a distance (dont ganglions retro-pancréatiques, mésentériques, para-

aortiques, sus- claviculaires 

Stades : 

Stade 0 : Tis N0 M0 

Stade IA: T1N0M0 

                T1N1M0 
 

Stade IB: T2N0M0 
 

Stade IIA T1N2M0 

                T2N1M0 

                T3N0M0 
 

Stade IIB T2N2M0 

                T3N1M0 

                T4a N0M0 

Stade IIIA T2N3M0 

                T3N2M0 

                T4aN1M0 
 

Stade IIIB T3N3M0 

          T4a N2M0 

          T4b N0,N1,M0 
 

Stade IIIC T4a N3M0 

                 T4b N2,N3 M0 
 

Stade IV Tous T, tous N, M1 

Actuellement, une nouvelle classification pronostique a été proposée, elle est basée sur 

L’histotype du cancer gastrique [76] 
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Corrélation entre ces classifications [73] : 

La classification de l’OMS est reproductible (repose sur la description des aspects 

histologiques traditionnels des adénocarcinomes gastriques). 

Celle de Lauren à été utilisée dans de nombreuses études épidémiologiques et cliniques. 

La classification de Ming a été rapidement acceptée car elle permet de classer les tumeurs 

inclassables par celle de Lauren 

La classification de Goseki est corrélée a celle de l’OMS et de Lauren, non a celle de Ming. 

L’étude de la différenciation des adénocarcinomes dans différentes études a révélé ce qui 

suit (tableau XVII). 
 

Tableau XVII : Comparaison du degré de différenciation des adénocarcinomes 

Etudes ADK bien différencié 
ADK moyennement 

différencié 

ADK peu différencié 

 

RCRC 5% 2,5% 37,3% 

Région de Marrakech 31,7% 27,8% 35,6% 

Etude de Lyon 26,6% 20% 53,4% 

Notre étude 8% 22% 42% 

 

         Ainsi le cancer gastrique était souvent de type adénocarcinome peu différencié dans ces 

études. 
 

2.1.3. Carcinome superficiel 

Le cancer superficiel se définit comme une tumeur maligne limitée a la muqueuse et dont 

l’extension pariétale est possible dans la sous muqueuse et qui s’accompagne ou non d’un 

envahissement ganglionnaire. 

Le cancer superficiel a été clairement décrit par des travaux japonais ou sa fréquence 

atteint 50%, tandis que sa fréquence relative en occident varie de 16 a 20% selon les séries. Ces 

écarts sont probablement expliqués par les programmes de dépistage, mais aussi par des 

définitions différentes des critères histologiques de malignité [73]. 
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Les anatomopathologistes japonais établissent le diagnostic de cancer gastrique 

superficiel sur les modifications cytologiques et l’altération de l’architecture glandulaire, alors 

que les occidentaux ne retiennent ce diagnostic qu’en cas d’envahissement du chorion [85]. 

L’augmentation significative de la fréquence relative des cancers superficiels de l’estomac 

au cours des dernières décennies plaide en faveur d’une amélioration des procédures 

diagnostiques, en particulier de la réalisation des biopsies systématiques et de la surveillance 

des ulcères gastriques. Son évolution lente et son bon pronostic justifient la parfaite 

connaissance de ses aspects macroscopiques et histologiques. 
 

• Macroscopie 

Les formes macroscopiques correspondent aux formes endoscopiques. 

Les auteurs japonais se basent sur une classification endoscopique très rigoureuse. 

• Le type I est exophytique et correspond au polype cancérisé  ; 

• Le type II est un cancer mucoérosif décrit par Gutman et al avec trois aspects : 

IIa : cancer en saillie 

IIb : cancer plat 

IIc : cancer ulcéré  

• Le type III correspond à un ulcérocancer. 

Ces différents aspects peuvent être associes chez un même malade avec des lésions 

multifocales dans 10% des cas. 
 

• Histologie [73] : 

Les caractères histologiques du cancer superficiel ne diffèrent pas de ceux du cancer 

habituel.Différents aspects macroscopiques correspondent souvent aux divers degrés de 

différenciation: 

- Type I et IIa : Bien différenciés 

- Type IIb et IIc : aspect histologique très variable 

- Type III : peu différencié. 
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Les cancers à cellules indépendantes s’accompagnent souvent d’une atteinte de la sous 

muqueuse. La proportion des deux types de Lauren (Intestinale et diffuse) est la même pour le 

cancer superficiel. La sous muqueuse est souvent occupée par une sclérose modérée, la 

musculeuse peut être dissociée par la sclérose ou rétractée vers la surface. A noter que la 

présence d’ilots de muqueuse saine au sein de la tumeur peut être source de faux négatifs. 

Cette sous classification histologique des cancers superficiels de l’estomac a un intérêt 

pronostique. 

Dans les régions à haut risque de cancer gastrique, la prévalence de ce type particulier de 

tumeurs a favorisé  le développement des programmes de dépistage, d’abord au Japon, et plus 

récemment en Amérique du Sud [88]. 

Dans notre série, nous n’avons noté aucun cas de cancer superficiel. 

 

2.1.4. Formes histologiques particulières de l’adénocarcinome 

 

a. La linite plastique [73,89]. 

La linite gastrique (ou linite plastique) est une forme diffuse d’adénocarcinome, elle 

représente la forme typique des cancers infiltrants, caractérisée par une prolifération cellulaire 

en amas non organisés. 

Macroscopiquement, la paroi gastrique est épaissie (10 a 20 mm), cartonnée, rétractée de 

façon circulaire dans tout l’estomac, le fundus seul ou l’antre ; les plis sont effaces ou épaissis 

par l’infiltration carcinomateuse (Figures 21et 22). A l’histologie, il s’agit habituellement d’un 

ADK a cellules indépendantes en bague a chaton ; l’infiltration néoplasique épaissit tous les 

plans de la paroi sans les détruire mais respecte la muqueuse, et s’accompagne d’un stroma 

scléreux très abondant (Figure 23). 

La linite plastique est volontiers observées chez les sujets jeunes (moyenne d’âge de 

40ans). Elle touche préférentiellement la femme (contrairement a l’adénocarcinome focal) et 

débute sur le cardia. Elle n’est pas précédée par une gastrite chronique atrophique et se 
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développe sur une muqueuse saine. Elle ne semble pas liée à l’infection chronique, 

contrairement à l’adénocarcinome focal bien différencié. 

La linite se propage rapidement vers le péritoine, ainsi les carcinomes péritonéaux sont 

d’origine linitique dans plus de 14 % des cas. La dissémination métastatique hématogène est 

plus rare et plus tardive. 

Le pronostic des linites gastriques est globalement mauvais; il dépend du degré 

d’infiltration de la paroi, de sa diffusion dans le péritoine et du traitement curatif ou palliatif . 

 

 

Figure 21 : Aspect macroscopique d’une linite gastrique [89]. 

 

 

Figure 22 : Aspect tubuleux d’une linite gastrique 
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Figure 23: Cellules en bague à chaton [89]. 

 

b. Carcinome hépatoïde [90]. 

L’adénocarcinome hepatoïde de l’estomac est une tumeur gastrique primitive rare et de 

mauvais pronostic caractérisée par l’existence d’un adénocarcinome de type intestinal associé à 

des foyers de différentiation hépatocytaire et par la production, inconstante, de taux sériques 

élevés d’Alpha-Foeto-Protéine (AFP). Cette lésion s’intègre dans le cadre des tumeurs gastriques 

produisant de l’AFP (AFP producing gastric carcinoma). 

L’incidence de ces tumeurs gastriques produisant de l’AFP est estimée entre 1,3 et 15 % 

de tous les adénocarcinomes de l’estomac et l’adénocarcinome hepatoïde serait le type 

histologique le plus fréquent. 

Dans la forme typique le diagnostic est posé  devant l’association d’un adénocarcinome 

de type intestinal de bien à peu différencié contenant des foyers présentant une architecture 

hepatoïde avec à l’étude immunohistochimique  des anti protéases (alpha-1-antitrypsine et 

alpha-1-antichymotrypsine) et un éventuel taux élevé d’AFP. 

Le diagnostic différentiel se pose principalement avec les autres tumeurs gastriques 

produisant de l’AFP, certaines tumeurs embryonnaires et surtout avec le carcinome 

hépatocellulaire. 
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c. Carcinome à stroma lymphoïde [91]. 

Le cancer gastrique à stroma lymphoïde est rare, de description récente, Il représente 1 à 

4 % de tous les cancers gastriques selon les principales séries publiées. Il a fait l’objet de peu 

d’études, provenant pour la plupart du sud-est asiatique. Les travaux les plus récents ont 

définitivement établi sa relation avec le virus d’Epstein-Barr (EBV), dont la mise en évidence 

représente désormais un élément essentiel du diagnostic. 

Ce carcinome survient avec un maximum de fréquence chez les sujets âgés de 60 ans. 

Macroscopiquement, ce cancer est ulcéré et bien limite. Son histologie est caractérisée par la 

présence d’une infiltration lymphoïde massive entre les groupements cellulaires tumoraux et 

autour de la tumeur. Cet infiltrat est souvent de phénotype T, CD8+. Les cellules tumorales 

contiennent souvent des séquences génétiques du virus Epstein-Barr. 

Le pronostic de cette tumeur est significativement meilleur que celui du carcinome 

habituel, à degré d’envahissement équivalent. 

 

d. Adenomcarcinome du cardia : 

C’est un cancer qui intéresse la jonction œsogastrique, sans lésion d’endobrachyœsphage 

et dont l’extension en hauteur dans l’estomac ne dépasse pas 5 cm,.L’incidence de ce cancer ne 

cesse d’augmenter par rapport à celle des cancers du reste de l’estomac et il représente, 

dans certaines séries, un tiers des cancers de l’estomac.Il diffère des autres carcinomes 

gastriques par une nette prédominance masculine, par sa relation avec la présence 

d’une hernie hiatale, la consommation d’alcool et de tabac, ainsi que par l’absence de lien avec 

la gastrite atrophique et l’infection à Helicobacter Pylori. Son mauvais pronostic est lié à 

sa capacité d’essaimer par voie ganglionnaire médiastinale et abdominale et à sa découverte 

souvent tardive.Au moment de sa découverte, ce cancer est macroscopiquement plus 

volumineux que celui des autres régions de l’estomac; il est de type ulcéré et infiltrant. 

Histologiquement, rien ne permet de distinguer ce cancer d’un adénocarcinome né sur une 

muqueuse de Barrett .Les anomalies génétiques de ce cancer (fréquence de l’aneuploïdie,de la 
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mutation du gène p53, rareté de l’instabilité de microsatellite) le rapprochent aussi de 

l’adénocarcinome de l’œsophage et l’opposent au cancer de l’antre. 

 

2.2. Autres formes histologiques 

 

2.3.1. Lymphomes gastriques 

Parmi les lymphomes primitifs du tube digestif, la localisation gastrique est 

prédominante. Les lymphomes gastriques représentent 23% de l’ensemble des lymphomes 

malins non hodgkiniens et sont les plus fréquentes des localisations extra-ganglionnaires (23%) 

[80]. 

Cependant le lymphome gastrique demeure une affection rare puisqu’il ne représente 

que 7% des tumeurs malignes de l’estomac [93]. 

Les données des registres de cancers de 14 pays ont rapporté une incidence de ces 

lymphomes de 0,21 pour 100 000 habitants. Certaines études épidémiologiques ont montré que 

cette incidence augmentait de 3 a 5% par année [94]. 

 

a. Classifications anatomo-pathologiques [95]. 

Les différents types de lymphomes primitifs du tube digestif ont été répertoriés par 

Isaacson (1988) mais la dernière classification de l’OMS 2008 pour l’ensemble des LNH est la 

référence et le diagnostic doit être donné selon celle-ci (Swerdlow, 2008). 

Elle tient compte de l’origine cellulaire de la prolifération déterminée sur des critères 

morphologiques, immuno-histochimiques et de biologie moléculaire.Il s’agit le plus souvent de 

lymphomes B (90 % des cas), rarement de lymphome T (10%). 

La plupart des lymphomes primitifs digestifs sont issus du MALT (Mucosa Associated 

Lymphoid Tissue). 

Dans les pays occidentaux, les lymphomes gastriques sont les plus fréquents. 
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Il s’agit alors soit de lymphomes de la zone marginale du MALT, proliférations à petites 

cellules B, soit de lymphomes à grandes cellules B rarement une transformation des précédents, 

généralement de novo. 

 

b. Classifications histopathologiques [95] : 

Différents types de lymphomes gastro-intestinaux selon la classification OMS (2008) 

(Swerdlow, 2008) 

• Lymphomes B : 

Extra-ganglionnaire de la zone marginale du tissu lymphoïde associé aux muqueuses : 

MALT = Mucosa Associated Lymphoid Tissue 

Maladie des chaines lourdes (alpha …) 

Diffus a grandes cellules 

Du manteau 

De Burkitt 

Folliculaire 

 

• Lymphomes T 

Associé ou non à une entéropathie de type intestinal (avec ou sans atrophie villositaire) 

de faible et surtout haut degré de malignité.Pour les lymphomes gastriques extra-ganglionnaires 

de la zone marginale du MALT (ditslymphomes gastriques du MALT), le score de Wotherspoon 

est parfois utilisé (Wotherspoon,1993); en revanche après éradication de Helicobacter Pylori et 

pour le suivi, les résultats anatomopathologiques sont données selon le score du GELA (Groupe 

d’Etude des Lymphomes del’Adulte). 

Compte tenu des implications pronostiques et thérapeutiques, le sous-type histologique 

du lymphome doit être établi avec précision, un avis auprès d’anatomopathologistes de 

référence est conseillé  pour certains types de lymphomes afin de confirmer le diagnostic 

(relecture des lames et techniques complémentaires). 
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La recherche de monotypie et monoclonalité  n’est pas utile. 

La recherche d’une translocation comme la translocation t (11;18) pour les lymphomes de 

la zone marginale du MALT est recommandée si accessible. En effet, il a été démontré que cette 

translocation au sein des cellules tumorales était associée à la persistance du lymphome 

gastrique du MALT après éradication de HP. 

La recherche de la translocation t (11;18) peut donc être utile pour la décision 

thérapeutique : radiothérapie ou chimiothérapie. 

Dans notre serie, 9  malades ont présenté un lymphome gastrique soit 6% des cas. 

 

2.3.2. Tumeurs stromales [95]. 

Les tumeurs stromales gastriques sont les tumeurs conjonctives les plus fréquentes du 

tube digestif. 

Les tumeurs stromales surviennent généralement chez les sujets âgés de 55 à 65 ans. 

Elles sont légèrement plus fréquentes chez les hommes, dans la majorité des cas 

sporadiques mais il existe quelques cas de maladie familiale. 

La microscopie optique ou électronique et l’immunohistochimie sont maintenant 

nécessaires pour en faire le diagnostic anatomopathologique. 

 

a. Macroscopie : 

Les tumeurs stromales de l’estomac représentent la localisation la plus fréquente (50  à 

70%) des tumeurs conjonctives du tractus digestif. 

Elles peuvent siéger à n’importe quelle segment de l’estomac ; mais surtout au niveau de 

l’antre et du corps gastrique (70-90%). La localisation sous cardiale et fundique serait grevé d’un 

pronostic plus réservé.Elles peuvent avoir une croissance endogastrique (18-22%), exogastrique 

(30-40%), intramural (29-44%) ou parfois en sablier (16-20%). Leurs taille varie de quelques 

millimètres à 40cm, les tumeurs exogastriques sont 

classiquement les plus volumineuses.Ces tumeurs paraissent relativement bien limitées 

sans être encapsulées avec une surface lisse plus ou moins bosselée, de couleur blanche ou 
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rosée à la coupe avec un aspect encéphaloïde très caractéristique parcouru d’un lacis vasculaire 

distinct. Des remaniements nécrotiques, kystiques, des ulcérations et des suffisions 

hémorragiques peuvent parfois être observés surtout dans les tumeurs volumineuses. 

 

b. Microscopie : 

 

b.1. La microscopie optique: 

Histologiquement, les tumeurs stromales digestives sont constituées dans 70% des cas de 

cellules fusiformes d’allure conjonctive, plus rarement de cellules rondes ou polygonales 

d’aspect epitheloïde dans 20% des cas. 

Parfois certaines tumeurs sont polymorphes comportant les deux contingents cellulaires. 

Des cellules d’aspect intermédiaire peuvent également être présentes dans 10% des cas 

(cellules en bague à chaton, des cellules multinuclées, des cellules plasmocytoïdes, ou encore 

des cellules granuleuses). 

L’architecture tumorale microscopique est variable pouvant être fasciculée, storiforme, 

palissadique, alvéolaire, en tourbillon, en lobule ou en ilot, endocrinoïde ou diffuse. 

Le stroma est d’abondance variable parcouru de nombreux vaisseaux sanguins. IL est 

parfois hyalin, hemorragique ou myxoide. Des globules ou serpentins éosinophiles 

intercellulaires, colorés par le réactif de Schiff (PAS) peuvent y être notés. 

Les remaniements (hémorragies, pseudo-kyste, nécrose) sont d’autant plus fréquentes 

que la tumeur est volumineuse. 

Il y a peu ou pas de corrélation entre l’aspect histologique conventionnel et les résultats 

de la microscopie électronique et de l’immunohistochimie. 

 

b.2. La microscopie électronique 

L’étude ultra-structurale révèle une prédominance de cellules mésenchymateuses peu 

différenciées, avec des noyaux ronds, ovales ou allongés avec une membrane nucléaire de 

contours irréguliers. La chromatine est finement granuleux .Les nucléoles sont parfois visibles et 
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volumineux. Le cytoplasme présente des prolongements grêles enchevêtrés et il renferme 

d’assez nombreux organites en particulier (les mitochondries, un réticulum endoplasmique 

granuleux……) avec parfois des vacuoles rondes intracytoplasmiques en perinucléaire. 

Plus fréquemment on trouve une différenciation musculaire lisse incomplète ou aucune 

différenciation particulière, cet aspect peut s’associer a d’autres traits ultrastructuraux rappelant 

les cellules interstitielles de Cajal. Parfois (dans 10 à 40%) un aspect rappellent la structure de 

neurone de système nerveux autonome est trouvé. Des fibres intercellulaires en écheveaux 

(skeinoid fibers), correspondant aux dépôts intercellulaires éosinophiles notés en microscopie 

optique, sont parfois présentes. 

 

b.3. L’immunohistochimie : 

Le diagnostic des tumeurs stromales digestives suspecte sur la morphologie et 

l’histologie de la lésion doit être confirme par une étude immunohistochimique ; qui permet 

d’éliminer les autres types histologiques confondus avec les tumeurs stromales ; en se basant 

sur la positivité et la négativité des marqueurs tumoraux (TableauXVIII). 

 

Tableau XVIII : Marqueurs tumoraux de groupes des tumeurs stromales gastro-intestinales 

Marqueur tumoral Commentaire 

PS100 
GFAP 

Cellules schwannienne 

Desmine 
Vimentine 

Différenciation musculaire 

Actine Différenciation musculaire lisse 

Myogenine Différenciation musculaire striee 

CD34 
C-KIT 

Différenciation endothéliale et marqueurs des 
tumeurs stromales gastro-intestinal 
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Le diagnostic de malignité repose exclusivement sur la présence de signes évidents de 

malignité : diffusion locorégionale, métastases à distance (principalement dans le foie) ou 

extension péritonéale. La plupart des auteurs s’accordent pour penser qu’un nombre de mitoses 

élevé (plus de 5 a 10 mitoses par 50 champs examinés au fort grossissement) et une grande 

taille de la tumeur sont les meilleurs critères prédictifs d’une évolution défavorable. 

Dans notre série, ces tumeurs ont été retrouvées chez 5 patients, soit 3,3% des cas. 

 

2.3.3. Tumeurs carcinoïdes 

Les tumeurs carcinoïdes sont des tumeurs neuroendocrines bien différenciées qui voient 

leur incidence augmenter. Cette augmentation d’incidence est probablement due à l’amélioration 

des méthodes diagnostiqués comme l’endoscopie et l’étude immunohistochimique [73]. 

Les tumeurs carcinoïdes gastriques représentent environ 5% des tumeurs carcinoïdes 

digestives. Elles sont divisées en trois groupes selon leur physiopathologie, les tumeurs de type I 

surviennent sur une gastrite chronique atrophique, développée en règle sur une maladie de 

Biermer, voire dans le cadre d’une polyendocrinopathie auto-immune. Les carcinoïdes de type II 

se développent en cas de syndrome de Zollinger-Ellison compliquant une néoplasie 

endocrinienne multiple. Les tumeurs de type III sont dites sporadiques car elles surviennent en 

l’absence de contexte pathologique sous-jacent [97]. 

Cette classification physiopathologique est corrélée au pronostic puisque les carcinoïdes 

de type III s’accompagnent fréquemment de métastases ganglionnaires ou viscérales. 

Ces tumeurs peuvent être uniques ou multiples : 

− Les tumeurs multiples sont de petite taille, localisées souvent dans le fundus, 

s’accompagnant d’une hyperplasie des cellules enterochromaffine-like et s’observent au 

cours de la maladie de Biermer. Ces tumeurs sont souvent d’évolution bénigne. 

− Les tumeurs uniques sont de siège sous-muqueux, bien limitées. Elles sont généralement 

sporadiques, se développant en l’absence de facteur prédisposant. 

Dans notre série, nous n’avons note aucun cas de tumeur carcinoïde. 
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2.3.4. Tumeurs malignes secondaires [73]. 

Les carcinomes métastatiques simulent en tout point une tumeur primitive. Leurs origines 

les plus fréquentes sont : le sein, les bronches, le foie et le rein, il peut s’agir aussi de mélanome 

ou de choriocarcinome. Les cancers des organes voisins s’étendent parfois à l’estomac 

(pancréas, colon, foie, vésicule). 
 

2.3.5. Envahissement et stadification [98]. 

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

a. Par contiguïté : 

L'extension transpariétale du carcinome gastrique est précoce. Initialement, la tumeur est 

uniquement superficielle puis elle s'érode spontanément. L'infiltration de la musculeuse entraine 

une accélération de la croissance tumorale avec infiltration rapide et diffusion métastatique. 

L'extension régionale se fait ensuite aux organes de voisinage (pancréas, foie, colon, 

vésicule). 

Les métastases coliques et rectales (en manchon) des linites gastriques sont 

probablement liées au même mécanisme de diffusion, ainsi que la carcinose péritonéale. 
 

b. 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 être révélatrice. 

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

et ce n’est que l’examen histologique qui affirmera leur envahissement. 

La a proposé  une classification très précise, Elle représente une description systématique du 

drainage lymphatique de l’estomac, définissant des groupes d’envahissement ganglionnaire de 

gravité croissante en fonction de la localisation de la tumeur primitive de l’estomac. 

Ces sites se repartissent 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 à distance de 12 a 16 (Figure 24), (Tableau XIX). 
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Tableau XIX: Classification Japonaise des groupes ganglionnaires 

Groupe N1 Groupe N2 Groupe N3 

  1. Para cardiale droite 

  2. Para cardiale gauche 

   3. Petite courbure 

   4. Grande courbure 

   5. Supra pylorique 

   6. Infra pylorique 

7. Coronaire stomachique 

8. Hépatique commune 

9. Tronc cœliaque 

10. Hile splénique 

11. Artère splénique 

12. Pédicule hépatique 

13. Retro pancréatique 

14. A. Mésentérique sup 

15. Colique moyenne 

16. Para aortique 

 

 
Figures24 : Classification japonaise des groupes ganglionnaires [99]. 
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c. Voie sanguine : 

Les métastases 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 thyroïde et la 

peau. 

d. Voie péritonéale: 

Les diffusions péritonéales du cancer de l’estomac sont fréquentes. La tumeur ovarienne 

de Krukenberg peut être précoce, elle est uni ou bilatérale, l’ovaire étant infiltré par une 

prolifération généralement constituée de cellules indépendantes en «bague à chaton» 

 

3. Rôle de l’anatomopathologiste 

L’anatomopathologiste intervient à trois moments au cours de laprise en charge du 

cancer gastrique : au stade du diagnostic, éventuellement en peropératoire et en postopératoire. 

 

3.1. Biopsies gastriques 

Elles permettent de poser le diagnostic de cancer gastrique. Leur rentabilité dépend du 

nombre de prélèvements effectués et pourrait être augmentée dans des situations particulières 

(cardia, carcinome superficiel) par un brossage cytologique. Des prélèvements à 

distance du cancer permettent de juger de la gastrite d’accompagnement. Les prélèvements 

doivent être séparés dans des flacons différents, chaque fois que la topographie de la lésion est 

importante à préciser. Chaque prélèvement doit être plongé immédiatement dans le fixateur. Le 

liquide de Bouin est un bonfixateur pour l’étude morphologique, mais ne permet pas 

des études biochimiques ou de biologie moléculaire, contrairement au formolsalé ou 

tamponné.La coloration usuelle est l’hématéine-éosine avec ou sans safran. Onpeut s’aider de 

colorations spéciales, mettant en évidence les mucines (bleu alcian, PAS),H. pylori 

(violet de Crésyl, Giemsamodifié) ou permettant de mieux étudier la population  lymphocytaire 

(Giemsa lent).L’étude immunohistochimique utilisant des anticorps mono- oupolyclonaux 

permet de diagnostiquer les tumeurs gastriques peu différenciées : lymphome versus carcinome 



Le traitement chirurgical du cancer de l’estomac  

- 82 - 

indifférencié, mélanome ou carcinome neuroendocrine…Une étude a montré que la recherche 

par immunohistochimie demicrométastases au niveau des ganglions lymphatiques a une 

importance significative sur le taux de survie à 5 ans. 

 

3.2. Examen extemporané 

Il peut permettre d’apprécier l’extension tumorale en cours d’intervention chirurgicale. En 

particulier, l’examen des limites de résection, des ganglions lymphatiques, des nodules 

hépatiques et péritonéaux permet de vérifier l’absence d’extension à ce niveau. 

 

3.3. En postopératoire 

L’examen de la pièce de résection est un des éléments importants du diagnostic et de la 

décision d’éventuels traitements complémentaires. En outre, seul un examen soigneux et 

systématique de ces pièces permet la comparaison de séries multicentriques. La pièce doit 

arriver le plus rapidement possible au laboratoire d’anatomie pathologique, ce qui permet 

d’effectuer des prélèvements congelés en vue d’études ultérieures en biologie moléculaire. Après 

fixation, en général par le formol, des prélèvements sont effectués de façon systématique sur : 

− Les deux limites de résection ; 

− La tumeur en intéressant la partie la plus infiltrante et la zone deraccordement avec la 

muqueuse apparemment normale ; 

− Les muqueuses antrale et fundique à distance de la tumeur ; 

− Les diverses chaînes ganglionnaires lymphatiques qui sontindividualisées ; le nombre de 

15 ganglions est le minimum requispour classer la tumeur en N0. 

Au terme de l’étude histologique, le compte-renduanatomopathologique comprend les 

données macroscopiques ethistologiques, qui permettent de définir le stade anatomoclinique   

selon la classification internationale pTNM. 

Par rapport à la classification pTNM de l’année 1992, la nouvelle  classification de 1997 

donne plus d’importance au nombre des ganglions envahis qu’à leur localisation anatomique, 

plusieurs études ayant validé cette nouvelle notion. 
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3.4. Techniques d’études moléculaires des cancers de l’estomac 

De nombreux problèmes restent posés au pathologiste dans le domaine de la prise en 

charge du cancer de l’estomac, et les classifications morphologiques ne sont pas totalement 

satisfaisantes pour prédire le comportement clinique de la tumeur .En améliorant la 

connaissance de mécanismes moléculaires de cancérisation de la muqueuse gastrique, des 

techniques telles que lacytométrie en flux, la cytogénétique et la biologie moléculaire ont 

apporté des réponses à certaines questions. Certaines de ces techniques sont maintenant 

utilisables de façon courante. Elles ont permis de montrer que les altérations génétiques sont 

différentes pour les cancers de type intestinal et diffus, et pour les cancers superficiels et 

avancés. Il faut cependant noter que les connaissances sont moins avancées pour le cancer de 

l’estomac que pour le cancer du côlon, dans lequel un modèle précisant les étapes successives 

de transformation de la muqueuse colique a été proposé, et qu’aucune anomalie spécifiq ue du 

cancer gastrique n’a à ce jour été identifiée. 

 

V. CLINIQUE 

Les cancers de l’estomac sont le plus souvent diagnostiqués chez des patients 

symptomatiques présentant des formes évoluées. Les tumeurs débutantes sont habituellement 

asymptomatiques et rarement détectées en dehors d’une politique de dépistage ciblée. 

Le délai entre le début de la symptomatologie et le diagnostic est variable. Plusieurs 

études ont montré que ce délai était plus long chez les patients présentant des 

symptômesd’alarme par rapport aux patients qui présentent de simples troubles dyspeptiques. 

D’autres études ont montré la relation inverse entre le délai du diagnostic et la survie, 

ainsi les patients qui présentent les symptômes d’alarme ont un pronostic médiocre [100]. 

Dans notre étude, le délai moyen était de 11 mois. 
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1. Signes révélateurs 

Ils sont vagues et non spécifiques, parfois trompeurs. 

 

1.1. Douleur épigastrique : 

C’est le motif de consultation le plus fréquent; la douleur épigastrique est présente dans 

65 a 85% des cas [91]. Elle est a type de brulure ou de pesanteur, classiquement non rythmée 

par les repas, mais peut prendre le masque d’une douleur ulcéreuse typique. 

Un antécédent d’ulcère gastrique est retrouvé dans environ un quart des cas [46]. 

Ce symptôme était présent chez 82% des patients dans notre série. 

 

1.2. Les vomissements  

Sont présents dans 25% des cas des cancers gastriques [101], surviennent plus 

fréquemment lorsque la tumeur envahit le pylore ou en cas de tumeur diffuse. 

Dans notre série, les vomissements étaient présents chez 15% des patients. 

 

1.3. L’amaigrissement : 

La réduction pondérale résulte plus d’une réduction des apports alimentaires que d’une 

augmentation du catabolisme, et peut être rapportée à l’anorexie, les nausées, les douleurs 

abdominales, la sensation de satiété précoce, et/ou la dysphagie. 

C’est un signe plus tardif mais présent dans 50% a 80% des cas au moment du diagnostic 

[37]. Il est considéré parmi les facteurs pronostiques potentiels. 

L’amaigrissement était présent chez 76% de nos patients. 

 

1.4. Les hémorragies digestives : 

Un saignement extériorisé par une hématémèse ou un méléna est retrouve dans 20% des 

cas. Une anémie par carence martiale témoignant d’un saignement occulte est fréquente [46]. 

Dans notre étude, on a noté des hémorragies digestives chez 26% des patients. 
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1.5. La dysphagie : 

Associée significativement à un pronostic plus médiocre que celui lié à l’amaigrissement, 

avec une survie à 5 ans de 6% à 7%, une survie moyenne<10 mois et un risque de mortalité 7 

fois plus élevé par rapport aux patients sans symptômes d’alarme. 

Ce symptôme révèle le plus souvent une atteinte du cardia et de la partie proximale de 

l’estomac et il est associé à une dénutrition [100,102]. 

La dysphagie était présente chez 10 patients de notre série. 

 

1.6. Troubles du transit : 

Les patients atteints de cancer gastrique présentent surtout une constipation, rarement 

une diarrhée. Ces troubles lorsqu’ils sont isolés peuvent faire méconnaitre et retarder le 

diagnostic [101]. 

 

1.7. Manifestations systémiques [46] : 

Les manifestations systémiques des cancers gastriques sont rarement inaugurales; il peut 

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

d’anémie hémolytique, de microangiopathie, de nephropathies membrano-proliferatives ou de 

syndromes d’hypercoagulation (syndrome de Trousseau). 
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Tableau XX : Symptomatologie clinique rencontrée dans le cancer gastrique 

Signes cliniques El khazraji [100] Diarra [101] Notre etude 

Epigastralgies 86 62 123 

Amaigrissement 68 86 114 

Vomissement 62 38 70 

Hémorragies Digestives 27 4 39 

Asthénie - - 63 

Anorexie 28 32 51 

Syndrome de sténose Pylorique - - - 

Troubles de transit 35 - - 

Dysphagie 12 33 10 

Ictère - - 3 

                                

2. Examen physique 

Il est souvent négatif, parfois il met en évidence : 

 

2.1. Une masse abdominale : 

A un stade avance, l’examen clinique peut découvrir une masse épigastrique, ou de 

l’hypochondre gauche, indolore, mobilisable par rapport au plan profond ou adhérente à la paroi 

abdominale. La présence de cette masse palpable indique généralement une extension régionale. 

Plusieurs études se sont intéressée à la valeur pronostique de ce signe et ont objectivé une forte 

corrélation avec un taux de survie à 5 ans médiocre (0%-20%) [102]. 

Dans notre étude, on a constaté une masse épigastrique chez 30% des patients. 

 

2.2. L’ascite : 

Témoigne de l’extension métastatique au niveau du péritoine, ce signe a été retrouvé 

chez 19,33% de nos patients. 
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2.3. Une hépatomégalie  

La constatation d’une hépatomégalie indique une atteinte métastatique au niveau du foie. 

L’hépatomégalie était présente chez 3,3% des patients de notre série. 

 

2.4. Les adénopathies : 

Axillaires, sus claviculaires, en particulier le creux sus claviculaire gauche à la recherche 

du ganglion de Troisier. 

Ce signe était présent chez 3 patients dans notre étude. 

 

2.5. Les touchers pelviens : 

A la recherche de métastase dans le cul de sac de Douglas ou métastases ovariennes. 

 

VI. EXAMENS COMPLEMENTAIRES 

1. Bilan à visée diagnostique 
1.1. Endoscopie oeso-gastro-duodénale [46]. 

Une suspicion clinique de cancer gastrique doit faire pratiquer une endoscopie 

oesogastro-duodenale indispensable au diagnostic. Associée à des biopsies, elle permet le 

diagnostic dans 95% des cas. 

L’examen endoscopique permet : 

Le diagnostic des lésions suspectes quel que soit son aspect. 

La caractérisation histologique du cancer en réalisant des biopsies. 

De préciser la taille, l’aspect macroscopique et la localisation du cancer par rapport aux 

orifices et aux courbures. 

La surveillance du cancer operé. 

Les cancers superficiels gastriques ne sont pas faciles à diagnostiquer. Ce sont des tumeurs 

localisées à la muqueuse ou à la sous muqueuse, elles peuvent donner a la muqueuse un aspect 

polyploïde localisé, ou celui d’une induration en plaque, d’une décoloration, d’une dépression, 

ou d’une ulcération. 
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Généralement, en l’absence de politique de dépistage, les tumeurs malignes de l’estomac 

sont diagnostiquées à un stade plus évolué. Elles peuvent avoir un aspect polyploïde, 

bourgeonnant, ulcéré ou infiltrant. Un aspect infiltre, rigide et diffus est évocateur d’une linite 

gastrique. 

Dans notre série, la FOGD a montre que les tumeurs gastriques siègent le plus souvent au 

niveau antro-pylorique et ceci dans 46% des cas et que l’aspect ulcero-bourgeonnant prédomine 

dans 47,8% des cas. 

 

1.2. Etude histologiques des biopsies : 

La biopsie est le temps essentiel du diagnostic. Les biopsies doivent être multiples; en 

effet, Cinq à huit biopsies doivent être faites sur les anomalies du relief muqueux et atteindre 

autant que possible la sous-muqueuse (sensibilité 98%). 

Dans la forme linitique les biopsies endoscopiques ont une sensibilité de seulement 50%. 

Une macrobiopsie à l’anse ou une biopsie sous echo-endoscopie sont parfois nécessaires. 
 

2. Bilan pré-thérapeutique 

Le carcinome gastrique est une pathologie mortelle.  

Le facteur pronostique est fortement corrélé à la stadification pTNM, un bilan d'extension 

précis est donc indispensable pour le choix d'une thérapeutique adéquate. 

 

2.1. Bilan d’extension : 

Dans le passé, l'échographie transcutanée et le transit oeso-gastro-duodenal (TOGD) 

étaient utilises pour le bilan d'extension des carcinomes gastriques. Ceux-ci sont actuellement 

insuffisants pour une décision thérapeutique et ont laissé leur place à l'echo-endoscopie et à la 

TDM. 

a. L’échoendoscopie [46] [105] 

L'echo-endoscopie est la technique la plus performante à l'heure actuelle pour la 

détermination de T et N de la classification TNM avec une concordance pTNM de 85 à 88%. 
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Elle permet de visualiser les cinq couches de la paroi gastrique comme une alternance de 

zones hyper et hypoechogenes et présente une sensibilité de 83% et une spécificité de 94% pour 

la détermination de T. 

Selon Dihler, la sensibilité de l'echo-endoscopie pour la détermination de N est de l'ordre 

de 66% tous stades confondus, alors que d'autres travaux ont montre une corrélation de 78% 

entre les données de l'echo-endoscopie et les résultats anatomopathologiques postchirurgicaux 

concernant N. L’ascite est détectée avec une sensibilité de 100%. 

L’echoendoscopie est utile : 

1. en cas de suspicion de linite avec hypertrophie des plis gastriques sans histologie positive. 

2. pour évaluer l’extension des lésions sur l’œsophage, le pylore et le duodénum en cas de linite. 

3. pour évaluer les tumeurs superficielles afin de déterminer les indications de mucosectomie. 

4. pour apprécier l’atteinte pariétale. 

L’endoscopie virtuelle est capable de détecter des cancers gastriques débutants mais 

l’intérêt de cet examen dans le dépistage n’est pas démontré  

         Le carcinome gastrique est visualisé comme une masse hypoéchogene interrompant la 

paroi gastrique. 
 

b. Echographie abdominale [105, 106]. 

L'échographie participe au bilan d'extension, mais ne doit pas être systématique (avis 

d’experts). Elle permet de rechercher des adénopathies autour des repères vasculaires, des 

métastases hépatiques, une ascite, une carcinose péritonéale et des métastases ovariennes. 

           La lesion de la paroi gastrique est définie comme un épaississement localise ou diffus de 

la paroi supérieur à 1 cm, réalisant soit un aspect d'anneau excentre quand la paroi saine est 

visible, soit un aspect de pseudo rein si la lésion est diffuse. Si l'antre peut être examine dans 

certains cas, la portion sous-costale reste très difficile à étudier. 

Dans notre série, l’échographie abdominale a révélé une carcinose péritonéale dans 

8,5% des cas, des métastases hépatiques dans 17,1% des cas et des adénopathies dans 14 % des 

cas. Elle a été normale dans 20% des cas. 
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c. TDM abdomino-pelvienne 

La TDM est réalisée après opacification digestive haute, avec remplissage satisfaisant de 

l'estomac et injection intraveineuse de produit de contraste. 

En ce qui concerne les métastases, la TDM reste l'examen du choix pour la recherche des 

adénopathies situées en dehors du champ d'exploration de l'echoendoscopie, ainsi que les 

métastases hépatiques, surrénaliennes, pulmonaires, ovariennes et la carcinome péritonéale. 

Il est aussi utile pour le bilan de respectabilité et il peut être utile pour le centrage d’une 

radiothérapie postopératoire. Ses performances pour préciser l’extension ganglionnaire et 

pariétale sont inferieures à celles de l’echoendoscopie [105]. 

L’aspect du cancer gastrique en TDM est variable. Le plus souvent il s’agit d’un 

épaississement focal de la paroi gastrique qui peut être associé à une masse intraluminale 

exophytique. La tumeur est le plus souvent rehaussée de façon hétérogène par le produit de 

contraste iode avec des signes évoquant la malignité : infiltration de la graisse perigastrique, 

adénopathies perigastriques, infiltration le long des ligaments péritonéaux, envahissement des 

organes de voisinage [107] 

Dans notre étude, la TDM a révélé une carcinose péritonéale dans 13,3% des cas, des 

métastases hépatiques dans 25,2% des cas et des adénopathies dans 40% des cas, un 

envahissement des organes de voisinage dans 40% des cas. 

 

d. PET scan : 

Le PET scan a aussi montre son efficacité dans la prédiction de la réponse clinique chez 

les patients atteints de cancer gastrique. La classification de ces tumeurs utilisant le PET scan 

peut etre meilleure, meme chez les patients avec un cancer localement avance et qui peuvent 

beneficier d’une resection curative [108]. 
 

e. La résonance magnétique nucléaire (RMN) [106]. 

Elle est légèrement plus sensible que le scanner pour l’extension pariétale mais elle est 

moins performante que le scanner pour déterminer l’envahissement ganglionnaire. La RMN peut 

être une alternative au scanner en cas de contre-indication de celui-ci. 
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f. Transit oeso-gastro-duodénal [105, 106]. 

Sa réalisation ne doit pas être systématique. Sa valeur diagnostique s’efface derrière celle 

de l’echoendoscopie pour le diagnostic des linites. Il est cependant admis qu’il peut etre utile, 

d’après certaines équipes, pour la localisation haute des tumeurs gastriques et pour le centrage 

d’une radiothérapie postopératoire. 

On dispose de deux méthodes, le simple et le double contraste. Le simple contraste est 

utilisé dans l'étude des lésions infiltrantes, sténosantes et sous-muqueuses, tandis que le 

double contraste permet d'analyser la muqueuse gastrique et de découvrir les lésions 

superficielles. 

Selon la classification de Bormann, on observe plusieurs aspects : 

− Lésion végétante avec image lacunaire fixe, habituellement de diamètre supérieur à 3 

cm de surface lobulée. 

− Lésion ulcérée, image d'addition réalisant un aspect de niche encastrée, caractère 

irrégulier aux berges nettement surélevées, de diamètre supérieur a 3 cm, elle est bien 

limitée. 

− Lésion similaire à une ulcération mais de dimensions plus importantes, aux bords moins 

relevés, aux limites moins nettes, associée à une rigidité de la paroi gastrique. 

− Forme infiltrante diffuse, rétraction localisée ou diffuse (linite gastrique) réalisant un petit 

estomac rétracté, apéristaltique dont les plis sont effacés et figés. 

Bien qu'il soit difficile de différencier les tumeurs bénignes et malignes, on n'observe 

dans la littérature que 5 à 10 % de faux négatifs de malignité. 

Le TOGD permet de réaliser un bilan d'extension local, œsophage et cadre duodénal, les 

empreintes extrinsèques pouvant être l'image d'adénopathies régionales. 

 

g. Radiographie du thorax 

Elle fait partie du bilan d’extension à la recherche de métastases pleuro-pulmonaires qui 

peuvent se manifester par : une opacité arrondie unique, un aspect en lacher de ballon, une 

miliaire et un épanchement pleural. 
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Actuellement, le scanner thoracique plus performant est recommandé a la recherche de 

métastases pulmonaires. 

Dans notre série la radiographie du thorax a montré dans 1 cas un épanchement pleural 

et dans 3 cas des lésions d’allure métastatique (aspect en lacher de ballon). 

 

h. Laparoscopie exploratrice 

La laparoscopie permet une exploration visuelle directe de la cavité abdominale. 

Elle est proposée par certains comme un examen indispensable au bilan d’extension 

avant une résection à visée curatrice. Les meilleurs résultats sont obtenus dans la recherche de 

micrométastases péritonéales (valeur diagnostique supérieure à 90%) et de petites métastases 

hépatiques de surface. Cet examen permet d’éviter une laparotomie inutile jusqu’à 38 % des 

patients [46]. 

Elle peut être utile en cas de tumeur volumineuse dont la respectabilité est douteuse sur 

le scanner. Cependant la littérature ne conduit pas, faute de preuve formelle de son utilité, à la 

rendre systématique. 

 

i. Les marqueurs tumoraux : 

L’ACE, le CA19-9 et plus récemment le CA72-4 sont élevés chez 30 à 40% des patients 

atteints de cancers métastatiques, mais aucune étude méthodologiquement correcte n’a été 

réalisée sur l’utilité du dosage de ces marqueurs. Leur dosage est optionnel lorsqu’ils peuvent 

être utiles à l’évaluation d’une thérapeutique [109]. 

Dans notre série le dosage des CA9-9 était élevé chez les 6 malades ayant bénéficié de 

cet examen. 

 

2.2. Bilan d’opérabilité 

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

que l’évaluation de l’opérabilité du patient et la surveillance post-opératoire. Il comporte : 

− L’hémogramme à la recherche d’une anémie pouvant nécessiter une transfusion. 
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− La protidémie à la recherche d’une hypoprotidémie. 

− L’ionogramme sanguin à la recherche d’une alcalose hypokaliémique due en général aux 

vomissements. 

− La fonction rénale à la recherche d’une insuffisance rénale. 

− Une évaluation cardiologique (ECG, echocardiographie) si une chimiothérapie 

cardiotoxique (Epirubicine, 5-FU) est envisagée. Une évaluation pulmonaire (EFR) peut 

être nécessaire en fonction du terrain du patient. 

 

VII. TRAITEMENT : 
 

1. But 

Le pronostic du cancer gastrique est mauvais et le taux de survie à cinq ans est   

faible.C’est un cancer à extension locale et ganglionnaire, dont le seul traitement 

potentiellement curatif est la chirurgie radicale [110]. 

L'objectif chirurgical de la gastrectomie pour un cancer est d'obtenir une exérèse curative 

de la lésion gastrique  elle doit donc répondre aux exigences de la chirurgie carcinologique. La 

résection doit être précédée d'un bilan pré- et per opératoire minutieux de façon à pouvoir 

adapter la stratégie opératoire à la lésion, tout en offrant au malade un confort de vie optimal 

par rapport à son pronostic.  

La technique de résection dépend du siège de la tumeur et de son type histologique qui    

détermineront l'étendue d'une exérèse gastrique et l’extension du curage ganglionnaire.  

Les résultats de la chimiothérapie adjuvante sont décevants et de nouveaux protocoles 

sont en cours d’évaluation tels la radio-chimiothérapie néo-adjuvante et la chimiothérapie 

intrapéritonéale. 
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2. Moyens 
 

2.1. Traitement chirurgical du cancer de l'estomac 
 

2.1.1. Opérabilité et résécabilité :  

L'opérabilité des tumeurs gastriques s'est améliorée du fait du caractère un peu plus 

précoce du diagnostic et du progrès réalisé en anesthésie- réanimation, elle est de 92 % dans 

notre série.  

La résécabilité reste discutée en fonction des résultats du bilan préopératoire et de 

l'exploration peropératoire, elle est de 49% dans notre série.  

 

2.1.2. Principes de la chirurgie oncologique  

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

satisfaisant.  

L'exérèse est curative quand elle ne laisse pas de reliquats macroscopiques. C'est ainsi 

que dans les formes histologiques différenciées, la résection en amont de la tumeur doit laisser 

une marge de sécurité de 4 cm, alors que dans les formes Indifférenciées ou diffuses, cette 

marge est de 8 cm. Sur le duodénum 1 cm, et sur l'œsophage 6 cm.  

Parfois la résection peut s'étendre à 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: [110]  

RO : absence de résidu tumoral histologique;  

R l : présence d'un résidu tumoral histologique;  

R2 : présence d'un résidu tumoral macroscopique.  

La réalisation d'un curage ganglionnaire satisfaisant entraîne le sacrifice du pédicule 

vasculaire autour duquel sont groupés les ganglions: coronaire stomachique, hile splénique, 

gastro-épiploique, par contre le curage du hile hépatique se doit de respecter l'artère hépatique.  
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2.1.3. Contre indications chirurgicales  

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

cas de :  

a. Contre indications absolues:  

− Des métastases diffuses (hépatiques, péritonéales et ganglionnaires sus claviculaires).  

− Une cachexie néoplasique.  

− Des tares viscérales majeurs.  

 

b. Contre indications relatives:  

− Un âge physiologique avancé plus de 80 ans compte tenu des survies habituellement 

inférieurs à deux ans.  

− Des métastases localisées au lobe gauche du foie. 

 

2.1.4. Voies d'abord:  

La gastrectomie peut être réalisée par plusieurs voies d’abord, on distingue   

 

a. La voie d'abord conventionnelle:  

− Une laparotomie médiane sus ombilicale qui peut être élargie en sous  ombilical : c’est la 

voie d’abord préférée dans notre service elle a été préconisée chez tous nos patients    

−  Une laparotomie bi-sous costale;  

− Une laparotomie + /- associée à une voie d'abord thoracique.  

  La voie abdominale pure peut suffire dans le cas d'une gastrectomie totale, la 

gastrectomie polaire supérieure peut nécessiter parfois un double abord abdominothoracique 

pour faire une exérèse élargie à l’œsophage.  

  

b. La voie d'abord coelioscopique 

 

b.1. Généralités  [111, 112, 113] 

La cœlioscopie interventionnelle s’est imposée dans la discipline chirurgicale comme une 
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vraie révolution. 

Les avantages escomptés de cette chirurgie « mini invasive », ont suscité l’enthousiasme 

de la majorité des chirurgiens, le champ d’application de la cœlioscopie en chirurgie digestive, 

s’est très rapidement élargi et actuellement. 

Toutes les techniques connues par laparotomie ont été décrites par cœlioscopie. 

Pour la cancer de l’estomac, la faisabilité de laparoscopie a été démontrée notamment 

pour les cancers gastriques distaux. 

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

toutes les équipes. La laparoscopie reste donc à valider dans cette indication.     

          Si certains avantages de la chirurgie laparoscopique ont été  démontrés, en terme de 

qualité des suites opératoires (diminution des douleurs, de la consommation d'antalgiques), de 

diminution des durées d'hospitalisation, de reprise précoce des activités, de morbidité pariétale 

moindre (bénéfice esthétique), de diminution des laparotomies dites "inutiles", de coût social 

moindre (intérêt de la collectivité), elle a exposé et expose à une incidence peut être plus élevée 

de complications dites iatrogènes (plaies viscérales et vasculaires lors de l'introduction des 

trocarts, métastases sur site de trocarts).  

Il existe donc une balance entre les bénéfices. et les risques que cette nouvelle 

technique.  

b.2. Matériel nécessaire:[114]  

• De quoi faire un pneumopéritoine  

• Des trocarts de 10 et de 5 mm. Il n'est pas nécessaire d'avoir un trocart de 12 mm pour 

l'agrafeuse linéaire.  

• Une caméra et une optique à 30°.  

• Une boite d'instruments de cœlioscopie.  

• Des pinces à clips.de 10 mm.  

• Un bistouri électrique.  

• Si possible un bistouri à ultrasons type UGASURE ou ULTRACISION.  
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• Un aspirateur coelioscopique.  

• Des agrafeuses linéaires de coelioscopie et de chirurgie conventionnelle.  

• Des agrafeuses circulaires.  

• Un sac d'extraction grand modèle et un manchon de protection pariétale en plastique.  

• Et, bien entendu, une boite de chirurgie conventionnelle 

 

b.3. Position des trocarts [115]:  

     Il faut au moins 4 trocart, et le plus souvent 5. (Figure 25)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

Figure 25 : Position des trocards 

1. Trocart ombilical;  
2. trocart souscostal droit;  
3. trocart sous-costal gauche;  
4. trocart situé à mi-chemin entre les trocarts ombilical et sous-costal gauche;  
5. trocart épigastrique.  
Les résections gastriques réglées par voie laparoscopique reproduisent les procédures 
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effectuées par abord conventionnel.  

Cette voie d’abord a été réalisée chez un seul malade de notre série dans le but d’avoir 

un bilan d’extension locorégional exact de la tumeur, celle-ci a objectivé une carcinose 

péritonéale, ce qui a indiqué une abstention thérapeutique.  

 

b.4. Laparotomie ou laparoscopie? [113.114,115]  

La faisabilité de la laparoscopie pour les cancers gastriques a été démontrée notamment 

pour les cancers distaux. Dans une étude contrôlée 59 malades ont été répartis en 29 

gastrectomies subtotales par voie ouverte, et 30 par voie laparoscopique. Il s'agissait d'exérèse 

des 4/5 de l'estomac accompagnée de curage lymphatique surtout de type D2. Les groupes  

étaient comparables pour l'âge, la classification ASA, le type de curage, de rétablissement de 

continuité, le nombre de ganglions retirés (33 vs 30), et le stade pTNM. La durée opératoire était 

plus longue (196 vs 168 minutes) pour la laparoscopie; les pertes sanguines (391 vs 229 ml) et 

la durée d'hospitalisation (14,5 vs 10 jours) plus importante pour la chirurgie conventionnelle. La 

mortalité (3,3 vs 7% ) et la morbidité (23 vs 28% ) étaient plus faibles après laparoscopie. Avec un 

recul moyen de 60 mois, les taux de récidive (37% ) et de survie sans récidive (60% ) étaient 

comparables.  

 

2.1.5. L'exploration peropératoire :  

Elle permet une dernière évaluation de l'extension tumorale, en précisant:  

• Le siège exact de la tumeur, son extension en surface et en profondeur (atteinte ou 

séreuse); 

• L'éventuel envahissement de l'œsophage, du duodénum, du pancréas, du foie, du côlon 

transverse et des ovaires chez la femme. 

• La présence d'une carcinose péritonéale manifestée par des granulations à rechercher 

dans toute la cavité abdominale notamment dans le cul de sac de douglas et les mésos 

considérée comme  métastase contre indiquant un curage extensif. 

Un examen extemporané est systématique sur le relais 13.  
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L'examen extemporané du relais 11 (au contact de l'artère splénique) est utile pour 

certains dans les cancers antraux. En effet le relais 10 (du hile de la rate) n'est jamais envahi 

dans les cancers résècables du tiers inférieur du l'estomac, le relais 11 l'étant 

exceptionnellement.  

L'absence d'envahissement à l'examen extemporané d'un ganglion du relais 11 dans les 

cancers antraux ne justifie pas de ce fait de geste complémentaire au niveau de la rate et du 

pancréas. Sa positivité nécessite un curage des relais 10 et 11 avec au minimum la réalisation 

d'une splénectomie.  

L'exploration par laparoscopie a été proposée en vue d'évaluer l'extension extra gastrique 

du cancer dans la classification TNM. Son but principal est de diminuer le nombre d'interventions 

palliatives sans résection et de laparotomies inutiles, qui ont une morbidité et une mortalité 

élevées. On considère que les explorations préopératoires méconnaissent 20 à 30 des 

métastases en particulier péritonéales mais aussi hépatiques. [119]  

 

2.1.6. Traitement a visee curative :  

 

a. Technique de la gastrectomie subtotale distale :  

La gastrectomie subtotale distale est réservée aux tumeurs de la partie distale de 

l’estomac c’est-à-dire l’antre ou la partie horizontale de la cavité gastrique. Elle emporte les 

deux tiers ou 4/5 de l’estomac et comprend d’exérèse du grand épiploon et un curage 

ganglionnaire. Pour les tumeurs de l’antre, cette intervention procure une survie comparable à 

celle des gastrectomies totales avec moins de morbidité et mortalité péri-opératoires. [120] 

 Les temps opératoires de la gastrectomie subtotale distale se succèdent comme suivant : 

(Figure 22) [121] 
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a.1. Décollement coloépiploїque : (Figure 26)  

Le décollement colo épiploïque se fait de la droite vers la gauche. Le côlon transverse droit 

est attiré vers le bas. La ligne de réflexion coloépiploique est incisée. Le repère initial est constitué 

par les éléments du pédicule veineux colique supérieur droit qui sont suivis jusqu'à leur jonction 

avec la veine gastrique réalisant le tronc gastro-colique de Henlé. La progression vers la gauche de 

la désinsertion de l'épiploon ouvre l'arrière  cavité et facilite à ce moment la présentation et 

l'abaissement du côlon. Le côlon gauche est abaissé et le décollement est poursuivi jusqu'à l'angle 

splénique.  

Les attaches colo-épiploïques contiennent une branche terminale de l'artère gastro- 

épiploïque gauche qui est liée. L'épiploon est ainsi libéré jusqu'au hile splénique. La dissection 
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colo-épiploïque est réalisée jusqu'au contact de la grosse tubérosité de l'estomac, dans le plan 

avasculaire situé entre les branches gastro-épiploïques gauches et tes vaisseaux courts. Ceux-ci 

doivent être préservés. L'épiploon est alors totalement libéré.  

 

 

Figure 26 : Décollement coloépiploique [121] 

A=Décollement par section du repli péritonéal de la droite vers la gauche, B=Abaissement complet 
du colon. 
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Section-ligature de l’artère gastroépiplo їque droite :(Figure 27)  

 

 

Figure 27 : Dissection de la zone de section duodénale par ligature des vaisseaux pyloriques 

.[121] 

1=Ligature de l’artère gastroépiploїque droite et curage ganglionnaire du groupe 6 .   
2=Section de l’artère gastrique droite. 
 
 

a.2. Section-ligature de l’artère gastroépiploїque droite :(Figure n27) 

 

a.3. Section-ligature de l’artère gastrique droite : (Figure n27)  

 

a.4. Section du duodénum : (Figure n28) 
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Figure 28: Section du duodénum : [121] 

A= Pince à agrafage et section linéaire. B= Pince à agrafage linéaire sans section.  
C= Suture manuelle et enfouissement. 

 

a.5. Dissection du petit épiploon 
 

a.6. Section-ligature de l’artère gastrique gauche : (Figure 29)  

 

Figure 29 : Ligature de l’artère gastrique gauche à son origine. [121] 

L’estomac et l’épiploon sont relevés vers le haut et la gauche. 
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a.7. Section de l’estomac : (Figure 30) 

 La zone de section dépend de la position de l’estomac et de la marge requise par rapport 

au type de cancer. La marge de sécurité habituellement reconnue pour les cancers infiltrants est 

de 5 cm au moins.  

 
Figure 30 : Section de l’estomac [121]. 

 

a.8. Rétablissement de la continuité : 

 - -AGJ : Le rétablissement de la continuité digestive se fait par la confection d’une 

anastomose gastrojéjunale après la fermeture du moignon duodénal. Soit par une anse en 

Oméga (Billroth II) (type Polya ou type Finsterer), éventuellement associée à une jéjunostomie 

latéro-latérale au pied de l’anse. (Figure n°29)  .Soit par une anse en Y pour éviter le reflux 

biliaire. (Figure 33)   

-AGD : La réalisation d’une anastomose gastroduodénale (Billroth I = type Pean) n’est 

plus recommandée en matière 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 l’anastomose en cas de récidive locorégionale. 

De plus, elle expose à un reflux biliaire qui peut être invalidant. (Figure 34).  
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Figure 31 : Dissection, contrôle et ligature pas à pas  

des vaisseaux courts[ 121]. 

 A= Ligature par fils. B= Application de clips.  

 

 

Figure 32 : Anastomoses gastrojéjunales sur anse en oméga.  

(Billroth II) [121] 
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Figure33 : Anastomose gastrojéjunale sur anse en Y. [121] Figure 

 

Figure 34 : Anastomose gastroduodénale (Billroth I ou Pean). [121] 

 

b. Technique de la gastrectomie totale  (GT) D1:  

La gastrectomie totale est réalisée pour les tumeurs localisées aux tiers supérieur et 

moyen de l’estomac, ainsi que pour les tumeurs diffuses. L’exérèse intéresse l’estomac, la partie 

mobile du duodénum, la partie terminale de l’oesophage abdominale et le petit et grand 
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épiploon. Elle comporte aussi un curage ganglionnaire. La laparotomie médiane sus ombilicale 

est pratiquée, après une bonne installation du patient suivie d’une exploration per-opératoire 

rigoureuse qui permet d’évaluer la possibilité d’une gastrectomie totale par voie abdominale 

pure. Le premier temps consiste donc à s’assurer de l’intégrité de l’oesophage abdominal. Les 

temps de la gastrectomie totale sont : 

- Les six premiers temps Suivent les mêmes modalités que lors de la réalisation d’une 

gastrectomie polaire inférieure. L’opérateur procède successivement au décollement 

coloépiploїque, à la section ligature de l’artère gastroépiploїque droite, à la section ligature de 

l’artère gastrique droite, à la section du duodénum, à la dissection du petit épiploon et à la 

section ligature de l’artère gastrique gauche.    

- Dissection de l’oesophage : (Figure 35 et 36) La section de l’oesophage doit être effectuée à 5 

cm de la lésion cancéreuse et à 2cm du cardia sur l’oesophage.                       

- Rétablissement de la continuité :  Le procédé le plus couramment utilisé est l’anse jéjunale 

exclue en Y avec une anastomose oesojéjunale de type termino-latérale faite en suture manuelle 

ou en suture mécanique. (Figures 37, 38, 39)  

D’autres modalités de rétablissement de la continuité digestive peuvent être envisagées :  

Une anse jéjunale interposée entre l’oesophage et le duodénum avec des anastomoses 

termino-terminales aux deux extrémités. (Figure 40)  

Une anse jéjunale en oméga avec remise en circuit du duodénum. (Figure 41)  

La réalisation d’un réservoir jéjunal. (Figure 42)  

Rétablissement de la continuité par une plastie iléocæcale. (Figure 43)  

Pour pallier le risque de reflux biliaire, il a également été proposé la confection d’une 

valve péri oesophagienne anti reflux de type Nissen confectionnée aux dépens de l’anse jéjunale.  
 

Dans notre série l’anastomose oesojéjunale sur anse en Y est le seul mode de 

rétablissement de continuité utilisé après la gastrectomie totale. 
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Figure 35: Dissection du pilier droit du hiatus oesophagien [121] 

1=section de la pars condensa, 
2=libération du pilier droit du diaphragme, 3=Ouverture du péritoine péri oesophagien 
antérieur. 
 

 

Figure 36 : Dissection du bord gauche du hiatus oesophagien [121] 

A=Libération de la face postérieure de la grosse tubérosité. 
B=Dissection du pilier gauche du diaphragme. 
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Figure 37: Anastomose oesojéjunale sur anse en Y avec anastomose au pied de l'anse. [122]  

1. Anastomose terminolatérale à points séparés. 2. Fermeture de la brèche transmésocolique. 

 
Figure38 : Anastomose oesojéjunale sur anse en Y avec suture manuelle. [122] 

A= Adossement du plan postérieur. B= Ouverture de l‘oesophage et du jéjunum et suture du 
plan muqueux postérieur. C=Serrage du plan postérieur et recoupe oesophagienne. D=Suture du 
plan antérieur 
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Figure 39 : Anastomose oesojéjunale sur anse en Y avec suture mécanique. [122] 

A=L'enclume est introduite dans l‘oesophage distal. La pince est introduite dans l'extrémité 
distale de l'anse jéjunale sectionnée. B=Après réalisation de l'anastomose, le grêle est refermé 
par application d'une agrafeuse linéaire. 

 

Figure 40 : Rétablissement de la continuité par une anse grêle libre pédiculée. [122] 
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Figure 41 : Rétablissement de la continuité avec anastomose oesojéjunale sur anse en «oméga» 

[119]. 

 
Figure 42 : Rétablissement de la continuité avec réalisation d'un réservoir grêlique sur une anse 

en « Y » [122] 
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Figure 43 : Rétablissement de la continuité par plastie iléocæcal. [122] 

A = Isolement et préparation de la jonction iléocæcal pédiculée sur l'artère colique droite.  
B = Rotation et passage du transplant en transmésocolique. Réalisation des trois anastomoses : 
oesogrêlique, coloduodénale, et iléocolique. 
 

c. Technique de la gastrectomie totale élargie :  

   Il s’agit d’une exérèse monobloc de l’estomac, d’une portion de l’œsophage abdominal, 

du duodénum  mobile, de la rate et de la queue du pancréas :  

Soit dans le but de réaliser une lymphadénectomie aussi complète que possible, c’est 

une gastrectomie totale élargie GTE de principe.  

Soit par nécessité devant des adénopathies spléniques ou devant un envahissement du 

pancréas caudal, c’est une GTE de nécessité.  
 

Métastases hépatiques :  

           Quand la métastase est unique et se trouve à la surface du foie ou sur le bord libre d’un 

des lobes, son exérèse est recommandée. Par contre, quand les métastases sont multiples et 
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diffusent aux deux lobes du foie, les risques opératoires encourus lors de leur exérèse, 

dépassent les bénéfices espérés à moyen terme. Tout envahissement des éléments nobles du 

pédicule hépatique contre-indique une exérèse élargie et impose une gastrectomie de propreté, 

si elle est réalisable.  
           

 L’extension au duodénum :  

           Elle peut nécessiter l’élargissement de la duodénectomie et un «déjantement» partiel du 

premier duodénum pour permettre une fermeture correcte du moignon.  
 

L’envahissement du côlon transverse et de son méso :  

Il nécessite parfois la réalisation d’une colectomie segmentaire avec rétablissement de la 

continuité par une anastomose bout à bout. Cependant, l’extension néoplasique au pédicule 

mésentérique supérieur doit contre-indiquer impérativement toute exérèse colique 

complémentaire.  
 

d. Le curage ganglionnaire : 

 Le traitement du cancer de l’estomac est chirurgical. Le facteur pronostic le plus 

important est l’existence d’un envahissement ganglionnaire, en particulier le rapport entre le 

nombre de ganglions positifs et le nombre de ganglions examinés.  
 

d.1. Quel curage ganglionnaire effectuer ?  

Depuis plusieurs années, un débat chirurgical a lieu concernant l’étendue des 

lymphadenectomies à effectuer lors de l’exérèse d’un cancer gastrique. Les techniques, 

l’étendue et la définition des curages n’étaient pas univoques selon les pays, ce qui explique les 

résultats très différents obtenus en terme de survie pour un même type de tumeur (123, 

124,125, 126).  
 

- La classification japonaise  distingue 16 sites ganglionnaires numérotés de 1 à 16, ces 

différents groupes sont classés en 4 catégories de N1 à N4 correspondant aux groupes 

ganglionnaires proximaux et distaux (Tableau XXI) . A chaque groupe correspond un type de 
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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 siège du cancer 

sur l’estomac. La définition des ganglions proximaux et distaux varie en fonction de la 

localisation du cancer, elle n’est pas univoque. Ainsi un curage D1, D2 ou D3 ne s’adresse pas 

au même groupe ganglionnaire et n’aura pas la même importance selon que le cancer siège a 

niveau de l’antre, du corps ou de la grosse tubérosité gastrique.  
 

- La classification récente de l’UICC, qui tient compte uniquement du nombre de ganglions 

envahis, est actuellement adoptée par tout le monde (N1=1 à 6 ganglions positifs, N2=7 à 15 

ganglions positifs et N3=plus de 15 ganglions positifs).  

 

Tableau XXI : Classification des relais ganglionnaires  

en fonction de la localisation tumorale [128] 

RL 
Localisation de la 

tumeur 
N1 N2 N3 N4 

Antro-pylorique 3-4-5-6 1-7-8-9 2-10-11-12-13-14 15-16 

Cardio-tubérositaire 1-2-3-4 5-6-7-8-9-10-11 12-13-14 15-16 

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

Tout l’estomac 1-2-3-4-5-6 7-8-9-10-11 12-13-14 15-16 
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Figure 44 : Comparaison des curages ganglionnaires D1 et D2 en fonction de la localisation 

tumorale [128] 
 

d.2. Nombre minimum de ganglions prélevés :  

Pour classer correctement un cancer gastrique, il faut prélever 15 ganglions au minimum 

(en sachant qu’un curage D2 doit comporter >25 ganglions). Plus on prélève de ganglions, plus 

on trouve de ganglions envahis. Le curage ganglionnaire a un intérêt pronostique mais aussi 

thérapeutique et en cas de N+ les résultats sont meilleurs s’il y a plus de 15 ganglions prélevés. 

 

Tableau XXII: Valeur pronostique du nombre de ganglions examinés :  
survie à 5 ans en fonction du stade [126 ,127] 

 

Ganglions 
examinés 

Stades 
Auteurs 

IA IB II IIIA IIIB 

<15 
>15 

93% 
93% 

5% 
5% 

7% 
69% 

26% 
53% 

30% 
31% 

Lee 
[126] 

<15 
>15 

90% 
95% 

3% 
85% 

0% 
54% 

19% 
37% 

4% 
11% 

Karpeh 
[127] 
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Tableau XXIII : Valeur thérapeutique du curage ganglionnaire :  

survie médiane d’après karpeh M. [127] 

Ganglions examinés 
(nb) 

1à 6 N+ (N1) 7-15 N+ (N2) >15N+ (N3) 

1à14 (144 cas) 23 mois (118cas) 12 mois (26 cas) - 

>15 (491 cas) 46 mois (274 as) 22.5 mois (152cas) 13mois (65 cas) 

 

e.  Techniques des curages ganglionnaires :  
 

Curage D1 :  

Il consiste en l’ablation des relais ganglionnaires périgastriques, soit les groupes 1 à 6 de 

la classification japonaise (N1). Sachant que l’omentectomie totale réalisée en monobloc par 

clivage coloépiploique, la ligature des différents pédicules vasculaires à leurs origines (l’artère 

gastro-épiploique droite, pylorique, coronaire stomachique ainsi que les vaisseaux courts) 

suffisent à l’exérèse monobloque des ganglions de niveau I avec la pièce de gastrectomie. [129] 

(Figure 45)  
 

Curage D2 :  

Il emporte les ganglions des groupes 1 à 11. On commence d’abord par une exploration 

soigneuse à la recherche d’une extension tumorale qui aurait été ignorée par le bilan 

préopératoire : recherche d’une carcinose péritonéale, d’une adhésion de la tumeur au pancréas 

ou au côlon transverse, d’une métastase hépatique, d’un envahissement ganglionnaire fixé sur 

l’aorte. Si l’une ou l’autre de ces extensions est effective, l’intervention ne sera que palliative et 

le curage D2 n’a plus aucun intérêt. Deux modalités sont utilisées pour la lymphadénectomie :  

Soit qu’elle est réalisée par un curage en monobloc (préconisé par les japonais) des 

groupes ganglionnaires repérés par l’injection préalable d’encre de chine [130]. 

Soit qu’elle est pratiquée par un curage séparé, plus simple que le repérage des sites  

ganglionnaires. [131, 132]  
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Dans notre série, c’est le type de curage le plus pratiqué selon les comptes-rendus 

opératoires (7 cas), mais en réalité 1 seul cas qui correspond à un curage suffisant (≥15gg) 

permettant de classer le curage en type D2. 
 

Décollement duodénopancéatique :  

Il est fait, afin de prélever, pour un examen extemporané, les groupes ganglionnaires 

interaorticocave et rétropancréatique. L’envahissement de ces ganglions étant considéré comme 

des métastases à distance, peut amener à discuter l’intérêt d’un curage D2. Cependant les 

japonais ne réalisent pas ce prélèvement et décident l’étendue du curage en fonction du siège de 

la tumeur et de son degré de pénétration pariétale [133].  
 

Décollement coloépiploique :  

Il est complet et suivi de l’incision du petit épiploon le long du bord inférieur du foie 

jusqu’au diaphragme afin de mobiliser largement la face postérieure de l’estomac et de noter 

l’état de l’œsophage.  
 

Ligature des vaisseaux gastro-épiploique droits :  

La veine gastro-épiploique droite est liée et sectionnée au niveau de sa terminaison, de 

même que pour l’artère gastro-épiploique droite au ras du pancréas à son émergence de l’artère 

gastroduodénale qui permet l’exérèse du groupe ganglionnaire sous-pylorique (site 6). Ce 

temps est le même que pour le curage D1 classique.  
 

Dissection du pédicule hépatique :  

Du haut vers le bas on sectionne le péritoine transversalement à 1cm sous le bord 

inférieur du hile du foie et tout le tissu cellulo-ganglionnaire de la face antérieure du pédicule 

hépatique. Cette dissection est poursuivie sur son bord droit au contact de la veine porte, qui 

correspond au site 12 postérieur de la classification japonaise (donc un curage D3 partiel). Une 

cholécystectomie est faite de principe [130].  Les quelques petits vaisseaux supra duodénaux 

sont ensuite liés, ce qui libère le bord supérieur du duodénum et met en évidence l’artère 
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hépatique propre, l’artère gastroduodénales de même que l’artère pylorique. Cette dernière 

étant liée, les ganglions ainsi retirés en supra duodénal et au contact de l’artère pylorique 

correspondent au site 5. Le premier duodénum est ensuite sectionné au ras du sinus duodéno-

pancréatique après agrafage par une pince mécanique 

Cette section va faciliter la poursuite de la lymphadénectomie au niveau de la trifucation 

artérielle du tronc cœliaque qui répond aux ganglions du groupe N2.  
 

Curage de la trifucation du tronc cœliaque :  

Il débute dans la gaine vasculaire de l’artère hépatique commune avec notamment, 

l’incision du péritoine du bord supérieur du pancréas jusqu’au contact de l’artère splénique. 

Tout le tissu lymphatique de la face antéro-supérieure et postéro-inférieure de l’artère 

hépatique commune est réséqué (groupe 8) de la droite vers la gauche et de bas en haut en 

veillant à une hémostase et une lymphostase précises. Ensuite l’artère splénique est disséquée 

de la droite vers la gauche sur ses faces antérieure et supérieure. En cas de résection gastrique 

subtotale, cette dissection se fait jusqu’à l’émergence de l’artère gastrique postérieure qui est 

conservée pour la vascularisation du moignon gastrique proximal. A l’opposé, en cas de 

gastrectomie totale, la dissection est poursuivie jusqu’au niveau de la queue du pancréas. Après 

l’individualisation de la bifurcation constituée par l’artère hépatique commune et l’artère 

splénique, l’origine de l’artère gastrique gauche est recherchée et son tronc sera lié au ras du 

tronc cœliaque. (groupe7) (Figure 46)  
 

Curage du tronc cœliaque :  

Il s’agit du groupe ganglionnaire 9 qui est situé de part et d’autre du tronc cœliaque. Sa 

dissection a pour limite supérieure le bord antérieur de la réunion des piliers du diaphragme 

(ligament arqué). (Figure 46)  
 

Curage du hile splénique et de l’artère splénique :  

Le groupe 10 est représenté par les ganglions du hile splénique situés au delà de la 

queue du pancréas. L’exérèse de ce groupe est effectuée en réalisant une splénectomie.  



Le traitement chirurgical du cancer de l’estomac  

- 119 - 

Le groupe 11 correspond aux adénopathies satellites de l’artère splénique, du tronc 

cœliaque et de la partie terminale de la queue du pancréas. Pour de nombreux auteurs, leur 

exérèse implique la réalisation d’une pancréatectomie caudale, même si les possibilités de 

curage avec splénectomie et conservation pancréatique ont été démontrées. En effet, l’artère 

splénique réalise fréquemment une boucle en arrière du pancréas et sa dissection risque de le 

léser (Figure 47).  

Si l’artère a un trajet facilement identifié à la partie supérieure du pancréas, une 

dissection minutieuse de ses collatérales peut être envisagée du tronc cœliaque à la partie 

terminale du pancréas, cette dissection permet de réaliser une splénectomie en conservant la 

queue du pancréas. (Figure 48)  
 

Ablation des ganglions paracardiaux (site 1 et 2) :  

Ces ganglions sont aisément retirés en cas de gastrectomie totale, alors que dans la 

gastrectomie subtotale pour cancer antral, les ganglions du site 1 sont réséqués (respectant la 

définition du curage D2) avant la section du pôle supérieur de l’estomac et consiste à pratiquer 

une squelettisation du bord droit de l’œsophage emportant le nerf vague postérieur et la partie 

haute de la petite courbure sur 3cm en aval du cardia jusqu’au niveau de la zone de future 

section gastrique. Un envahissement de ce groupe ganglionnaire impose la réalisation d’une 

gastrectomie totale. 
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Figure 45 : Curage ganglionnaire des groupes 1 à 6 (curage D1) [129] 
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Figure 46 : La mobilisation de l’estomac permet d’aborder l’origine du tronc cœliaque pour 
réaliser l’exérèse des groupes ganglionnaires 7, 8 et 9 [129] 

 

 

 

Figure 47 : Exérèse des adénopathies satellites de l’artère et du hile splénique  
(groupe10 et 11) par splénopancréatectomie distale [129] 
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Figure 48: Curage ganglionnaire emportant les groupes 10 et 11 en préservant la queue du 

pancréas. [129] 
Curages D3 et D4 :  

Il s’agit quelle que soit la localisation de la tumeur, de l’ablation des ganglions situés à la 

face postérieure du pédicule hépatique (site 12 postérieur) et des ganglions des sites : 13 (rétro-

pancréatique), 14 (racine du mésentère), 15  et du site 16 (para-aortique). L’ablation des 

ganglions du site 12 postérieur et 13 se fait dans le même temps, après le décollement du bloc 

duodéno-pancréatique, de haute en bas à partir du pédicule hépatique en réalisant la 

squelettisation des trois éléments de ce pédicule (voie biliaire, artère hépatique propre, veine 

porte) avec cholécystectomie, puis en pelant la face postérieure de la tête du pancréas. (Figures 

49 et 50) Pour l’exérèse du site 15, il faut procéder à la résection segmentaire du côlon 

transverse et de son mésocôlon suivit d’une anastomose termino-terminale. (Figure 51) 

L’ablation des ganglions du site 16, qui est automatiquement le plus profond, est rarement 

pratiquée en Europe car elle ne semble pas améliorer le pronostic. Il s’agit d’un curage aortico-

cave et para-aortique qui est effectué d’une part à droite après le décollement duodéno-

pancréatique et d’autre part à gauche après splénopancrétectomie. Dans cette dernière situation, 

tout le tissu cellulo-ganglionnaire situé entre la glande surrénale gauche en haut et le pédicule 

rénale gauche en bas est réséqué, vers la droite on peut exposer l’origine de l’artère 

mésentérique supérieure et enlever ainsi les ganglions localisés à ce niveau (site14). (Figures 51 

et 52) Dans notre série, ces 2 types de curage n’ont pas été réalisés. 
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Figure 49 : Curage du ligament hépato-duodénal (groupe 12) [129] 

 

 
 

 

Figure 50: Exérèse des ganglions rétropancréatiques (groupe 13) [129] 
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Figure51: Dissection des groupes ganglionnaires 14 et 15, situés au contact de l’artère 

mésentérique supérieure et de l’artère colique moyenne 

 

 

 

Figure52 : Curage extensif aorto-cave et rénal gauche (groupe16) après réalisation d’une 

splénopancréatectomie pour exposer la région de dissection 
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                               Figures 53 : Réalisation des curages : gastrectomie subtotale [129]. 
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d.3.  Type de curage ganglionnaire ? 

 Faut-il se limiter au curage D1 ou faut-il étendre le curage et faire des curages de type 

D2, voire D3 ? Actuellement, la seule chance de guérison d’un patient repose sur un acte 

chirurgical bien fait avec un prélèvement suffisant des ganglions. 

 

 - Mortalité et mobilité : 2 études randomisées européennes comparant les curages D1 et 

D2 : l’étude de Cuschieri et l’étude de Bonenkamp. (Tableau XXIV). L’étude de Cuschieri [135], 

portant sur 400 patients, a montré une différence significative, concernant la mortalité 

opératoire (6.5% versus 13%) et la morbidité (28% versus 46%), celles-ci étant liées à la 

splénectomie et à la splénopancréatectomie qui a étaient effectuées lors des curages D2. L’étude 

de Bonenkamp [136], qui a randomisé 711 patients (380 ayant eu une dissection D1 et 331 une 

dissection D2), a montré de la même façon une différence significative concernant la mortalité 

(4% versus 10%) et la morbidité (24% versus 43%) avec un taux significatif de réintervention (8% 

versus 18%). Les résultats sur la survie n’ont pas montré de différence significative à 5 ans (45% 

versus 47%). Dans cette étude, la survie à 5ans est de 69% en l’absence d’envahissement 

ganglionnaire, quel que soit le type de curage D1 ou D2, et de 26% versus 30% en cas 

d’envahissement ganglionnaire (D1 versus D2). Cette étude avait alors conclu à l’inutilité du 

curage ganglionnaire de type D2 dans le cancer de l’estomac.  
 

Tableau XXIV : Essais randomisés : D1 versus D2. (S : différence significative) 

Essais D1 D2 

Bonenkamp [136] 

Patients (nb) 380 331 

Mortalité opératoire 4 % 10 % (S) 

Morbidité 24 % 43 % (S) 

Cuschieri[136] 

Patients (nb) 200 200 

Mortalité opératoire 6,5 % 13 % (S) 

Morbidité 28 % 46 % (S) 
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 - Curages extensifs :  

Les études japonaises, bien que non randomisées, ont montré un bénéfice sur la survie 

lorsque sont effectués les curages extensifs, en particulier chez les patients ayant un 

envahissement ganglionnaire proximal N1 : survie à 5 ans 38% versus 61% [137]. Il en est de 

même dans l’étude de Siewert [132,138] qui compare deux types de curage : le curage D1 et le 

curage D2. L’auteur a montré que la survie à 5ans pour les stades II était de 30% en cas de 

curage D1 et de 57% en cas de curage D2. Il en est de même pour certains sous-groupes de 

patients dont la tumeur est classée p T2N1 : la survie en cas de curage D1 est de 28% et en cas 

de curage D2 de 51% ; si la tumeur est classée pT3N0, la survie est de 26% en cas de curage D1 

et de 53% en cas de curage D2. De même, dans l’étude de Bonenkamp [136], lorsque l’on 

compare la survie à 5ans en fonction des stades du cancer et du type de curage effectué, on 

observe un bénéfice sur la survie pour les stades IIIa qui est de 11% en cas de curage D1 et de 

28% en cas de curage D2.  
 

Tableau XXV : Survie en fonction du stade et du curage (D1 versus D2) : survie à 5 ans. 

Stades Curages Bonenkamp136 Siewert[138] 

IB D1 60 % 68 % 

 D2 61 % 68 % 

II D1 38 % 30 % S 

 D2 42 % 57 % 

IIIA D1 11 % S 24 % 

 D2 28 % 32 
 

En conclusion, il semble bien qu’un curage extensif de type D2 augmente la mortalité et 

la morbidité mais celles-ci sont liées essentiellement à la splénectomie et à la 

splénopancréatectomie. Il apparaît bien aussi qu’un curage extensif soit bénéfique pour une 

certaine catégorie de patients, en particulier les stades II et III ayant un envahissement 

ganglionnaire. 
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- Gastrectomie des 4 /5 pour cancer antropylorique : 

 Il faut faire un curage type D2 (exérèse des ganglions péri-gastriques) : groupe 3, 4, 5, 6 

(N1) et l’exérèse des groupes 1, 7, 8 et 9 (N2). En effet, ce type de curage n’augmente ni la 

mortalité (de 0% à 2%), ni la morbidité. Il est inutile d’étendre le curage vers la rate, le hile 

splénique et l’artère splénique (groupe 10 et 11), ce qui correspond à un curage D3. En effet, 

l’envahissement ganglionnaire est exceptionnel à ce niveau (0 à 1% [138] et si les ganglions du 

hile splénique sont envahis en cas de cancer antropylorique, il n’y a aucun bénéfice sur la survie 

à attendre de leur exérèse. [139].  

 

- Gastrectomie totale :  

En cas de cancer médiogastrique ou du tiers supérieur de l’estomac, faut-il faire une GT 

simple ou une GTE à la rate permettant le curage du groupe ganglionnaire du hile splénique 

(goupe10) et au pancréas permettant le curage le long de l’artère splénique (groupe 11) ?  

 

Place de la splénectomie :  

             Le risque d’envahissement ganglionnaire an niveau du hile splénique et de l’artère 

splénique est variable selon le siège de la tumeur (médiogastrique ou cardiotubérositaire ou la 

totalité de l’estomac), son extension (séreuse envahie ou non) et sa taille. Pour la plupart des 

auteurs, le taux d’envahissement ganglionnaire du hile splénique est de 10% lorsque le cancer 

siège au niveau du tiers supérieur. Lorsque la tumeur atteint la totalité de l’estomac, le taux est 

de 36% pour Takahashi [143,144] . Il n’y a en fait que deux études randomisées. L’une 

japonaise, celle de Toge [145], n’a comparé que 64 patients. Après avoir éliminé les cancers 

cardiotubérositaires avec un envahissement de la séreuse et les patients qui avaient en per-

opératoire un envahissement ganglionnaire évident du hile splénique, cette étude montre qu’il y 

a un bénéfice sur la survie pour les stades III et IV (12% versus 51%) dans le groupe 

splénectomisé.  
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Les chirurgiens chiliens [143] ont fait une étude prospective randomisée comparant la GT 

simple avec un curage type D2 mais sans splénectomie et la GT avec splénectomie pour les 

cancers du tiers supérieur de l’estomac. Dans cette étude, il a été retrouvé 9% de ganglions N+ 

au niveau du hile splénique et 11% le long de l’artère splénique. La morbidité est plus importante 

dans le groupe avec splénectomie avec 11% d’abcès sous-phrénique versus 4%. La survie à 5 ans 

est de 36% dans le groupe sans splénectomie et de 42% dans le groupe avec splénectomie mais 

cela n’est pas significatif. La conclusion de cette étude était que la splénectomie n’améliore pas 

la survie après GT dans les stades localisés. Cependant, en fonction des stades du cancer, on 

constate une amélioration de la survie pour les stades IIIa (20% versus 45%) et pour les stades 

IIIb (15% versus 40%). En conclusion, La splénectomie reste indiquée en cas de volumineux 

cancer cardio-tuberositaire envahissant la séreuse et lorsqu’il y a un envahissement évident des 

ganglions du hile splénique ainsi qu’un envahissement ganglionnaire macroscopique le long de 

l’artère splénique avec invasion directe du hile splénique. Cette splénectomie est inutile et 

nuisible dans tous les autres cas.  

 

Place de la pancréatectomie :  

Elle permet le curage du groupe 11 (artère splénique). Certains auteurs, comme 

Maruyama [144], ont proposé le curage de l’artère splénique sans pancréatectomie mais le 

risque de complications semble aussi important qu’après une pancréatectomie distale et ce 

curage n’intéresse pas les ganglions situés au niveau de la veine splénique.  

Kitamura [145] a comparé dans une étude rétrospective non randomisée, 190 patients 

qui avaient une GT plus splénopancréatectomie à 206 patients qui avaient eu une GT plus 

splénectomie. Il n’a pas observé de différence significative sur la survie mais une mortalité 

opératoire similaire et une morbidité plus élevée après pancréatectomie, avec en particulier un 

taux de diabète de 17%, un taux de fistules pancréatiques de 12% et un taux de fistules 

anastomotiques de 12%. La tumeur gastrique adhérait au pancréas chez 83 patients ayant eu une 

pancréatectomie mais seuls 46 patients (55%) ont eu une histologie positive confirmant 
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l’envahissement pancréatique. Parmi ceux-ci, 6 sont vivant à 5ans. 104 patients présentaient des 

ganglions suspects ou envahis macroscopiquement le long de l’artère splénique. Seuls 22 (21%) 

avaient un envahissement ganglionnaire confirmé histologiquement et, parmi ceux-ci, 2 sont 

vivants à 5 ans et 20 décédés de récidive. Cette étude a conclu que la pancréatectomie n’est 

justifiée qu’en cas d’envahissement direct du corps du pancréas et n’est pas justifiée si les 

ganglions sont envahis le long de l’artère splénique. 

 

- Curages D3 et D4 : [129] Les adénopathies N3 et N4 sont considérées comme des 

métastases. D3 versus D2 : majoration de la morbidité et de la mortalité, avec absence de gain 

de survie à 5 ans. D4 versus D1 : absence de gain de survie. 

f. Attitude chirurgicale : 

 On peut donc proposer l’attitude chirurgicale suivante[170] :   
 

En cas de cancer antropylorique, on fera une gastrectomie subtotale et un curage de 

type D2. ce curage ne comporte ni splénectomie ni pancréatectomie et l’exérèse des groupes 

ganglionnaires distaux N2 n’augmente ni la mortalité ni la morbidité.  
 

En cas de cancer médiogastrique ou cardiotuberositaire, on pratiquera une gastrectomie 

totale sans splénectomie si la tumeur est peu évolutive, peu volumineuse, siégeant sur la petite 

courbure et si elle n’envahit pas la séreuse. On réalise alors dans ce cas un curage intitulé D1.5 

qui ne comporte ni splénectomie ni pancréatectomie.  
 

On effectuera une GT avec splénectomie lorsque la tumeur est de siège 

cardiotuberositaire, qu’elle est volumineuse, qu’elle envahit la séreuse ou lorsqu’il y a un 

envahissement ganglionnaire du hile splénique (intérêt de l’examen histologique extemporané). 

Enfin, on pratiquera une GT avec splénopancréatectomie lorsque le pancréas est envahi par 

contiguïté en sachant qu’une fois sur deux les adhérences ne sont qu’inflammatoires, il s’agit 

d’une splénopancréatectomie de nécessité. 
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2.1.7. Traitement a visée palliative :  

La chirurgie palliative du cancer gastrique est indiquée chez 35 à 60% des patients 

opérés. Les résultats obtenus par les résections en termes de disparition des symptômes et 

d’augmentation de survie sont supérieurs à ceux des dérivations [162].La résection palliative 

permet d’obtenir une survie de 25% à 2 ans et de 6% à 5ans.  La frontière entre la chirurgie à 

visée curative et palliative reste difficile à préciser, et repose sur les critères d’évaluation pré, per 

et postopératoires. C’est ainsi que l’on peut distinguer :  
 

La chirurgie curative absolue :  

en l’absence de métastases  

si les marges de résection sont indemnes de cellules tumorales  

si la séreuse gastrique n’est pas dépassée  

et si le niveau N de ganglions métastasés correspond à un relais ganglionnaire de moins  

que le niveau D du curage (D>N)  
 

La chirurgie curative relative :  

si les critères précédents sont remplis  

et si le niveau N de ganglions métastasés est le même que le niveau D du curage (D=N).  
 

La chirurgie palliative relative :  

si les critères précédents ne sont pas remplis  

mais si la résection ne laisse pas de résidu tumoral (résection R0)  
 

La chirurgie palliative absolue :  

s’il reste un résidu tumoral.  

Le traitement palliatif doit apporter la meilleure qualité de vie possible jusqu’au décès du 

patient, en mieux traitant les symptômes, le plus longtemps possible et de façon la moins 

agressive possible. 
 

a. Modalités thérapeutiques :  
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a.1. Les gastrectomies : [146, 147] 

Elles ne différent en rien sur le plan technique des résections gastriques à visée curative. 

Ainsi, pour les cancers du tiers distal de l’estomac, la réalisation d’une gastrectomie subtotale 

est indiquée. Les cancers du tiers moyen et du tiers proximal relèvent, quant à eux d’une GT. Si 

sur le plan théorique, les cancers du tiers proximal pouvaient être traité par une gastrectomie 

polaire supérieure, cette intervention expose à un reflux gastro-œsophagien alcalin invalidant 

faisant préférer en général la pratique d’une GT avec la confection d’une anse exclue en Y. En 

matière de chirurgie palliative, deux éléments sont essentiels à savoir :  

D’une part, la réalisation d’un curage ganglionnaire extensif de type D2 n’apporte rien 

en terme de qualité ou de duré de survie, la morbidité à ce type d’intervention étant augmentée.  

D’autre part sur le plan fonctionnel, les résultats semblent meilleurs après la 

gastrectomie subtotale par rapport à la gastrectomie totale.  
 

a.2. Les gestes de dérivation interne :  
 

Dérivations digestives :  
 

Les gastro-entéro-anastomoses :  

Elles sont indiquées en cas de tumeur gastrique relativement distale, non résécable, à 

l’origine d’une sténose. Ces procédés de dérivations gastro-entérales sont actuellement à mettre 

en balance avec la possibilité de réaliser une intubation endoscopique transtumorale par 

prothèse auto-expansive, geste moins invasif et en outre réalisable pour les tumeurs de siège 

proximal. (85). Dans notre série, 26 patients ont bénéficié d’une gastro-entéro-anastomose 

(18.84% des opérés). 
 

Les dérivations entéro-entérales :  

Il s’agit d’une dérivation grêle-grêle ou grêle-côlon, ces interventions peuvent être 

indiquées en cas de carcinose péritonéale macronodulaire limitée en nombre et occlusive ou 

pré-occlusive, lorsqu’une résection de propreté s’avère impossible.  

Dérivations biliaires :  
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Lors d’un ictère associé au cancer gastrique, souvent par envahissement du pédicule 

hépatique par une coulée ganglionnaire métastatique, un geste chirurgical de décompression 

biliaire peut être nécessaire. Actuellement, les progrès de la radiologie interventionnelle et de 

l’endoscopie permettent de pratiquer une décompression biliaire par la mise en place d’une 

prothèse selon un abord trans-pariéto-hépatique ou endoscopique rétrograde. 

 

a.3. Autres résections digestives :  

Celles-ci concernent l’intestin grêle ou le côlon, en présence d’une carcinose péritonéale 

macronodulaire occlusive, lorsque l’envahissement tumoral vasculaire du mésentère ou du 

mesocôlon reste résécable. Sinon le chirurgien devra se contenter d’une dérivation interne. 
 

a.4. Les stomies : 

 La réalisation d’une stomie de type colique ou grêlique est parfois inévitable devant 

l’existence d’une carcinose péritonéale macronodulaire non résécable.  
 

a.5. Les sondes nutritionnelles :  

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

conditions tumorales interdisent la pratique de dérivations internes. La gastrostomie est plus 

pratiquée que la jéjunostomie (meilleure tolérance que les sondes gastriques à demeure, moins 

de diarrhées, utilisation d’aliments standard mixés) et n’est réalisable que pour les tumeurs 

gastriques proximales lorsque la partie distale de l’estomac reste utilisable. Cependant, dans les 

cas des tumeurs distales inextirpables, on a recours à la mise en place d’une sonde de 

jéjunostomie d’alimentation. Dans notre série, la jéjunostomie d’alimentation a été réalisée chez 

39 patients. 
 

a.6. Place de laparoscopie :  

Elle permet la réalisation de gestes palliatifs de dérivation et en particulier les gastro-

entéro-anastomoses ou la mise en place de sonde d’alimentation, permettant ainsi de réduire 

l’importance du geste chirurgical et de raccourcir la durée d’hospitalisation. Cependant de rares 
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<<essais>> de faisabilité de résections gastriques avec ou sans curage ont été réalisés et qu’il 

convient d’évaluer par rapport à la chirurgie conventionnelle.  
 

 

a.7. Le traitement endoscopique :  

Il permet la destruction partielle de la tumeur par photocoagulation, dilatation ou mise en 

place des prothèses endoluminales. 

 

2.1.8. Les complications de la chirurgie : [150]  
 

a. Complications postopératoires:[128, 129]  
 

a.1. Fistules anastomotiques  

Les complications des gastrectomies polaires inférieures sont dominées par les  fistules 

survenant au niveau du moignon duodénal. Ces fistules sont dans la plupart du temps bénignes; 

dans notre série on note un cas de lâchage duodénal après oesogastrectomie polaire supérieure; 

Il n'en n'est pas de même pour les gastrectomies totales où elles sont beaucoup plus graves, il 

s'agit en effet dans ces cas d'une fuite au niveau de l'anastomose oesojéjunale.  

Elle représente 30 à 54% de tous les décès après gastrectomie totale.  

Le transit à la gastrograffine reste le meilleur moyen de détecter une fistule. Pratiqué entre le 

7ème et le 10ème jour postopératoire, il permet d'apprécier de manière dynamique le passage 

du produit de contraste à travers le tube digestif et de déceler une fuite éventuelle au niveau de 

l'anastomose.  

L'identification de facteurs pouvant favoriser une déhiscence anastomotique a fait l'objet 

de nombreuses publications. Parmi ces facteurs, on peut dissocier les  facteurs intrinsèques des 

facteurs extrinsèques. Les facteurs intrinsèques Comprennent les éléments relatifs au patient 

pouvant interférer avec le processus de cicatrisation; les facteurs extrinsèques comprennent les 

éléments dépendants du chirurgien et de la technique chirurgicale employée. Chaque facteur 

pris isolément ou en combinaison avec les autres peut favoriser une déhiscence anastomotique. 

Les fuites anastomotiques furent répertoriées en fuites radiologiques et cliniques : 
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La fuite radiologique fut définie comme une extravasation de produit de contraste dans 

la région péri anastomotique, qui reste sans conséquence clinique. En cas de suites opératoires 

simples avec un transit à la gastrograffine révélant une fuite de produit de contraste, les patients 

étaient remis à jeun une semaine  supplémentaire avec une nutrition parentérale et un deuxième 

transit effectué une semaine plus tard. Si les résultats de ce deuxième examen étaient 

satisfaisants, l'alimentation était progressivement reprise. 

La fuite clinique se définit comme une extravasation de produit dans les cavités pleurales 

et/ou péritonéale, ou extériorisée par un drain et/ou accompagnée de répercussions cliniques 

sous forme de fièvre, de douleurs abdominales et de leucocytose.  

 

a.2. Autres complications postopératoires:  

Les complications sont subdivisées en causes chirurgicales ou médicales :  

Les complications chirurgicales se manifestent essentiellement par un état septique.  

Pancréatite, ischémie du grêle, nécrose focale du foie, abcès de paroi, abcès de rate.   

Les complications médicales plus nombreuses et se subdivisent principalement en 

pulmonaires, cardiaques, thromboemboliques, et endocrinologiques.  

 

b. Les séquelles [126]  

Concernent 10 % à 20%  des patients ayant bénéficié d'une intervention sur l'estomac, ces 

complications peuvent être fonctionnelles ou organiques.  

 

b.1. Conséquences fonctionnelles de la gastrectomie  

• Des douleurs : 

Pouvant être liée à la taille réduite de l'estomac ou à une stase alimentaire dans le 

moignon gastrique par retard d'évacuation.  

• Des vomissements : 

Des vomissements bilieux par reflux en raison de l'absence de la fonction  

régulatrice du pylore.  
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• Des diarrhées : 

Des diarrhées essentiellement liquides peuvent être liées à l'achlorhydrie et seraient 

également secondaires à l'apport brutal du contenu gastrique et de sa prolifération bactérienne 

dans les anses grêles.  

• Le« dumping syndrome» : 

    C’est un phénomène classique après gastrectomie, est lié à  

l'inondation jéjunale par un bol alimentaire hyper osmotique entraînant une distension 

jéjunale, un appel d'eau vers l'intestin et une sécrétion importante d'hormones. Il est 

responsable de troubles digestifs, de douleurs, de nausées, de diarrhée, de troubles 

neurologiques à type de malaise et de troubles circulatoires responsables de sudation, 

pâleur ou rougeurs. Il survient précocement au cours ou au décours d'un repas.  

• Les hypoglycémies : 

Elles peuvent survenir tardivement (une heure ou trois heures) après le  

repas. Elle serait liée à une réaction d'hyperinsulinisme à la suite d'une hyperglycémie provoquée 

par le passage trop rapide du bol alimentaire dans l'intestin.  

• L’amaigrissement : 

Il est lié à une malabsorption ou à une anorexie volontaire du patient est fréquent. Elle 

peut être d'origine psychique ou être la conséquence d'un régime restrictif en raison de douleurs 

post- prandiales ou d'un dumping syndrome marqué. 
 

b.2. Complications fonctionnelles des vagotomies : 

Les complications fonctionnelles des vagotomies sont peu fréquentes: 

− Un reflux œsophagien est relativement fréquent mais peu sévère.  

− Des douleurs et des vomissements épigastriques.  

− Des diarrhées sont relativement fréquentes après vagotomie.  
 

b.3. Complications organiques des gastrectomies : 

Le moignon gastrique est fréquemment le siège d'une gastrite latente, qui pourrait  

être responsable d'une atrophie muqueuse responsable de l'apparition d'un cancer plus de 
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quinze ans après l'intervention. Un cancer gastrique surviendrait chez l à 3 des patients 

gastrectomisés.  

Une anémie ferriprive :  

− Elle peut être liée à une carence d'apport lorsque la gastrectomie se complique  

d'une anorexie.  

− Elle pourrait être liée à des microhémorragies au niveau du moignon gastrique.  

Une anémie macrocytaire et mégaloblastique peut survenir 3 à 7 ans après une  

gastrectomie totale. Elle peut être prévenue et traitée par administration de vitamine  

B 12 par voie intramusculaire.  

L’ulcère anastomotique :  

Un ulcère anastomotique peut survenir dans l'année qui suit une intervention  

chirurgicale. Il se traduit par une symptomatologie ulcéreuse typique. Son diagnostic est réalisé 

par une endoscopie digestive haute. Il peut le plus souvent être traité médicalement. Dans tous 

les cas, il faudra s'assurer d'une éradication d'Helicobacter pylori.  

La plupart de ces complications sont- prévenues ou traitées par des règles hygiéno- 

diététiques reposant essentiellement sur:  

− Une denture en bon état;  

− Des apports énergétiques et protéiques suffisants;  

− Des repas fractionnés;  

− La suppression des sucres rapides;  

− L'arrêt des boissons gazeuses et alcoolisées.  
 

 

2.2. Traitement adjuvant: 

En raison du pronostic médiocre des cancers gastriques après résection curatrice, le 

recours a un traitement adjuvant ou neoadjuvant apparait nécessaire. Ainsi, les chances de 

survies semblaient s’améliorer ces 20 dernières années. Cependant, malgré de nombreux essais 

thérapeutiques, les modalités et le bénéfice d’un traitement adjuvant ou neoadjuvant radio et 

chimiothérapique ne sont toujours pas clairement établis. 
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2.2.1. Chimiothérapie 

Vu le retard diagnostic du cancer gastrique, une grande partie de ces cancers est 

diagnostiquée a un stade métastatique ou localement avance. En raison du taux important de 

récidives locorégionales et de son pronostic médiocre après une résection chirurgicale, le 

recours a un traitement adjuvant et neoadjuvant parait nécessaire. 

En France, différents protocoles de chimiothérapie étaient compares a la chirurgie seule 

[151], ainsi la chimiothérapie a montré son efficacité en termes de réponse tumorale et de 

survie. 

La chimiothérapie a pour but d’améliorer les résultats de la chirurgie à visee curative et 

réduire la masse tumorale chez les malades métastatiques pour augmenter leur survie en cas 

d’inopérabilité [152]. 
 

 Chimiothérapie neoadjuvante :[153] 

Le pronostic global de ces cancers demeure mauvais. Bien que la chirurgie joue un rôle 

central dans la prise en charge des malades atteints de cancer juge résécable, il est maintenant 

établi qu’une chimiothérapie néo-adjuvante a base de sels de platine / 5FU améliore la survie. Le 

rationnel du traitement néo-adjuvant repose sur l’augmentation potentielle de la résecabilité par 

diminution de la taille tumorale et sur le traitement, lui-aussi potentiel, de métastases occultes 

le plus tôt possible. 

En plus de l’association cisplatine/5-FU, de nouveaux agents anticancéreux tels 

lestaxanes, l’irinotecan et l’oxaliplatin ont objective un taux de réponse supérieure a 70% ces 

dernières années, et une amélioration de la survie médiane supérieure a 12 mois dans le 

traitement palliatif. 

L’essai MAGIC (Médical Research Council Adjuvant Gastric Infusional Chemotherapy) a 

montré une réduction de 25 % du risque de décès et une augmentation significative de la survie 

à cinq ans des malades ayant reçu une chimiothérapie péri-opératoire comparée à celle des 

malades traités par chirurgie seule. 
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Des marqueurs de la réponse tumorale et de ≪ downstaging ≫, tels que la taille 

tumorale (3cm versus 5cm), un stade plus précoce (T1 et T2 versus T3 et T4), un statut 

ganglionnaire moins avance (N0 ou N1 versus N2 ou N3), étaient significativement plus 

fréquents dans le groupe de malades ayant reçu une chimiothérapie péri-opératoire compare au 

groupe ayant été opérés d’emblée. 

A noter que les traitements néo-adjuvants induisent des modifications de la tumeur 

appelées ≪ réponse tumorale ≫. Les modifications anatomopathologiques les plus 

fréquemment observées sont : la présence d’histiocytes spumeux, les modifications vasculaires, 

notamment l’end artérite oblitérante et les thrombis organises, une fibrose marquée, ainsi que 

les flaques de mucus acellulaires. La régression tumorale peut également être observée au 

niveau des ganglions et se traduira par la présence d’amas d’histiocytes spumeux, une fibrose 

nodulaire et des secteurs d'hyalinose. Ainsi, l’introduction d’un traitement néo-adjuvant va 

modifier la prise en charge anatomopathologique des pièces opératoires, comme cela a été le 

cas quelques années auparavant pour d’autres tumeurs, notamment le cancer du rectum. 

Par ailleurs, la chimiothérapie néoadjuvante permet de prédire l’utilité éventuelle de la 

chimiothérapie postopératoire en évaluant la réponse du tissu tumoral reséqué et elle est aussi 

efficace dans la réduction des micro-métastases. 

Dans notre série, la chimiothérapie néoadjuvante a été indiquée chez 3 patients 

présentant un adénocarcinome localement avance, mais n’as pu être réalisée que chez 2 

patients, avec un seul cas de bonne réponse. 
 

 La chimiothérapie adjuvante [154]: 

L’intérêt de la chimiothérapie adjuvante a été souligne dans plusieurs méta-analyses 

concluant ainsi a une réduction du risque de décès de l’ordre de 44 % pour les patients traites. 

Aussi, une étude américaine a proposé comme traitement standard adjuvant une 

association radiochimiotherapique 

Les schémas classiques préconisent une association de 5-FU5-FU (en perfusion continue) 
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à un dérivé de platine (le plus souvent le cisplatine) ou la même association, rehaussée de 

l'administration d'epirubicine. 

Plus récemment, ces associations ont été concurrencées par un schéma américain 

propose comme nouveau standard qui comporterait au lieu de l'epirubicineepirubicine, du 

docetaxel. 

La plupart des traitements chimiothérapiques sont grevés d’une morbidité importante. 

Les taux de réponse rapportes ne dépassent pas 60 % et les survies médianes se situent 

entre 9et 12 mois. 
 

 Chronotherapie [154]: 

Consiste à étudier la cinétique circadienne de la division cellulaire, l'évolution de ces 

rythmes circadiens peut être différemment altérée selon l'heure d'application d'un toxique, d'un 

carcinogène, ou d'une irradiation. 

L'activité des cyclines contrôlant ces phases et le profil circadien des gènes-horloges 

(clock-genes). 

Aussi, l'activité de l'enzyme thymidilate synthase, acteur de la synthèse de l’ADN et 

important pour la sensibilité des cellules aux dérivés chimiothérapiques de type pyrimidine 

fluorée, est surtout exprimée en début d'après-midi, le 5-FU en perfusion continue serait mieux 

toléré en fin de nuit, les dérivés de platine en fin d'après-midi. 

Néanmoins, l’étude efficacité versus toxicité, mérite que ce programme soit évalué par 

rapport à d'autres schémas de référence. 
 

 Chimiothérapie intra-péritonéale : La chimiothérapie hyperthermique intra péritonéale 

est une technique séduisante qui est en évaluation dans des centres spécialisés. Ce type de 

traitement adjuvant permet une concentration locale importante ainsi qu’un passage portal 

préférentiel permettant de diminuer le développement des métastases péritonéales et 

hépatiques. 
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La chimiothérapie intra péritonéale postopératoire immédiate ou la chimiohyperthermie 

intra péritonéale peut être envisagée, soit à titre palliatif devant une carcinose péritonéale avérée 

et non accessible à la chirurgie , soit à visée curative en association a une chirurgie 

decytoreduction macroscopiquement complète, soit a titre prophylactique pour prévenir le 

développement d’une carcinose après traitement chirurgical d’un cancer gastrique non 

métastatique dont le principal mode de diffusion se fait a partir de la séreuse péritonéale [155]. 

La détermination du statut de HER2[153]. 

Une thérapeutique ciblée a fait son apparition fin 2009 dans les adénocarcinomes de l’estomac a 

un stade localement avance et/ou métastatique : il s’agit de l’herceptine (trastuzumab), utilise 

depuis plusieurs annees dans les cancers du sein sur-exprimant HER2 en situation metastatique 

et adjuvante]. Le trastuzumab enassociation avec la capecitabine ou le 5-fluorouracil5-

fluorouracil et le cisplatine, ete approuve par l’agence europeenne des medicaments pour le 

traitement de ces cancers avec un statut HER2 positif (score 3+ en immunohistochimie ou 2+ en 

immunohistochimie/hybridation in situ fluorescente [FISH] ou argentique [SISH] positive). 

Une surexpression et/ou une amplification de HER2 est decrite dans 10 a 30 % des 

adenocarcinomes gastriques. Un statut HER2 positif est un facteur de mauvais pronostic, associe 

à une maladie plus agressive. 

Actuellement, le trastuzumab n’est donne que pour des maladies avancees et/ou 

metastatiques, et non en situation neo-adjuvante ou adjuvante. Toutefois, les pathologistes 

peuvent etre amenes a realiser le statut de HER2 sur des pieces operatoires provenant de 

malades ayant recu une chimiotherapie neo-adjuvante. Or il n’existe que peu de donnees, a 

l’heure actuelle, sur l’impact de la chimiotherapie neo-adjuvante sur l’expression de HER2 par 

les cellules tumorales. 

 

2.2.2. Radiothérapie 

La radiotherapie externe seule ne semble pas augmenter le taux de survie des patients, 

pas plus que la chimiotherapie seule. Ainsi, on parle de chimioradiotherapie postoperatoire qui 
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est une composante therapeutique essentielle dans la prise en charge du cancer gastrique vu la 

frequence des recidives locoregionales. 

La radio-chimiotherapie postoperatoire est recommandee lorsque le curage 

ganglionnaire a ete insuffisant (moins de 15 ganglions examines) ou chez un patient jeune, 

informe de la toxicite du traitement, opere d’une tumeur T3 ou N+, quel que soit la qualite du 

curage ganglionnaire. En pratique, l’indication de ce traitement doit etre discutee en reunion 

multidisciplinaire de cancerologie sur des criteres carcinologiques, d’etat general et nutritionnel. 

La radio-chimiotherapie postoperatoire a permis une diminution du taux de recidives 

locales de 29% a 19% et aussi une diminution du taux de recidives regionales de 72% a 65% sur 

une population selectionnee. 

Les volumes cibles et les modalites de recidive locoregionale ont ete bien etudiees 

montrant ainsi les zones a risque: le ≪ lit ≫ gastrique, l’anastomose et le moignon gastrique, 

les aires ganglionnaires [156]. 

La dose delivree dans le protocole americain du cancer d’estomac etait de 45 Gy par 

fractions de 1,8 Gy. Aucun argument ne laisse penser qu’une dose superieure est utile ou qu’un 

fractionnement different devrait etre utilise. La dose peut etre eventuellement augmentee dans 

les zones de resection incompletes. 

Les organes critiques irradies sont essentiellement le foie, les reins, la moelle epiniere et 

l’intestin grele. 

Dans notre serie, 7 patients ont recu une radiochimiotherapie adjuvante dont 6 operes 

pour adenocarcinome et 1 seul opere pour tumeur stromale et mis sous Imatinib. 

 

2.2.3. Radio-chimiohérapie néo-adjuvante: 

L’optimisation de la radio-chimiotherapie passe probablement par son utilisation 

preoperatoire. Cette strategie preoperatoire est en cours d’evaluation en France dans l’essai 

intergroupe Trace. Cette etude de phase II evalue la faisabilite d’un schema de chimiotherapie 

(FOLFIRI, 5-fluoro-uracile–acide folinique irinotecan) puis de radio-chimiotherapie (45 Gray, 5- 

fluo-uracile en perfusion continue), soit avant, soit apres la chirurgie [159]. 
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Dans une etude multi-institutionelle americaine, le volume-cible en pre-operatoire 

comportait l’estomac en entier, l’atmosphere perigastrique ainsi que les territoires 

ganglionnaires de drainage. 

En cas de tumeurs de l’antre, une marge de 5 cm sur le duodenum en aval de la tumeur 

[160]. 

 

2.3. Traitement endoscopique[161]. 

L’endoscopie digestive permet d'acceder a la lumiere de l'oesophage puis l'estomac avec 

gastroscope. 

Apres le diagnostic endoscopique et la prediction du risque de malignite d'une lesion de 

la muqueuse digestive avec une superficielle apparence, il ya 3 options dans la decision de 

traitement: 

 

2.3.1. Lésions non néoplasiques : 

Ne meritent aucun traitement, ceci s'applique aux petits polypes hyperplasiques. 

 

2.3.2. Lésions néoplasiques avec la prédiction de l'aptitude au durcissement par 

traitement local : 

Une resection endoscopique est preferable et "en bloc". Les lesions de moins de 25 mm 

sont resequees par endoscopie, les lesions de plus de 25 mm devraient etre resequees a la 

sous-muqueuse par la technique de dissection. 

La cure est assuree lorsque la profondeur de la tumeur est intraepitheliales (m1), la 

micro-invasif (m2) et intramuqueux(m3). Quand il ya une invasion superficielle de la 

sousmuqueuse (sm1) le risque d'envahissement ganglionnaire est encore acceptable pour un 

traitement local. Lorsque l'invasion est plus profonde (Sm2 et sm3), le risque atteint 40% et la 

resection endoscopique ne devrait pas etre effectuee. 

En synthese, l'histopathologiede l'echantillon avec des coupes en serie est toujours 

necessaire pour confirmer la legitimite du traitement endoscopique. 
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2.3.3. Lésions néoplasiques sans prédiction de curabilité par un traitement local : 

La decision de la chirurgie est basee sur la profondeur de l'invasion de la sous-muqueuse 

et le risque d'envahissement ganglionnaire. 

Il faut souligner le role de l’endoscopie dans la surveillance des patients operes et non 

opérés 

 

3. Indications : 
3.1. Adénocarcinomes [159]. 

3.1.1. Traitement des formes localisées : 

         Le dossier du malade devrait être discuté  avant tout traitement, ce dernier comporte deux 

volets : 

a. Volet chirurgical : 

         La résection chirurgicale : L' HAS recommande l’administration pendant les 7 jours 

préopératoire d’ORAL IMPACT® avant toute chirurgie digestive majeure quel que soit l'état 

nutritionnel du patient. 

         L’étendue de l’exérèse pour les cancers de l’antre non linitique une gastrectomie des 4/5 

est la référence. La ligne de section va du bord droit de la jonction oeso-gastrique sur la petite 

courbure a la terminaison de l’arcade gastro-epiploique sur la grande courbure. La marge de 

sécurité macroscopique in situ doit être au moins de 5 centimètres 

− Pour les linites antrales la gastrectomie totale est le traitement de référence. La marge de 

résection duodénale doit être de 1 centimètre sur pièce fraiche. 

− Pour les cancers proximaux la gastrectomie totale est préférable a la gastrectomie polaire 

supérieure. 

− Pour les cancers du corps gastrique la gastrectomie totale est l’intervention de référence 

− Pour le curage ganglionnaire des cancers de la grosse tubérosité suspects d’être T3 ou T4 

une splénectomie doit être discutée. 
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Le rétablissement de la continuité : quelle que soit la gastrectomie il n’y a aucun standard 

de rétablissement de continuité. Celui-ci est laissé au choix du chirurgien. Le statut nutritionnel 

des malades traités pour cancer gastrique doit être amélioré ou préservé pendant toute la prise 

en charge. Une alimentation entérale par sonde ou jéjunostomie est préférable à la nutrition 

parentérale, qui n’est envisageable que dans la période péri-opératoire. 

 

b. Volet médical : 

 La chimiothérapie péri-opératoire doit être proposée à tous les malades de stade 

supérieur à IA. 

 La chimiothérapie utilisée peut être faite selon un schéma ECF (3 cures avant et 3 cures 

après la chirurgie)) ou 5FU-cisplatine (2 a 3 cures avant et apres la chirurgie). 

 La résection chirurgicale et le curage ganglionnaire doivent être proposes selon les 

modalités décrites dans le volet chirurgical. 

 Une radio-chimiothérapie postopératoire doit être proposée aux malades n’ayant pas eu, 

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

III et que l'état général et nutritionnel le permet. Le cas particulier de la tumeur T3N0 

(stade IIA) doit être discute car le risque de récidive est probablement plus faible que 

pour les tumeurs avec envahissement ganglionnaire. 

 Pour les formes superficielles T1 la mucoséctomie peut être discutée. Elle doit s’associer 

à l’éradication d’Helicobacter pylori. 

 Le schéma de chimiothérapie péri-opératoire peut être un schéma ECX ou LV5FU2- 

cisplatine. Deux cures de 5FU cispatine correspond a 4 cures de LV5FU2 cisplatine. 

 Une radio-chimiothérapie doit être discutée au cas par cas pour les malades présentant 

un envahissement ganglionnaire ≥ N1 après un curage ganglionnaire D1 ou D2, selon 

l’état général et nutritionnel du malade, en prenant en compte son avis après 

information. 
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 La chimiothérapie du protocole Mac Donald peut être remplacée par un protocole 

LV5FU2. 

 Une chimiothérapie a base 5FU (LV5FU2) postopératoire chez les patient non traites en 

préopératoire et présentant un envahissement ganglionnaire. La durée de la 

chimiothérapie proposée est de 6 mois. La chimiothérapie peut associer LV5FU2 et 

oxaliplatine (FOLFOX). 

 

c. Cas particulier de la linite : 

 Chirurgie : la gastrectomie doit être totale avec analyse extemporanée des tranches de 

section œsophagienne et duodénale. 

 Les indications de la chimiothérapie péri-opératoire adjuvante sont les mêmes, à stade 

égal, que pour les autres histologies. 
 

3.1.2. Traitement des formes localement évoluées ≥ T3 et métastatiques : 

 

a. Volet chirurgical : 

           L’exérèse dans les cancers envahissant les organes de voisinage doit être monobloc sans 

dissection ni rupture de la pièce. Pour les cancers localement évolués, de résection 

macroscopiquement incomplète, les résidus macroscopiques doivent être clippés pour faciliter 

une éventuelle irradiation postopératoire 

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

pluridisciplinaire, que pour les tumeurs symptomatiques (dysphagie, saignement, perforations) 

chez des malades en bon état général (espérance de vie supérieure à 6 mois). La gastrectomie 

est préférable à la dérivation toutes les fois qu’elle est techniquement possible. Dans les autres 

cas les traitements endoscopiques et/ou médicaux doivent être discutes. 

          La résection des métastases hépatiques doit être discutée au cas par cas selon les 

possibilités techniques, le bilan des lésions, l’état général du malade et uniquement si toutes les 

métastases sont resecable. Si le malade est laparotomisé (ou en cas de laparoscopie 
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diagnostique) un contrôle anatomopathologique est indispensable pour les métastases non 

resecables. Les métastases ovariennes doivent être reséquées si une gastrectomie est réalisée. 
 

 

b. Volet médical : 
 

          En première intention : 

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

HER de la tumeur. L’administration des schémas ayant l’AMM ou valides par des études doit être 

privilégiée et peuvent donc être proposes en première intention : 

− Cas des tumeurs avec surexpression de HER2 : 

 5FU-cisplatine-trastuzumab (ou capecitabine-cisplatine-trastuzumab) si sur 

expression de HER2 (IHC 3+ / IHC2+ et FISH+ ou SISH+) avec une surveillance de 

la FEVG par échographie tous les 3 mois. 

− Tumeurs sans hyperexpression de HER2 : 

 ECF La capecitabine (Xeloda®) peut remplacer le 5FU en perfusion continue : 

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

 DCF : la prescription de G-CSF est recommandée en raison de l’hematotoxicite 

potentielle de cette chimiothérapie, à réserver aux patients en bon état général. 

 5FU-cisplatine 

− Cas particuliers : 

L'adénocarcinome gastrique localement avance non resécable : le diagnostic de non 

resécabilité doit être fait soit après une première laparotomie soit après bilan pré thérapeutique 

complet ou laparoscopie : chimiothérapie palliative de première ligne avec 2e look en cas de 

réponse objective. 

En cas de carcinose péritonéale, la péritonectomie avec chimio-hyperthermie intra 

péritonéale (CHIP) est à réserver aux centres experts. Cette procédure lourde et non encore 

standardisée est réservée a des malades sélectionnés en bon état général, chez qui la carcinose 

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

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

comporter un scanner spirale thoraco-abdominal. Elle ne doit être proposée que si : 

- Les arguments radiologiques permettent d’espérer qu’elle soit complète, 

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

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

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

plasma argon pour les hémorragies et les prothèses pour les obstructions. 

Cancers incomplètement resèqués non métastatiques : discuter une radiothérapie ou une 

radiochimiotherapie si l’état général le permet (OMS < 3) sur des résidus macroscopiques clippés 

ou visibles sur le scanner postopératoire ou en fonction du compte rendu anatomopathologique 

pour les résidus microscopiques. 
 

En deuxième ligne : 

Aucune étude n’a été menée dans le but de prouver l’utilité d’une chimiothérapie de 

deuxième ligne. Cependant l'étude FFCD 0307 montre la bonne tolérance et la faisabilité d'une 

chimiothérapie de deuxième ligne par FOLFIRI ou ECX (epirubicine, cisplatine, Xeloda®). 
 

3.2. Tumeurs stromales [160]: 

La résection chirurgicale complète en monobloc de la tumeur (résection R0) est le seul 

traitement potentiellement curatif des tumeurs stromales digestives. Il est essentiel d’éviter une 

perforation per-opératoire qui entraine une dissémination péritonéale et une survie similaire a 

celle des patients ayant eu une exérèse incomplète dans certaines études. 
 

GIST resécable non métastatique, résection R0 

Chirurgie d'exérèse (niveau de la recommandation: grade A) 

Imatinib en adjuvant postopératoire pendant 3 ans si GIST a haut risque de récidive. 
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GIST resécable non métastatique, résection R1 ou R2 

Discuter une reprise chirurgicale. Lorsque la séreuse est envahie (GIST de grande taille) 

ou qu’il y a eu une effraction tumorale, le pronostic est surtout lié a l’essaimage péritonéal et 

non plus à la tranche de section viscérale et une reprise d’exérèse n’est donc pas utile. En 

revanche, la reprise se discute lorsque les tranches de section sont positives et que le patient est 

potentiellement curable par la chirurgie (séreuse non envahie, pas d’effraction tumorale et lésion 

de risque faible ou intermédiaire de malignité, car dans le cas contraire le risque est surtout 

métastatique). L’importance du geste chirurgical et le risque de séquelles associées sont aussi 

des éléments dont il faut tenir compte 

 Si une reprise n’est pas possible, que la résection est R2 (macroscopiquement 

incomplète) il faut discuter un traitement par imatinib et une reprise chirurgicale dans un 

deuxième temps. 

 Imatinib en adjuvant postopératoire pendant 3 ans si GIST risque élevé ou au moins 1 an 

si risque intermédiaire de récidive en cas de résection R1. 

 Imatinib en postopératoire sans limitation de durée si résection R2 et pas de reprise 

chirurgicale possible. 
 

GIST de réséctabilité douteuse ou chirurgie mutilante (œsophage ou rectum en particulier) 

Discuter un traitement néo-adjuvant par imatinib 400 mg/j en vérifiant qu’il n’y a pas de 

résistance primaire a l’imatinib. 

Résection chirurgicale secondaire dans un centre spécialisé a discuter au maximum de la 

réponse objective après 6 à 12 mois d’imatinib. 

Imatinib en adjuvant post  -opératoire si GIST risque élevé ou intermédiaire de récidive. 

 

GIST non respectable, non métastatique 

Traitement par imatinib 400 mg/j  
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Résection chirurgicale secondaire dans un centre spécialisé  à discuter au maximum de 

la réponse objective après 6 à 12 mois d’imatinib. 

 

GIST métastatique 
 

3.3. Lymphomes[83]: 
 

3.3.1. Lymphomes B gastriques 
 

a. Lymphomes de la zone marginale du MALT  

(À petites cellules B dits de faible malignité) Eradication de H. pylori : en principe réservée 

aux lymphomes de statut H. pylori positif (histologie et/ou sérologie positive), mais conseillée 

même si le statut H. pylori est négatif (Park,2010, Raderer, 2006) : la trithérapie ≪ classique ≫ 

(IPP X2 + amoxicilline 1gX2 + clarithromycine500mgX2 ) ne doit plus être utilisée en traitement 

empirique (sans l’antibiogramme) compte tenu du taux de résistance important a la 

clarithromycine qui conduit à l’échec du traitement. 

Les traitements qui devraient être actuellement conseillés sont : la thérapie séquentielle 

(IPP x 2+ amoxicilline 1g x 2 pendant 5 jours, puis IPPx2 + metronidazole 500mg x 2 + 

clarithromycine500 mg x2 pendant les 5 jours suivants) (recommandations sous presse) , voire 

la quadruple thérapie contenant du bismuth (IPP x 2 + PYLERA ®) pendant 10 jours. 

b-Lymphomes diffus à grandes cellules B Chimiothérapie R-CHOP associant le rituximab 

au CHOP (Doxorubicine, cyclophosphamide, vincristine, prednisone). 

Eradication de H. pylori systématique en vue de traiter l’éventuelle prolifération à petite 

cellules de type MALT associée. 

Il a été démontré dans les lymphomes ganglionnaires (mais jamais dans des études de 

lymphomes gastriques seuls), que l’association du rituximab a la chimiothérapie (protocole ≪ 

RCHOP≫) entraine une survie supérieure comparée au CHOP seul. 
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b. Lymphomes B intestinaux 

Lymphomes diffus a grandes cellules B 

Les plus fréquents, ils sont traités par chimiothérapie associée au rituximab, comme les 

lymphomes à grandes cellules B d’autres localisations. Le schéma et la durée du traitement 

dépendent de l’analyse pronostique initiale. 

La chirurgie est parfois nécessaire dans un but diagnostique ou en cas de complication 

inaugurale. Elle est alors suivie d’une chimiothérapie adjuvante (4 cures de R- CHOP). 

 

Lymphomes du manteau 

Il s’agit du type histologique le plus fréquent des polyposes lymphomateuses intestinales. 

Ces lymphomes sont souvent disséminés avec atteinte multifocale de plusieurs segments du 

tube digestif. Des localisations ganglionnaires, médullaire voire sanguine sont fréquentes. Ils 

sont caractérisés par une chimiorésistance relative et une évolution péjorative après 

chimiothérapie à doses conventionnelles. 
 

Lymphomes folliculaires 

Parce qu’ils sont mieux identifies, les lymphomes folliculaires (petites cellules B) primitifs 

du tube digestif ne sont pas aussi rares qu’on le pensait. Ils sont généralement intestinaux, et de 

découverte fortuite. Il s’agit de formes tantôt localisées (duodénales par exemple), tantôt plus 

disséminées dans le tube digestif avec parfois endoscopiquement une polypose lymphomateuse 

L’abstention thérapeutique initiale est justifiée dans les formes asymptomatiques de 

faible masse tumorale, a l’instar des formes ganglionnaires des lymphomes folliculaires, quel 

que soit l’âge du patient. 

Lorsqu’un traitement est nécessaire (formes symptomatiques et/ou forte masse 

tumorale), le traitement de référence repose sur l’association d’une chimiothérapie par CVP ou 

CHOP associée au rituximab avec un traitement d’entretien par rituximab de 375mg/m2 

tous les 2 mois durant 2 ans (forme la plus utilise de ce traitement d’entretien). 

Lymphomes de Burkitt 
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Ces lymphomes sont observes chez les enfants et les adultes jeunes ; les présentations 

digestives notamment iléo-caecales ne sont pas rares. 

La chimiothérapie première en service d’hématologie spécialisé est une urgence 

thérapeutique (Patte, 2007) 

Les chimiothérapies intensives incluant un traitement intrathecal prophylactique, et 

adaptées aux facteurs pronostiques initiaux entrainent un taux de guérison élevé. Elles 

comprennent une anthracycline, du cyclophosphamide, du methotrexate à fortes doses et de la 

cytarabine. 

Pas d’indication de chirurgie, sauf pour une intervention en urgence en cas de 

complication. 

 
3.3.2. Lymphomes T 

Les lymphomes digestifs T sont rares, représentant moins de 1% des LNH 

 

4. SURVIELLANCE : 

Après chirurgie curative, dans deux grandes séries le site de récidive après résection RO était 

locorégional dans 20  des cas, péritonéal dans 34 des cas, à distance dans 26 des cas et multiple 

dans 20 des cas. En analyse multivariée les deux facteurs de risque principaux sont 

l'envahissement ganglionnaire et l'atteinte de la séreuse. La littérature ne permet pas de 

préconiser la surveillance par marqueurs tumoraux mais il faut noter qu'aucune étude de 

puissance suffisante ne s'est intéressée à l'influence de cette surveillance sur la survie. Peu de 

travaux ont été publiés sur la surveillance clinique, biologique et radiologique des patients traités 

pour un cancer de l'estomac. Aucune étude n'a démontré l'impact sur la survie d'un protocole de 

surveillance (études non randomisées). Inversement aucune étude n'a démontré l'inefficacité de 

la surveillance. Ne doivent être surveillés que les malades qui sont supposés pouvoir supporter 

un traitement efficace de la récidive (chirurgie, radiothérapie et/ ou chimiothérapie). 
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4.1. Surveillance post-thérapeutique après traitement curatif 

 

4.1.1. Référence: pas de surveillance spécifique (accord d'experts). 

• Si gastrectomie totale: Vitamine B12 1 mg IM/3 à 12 mois +/- Folates 

• Si splénectomie: 

 Vaccinations Pneumo 23 (si pas réalisé en préopératoire) avec rappel tous les 5 ans, 

Méningococcique A +C avec rappel tous les 3 ans. 

 Antibioprophylaxie par OracillineR 1 comprimé à 1 M UI matin et soir le plus longtemps 

possible et au moins 2 ans. Pas d'antibioprophylaxie recommandée pour les malades 

allergiques aux Béta-Iactamines. 

 Conseils classiques aux splénectomisés (antibioprophylaxie avant soins dentaires, 

consultation rapide en cas de fièvre, carte de splénectomisé... ) 

 

4.1.2. Alternative (accord d'experts) :  

Examen clinique tous les 6 mois pendant 5 ans puis une fois par an comportant la 

recherche de signes de récidive potentielle et de signes de dénutrition qui peuvent imposer un 

avis spécialisé. 

Si splénectomie : 

 vaccination contre Haemophilus Influenzae (si pas réalisé en préopératoire) avec rappel 

tous les 3 ans et contre la grippe tous les ans. 

 Bilan biologique la possibilité d'anémie post-gastrectomie totale justifie la surveillance de 

la numération formule une fois par an. 

Si ACE initialement élevé. 

 Une échographie abdominale tous les 6 mois pendant 3 ans puis tous les ans. 

 Un cliché thoracique de face tous les ans pendant 3 ans. 

Ces 2 dernières propositions peuvent être remplacées par un Scanner spiralé thoraco-

abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans puis surveillance clinique et échographie abdominale 

comme décrit ci-dessus. 
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En cas de gastrectomie partielle la surveillance endoscopique du moignon gastrique n'est 

logique qu'après 10 à 15 ans. 

Surveillance des récidives péri anastomotiques (après gastrectomie totale) par 

échoendoscopie chez des malades très sélectionnés à haut risque de récidive anastomotique (ex: 

marge envahie et traitée par radiothérapie). 

 

4.2. Après traitement palliatif 

Pas de recommandations de surveillance. Le suivi doit s'adapter aux signes cliniques. 

 

4.3. Syndromes familiaux 

S'il existe d'autre(s) cas de carcinome gastrique dans la famille :  

gastroscopie avec biopsies à la recherche d'Helicobacter pylori chez les apparentés au 1 er degré 

et éradication d'Helicobacter pylori si la recherche est positive. 
 

En cas de « cancers gastriques diffus héréditaires » avec mutation confirmée de l’anti-

oncogène CDH1, il faut discuter une gastrectomie totale prophylactique chez les porteurs «sains» 

de la mutation. Si la chirurgie est refusée, une chromo-endoscopie sera proposée annuellement 

dès l’âge de 20 ans. Le risque élevé de cancer associé du sein justifie aussi une surveillance par 

mammographie.  [164] 

 

VIII. PRONOSTIC 

Le pronostic du cancer de l’estomac, bien qu’il se soit amélioré de manière globale, reste 

médiocre. Les facteurs pronostiques potentiels sont l’invasion de la séreuse, les métastases 

ganglionnaires et hépatiques [165]. 

 

1. Facteurs relatifs au patient : 

L’âge au moment du diagnostic reste un facteur pronostique important. La plupart des 

études de population indiquent que l’âge a une influence significative et indépendante sur la 
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survie. L’influence de l’âge sur la survie est plus marquée dans la population globale que dans le 

groupe des malades ayant eu une exérèse à visee curative. 

L’âge élevé est donc un facteur péjoratif, ceci est lie à la surmortalité et au taux élevé de 

complications chez les patients dont l’âge est supérieur à 70 ans [110]. 

 

2. Facteurs lies à la tumeur 
 

2.1. Siège de la tumeur 

Le siège de la tumeur est habituellement considéré comme un facteur pronostique 

indépendant. Les cancers développés au niveau du cardia et du fundus, ainsi que les lésions 

étendues à plus d’une localisation, avaient un moins bon pronostic que les tumeurs de l’antre et 

du corps. Ces cancers semblent avoir un potentiel plus agressif. Le nombre élevé de ganglions 

métastatiques, l’invasion péri-nerveuse et l’invasion endcapillaire, étaient plus fréquents dans les 

cancers de l’estomac proximal que dans les cancers de l’estomac distal [111]. 

 

2.2. Taille de la tumeur [112]. 

Selon la littérature, la survie à long terme est diminuée chez les patients opérés pour une 

tumeur de grande taille. 

 

2.3. Aspect macroscopique 

C’est un facteur pronostique indépendamment du stade, de l’âge et du siège du cancer. 

Des travaux japonais suggèrent que les cancers infiltrants ou ulcéro-infiltrants diffusent plus 

rapidement au péritoine que les cancers végétants. 

 

2.4. Type histologique [113]. 

Le type intestinal s’accompagne d’un taux de survie à 5 ans plus élevé que le type diffus 

respectivement de 26 et 16%. La linite gastrique est particulièrement de mauvais pronostic. 
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2.5. Extension pariétale [113]. 

L’extension intra pariétale semble déterminante car elle conditionne l’extension 

ganglionnaire avec une diminution importante de la survie des que la tumeur atteint la séreuse. 

Ainsi les patients avec une tumeur classée T1 ont une survie a 5 ans pouvant aller jusqu’a 

95%, ceux avec une tumeur classée T2 ont une survie a 5 ans variant entre 60 et 80%, tandis que 

dans les tumeurs ayant dépasse la séreuse (T3) la survie a 5 ans est de 50%. 

 

2.6. Type de résection [114]. 

L’extension de la tumeur détermine en effet les possibilités d’exérèse 

macroscopiquement complète. La probabilité globale d’une résecabilite complète se situe entre 

40 et 48% des cas mais peut atteindre 90% en cas de politique de dépistage systématique en 

raison du pourcentage élevé de lésions limitées. En cas de résection macroscopiquement 

complète, le pourcentage de patients en vie a 5 ans est lie a la profondeur de l’envahissement 

tumoral et a l’envahissement ganglionnaire. Une étude multifactorielle a montre que pour les 

résections de type R0 (résection curative a la fois macroscopique et microscopique), la survie a 5 

ans est de 60 a 80% en absence d’envahissement ganglionnaire et n’est plus que de 20 à 30% en 

présence d’un envahissement ganglionnaire, ce type de résection n’est obtenu que chez 50% des 

patients reséqués [50]. 

 

2.7. Statut ganglionnaire 

L’envahissement ganglionnaire est le facteur pronostic majeur en matière de cancer 

gastrique, et le ratio des ganglions envahis sur le nombre total des ganglions reséqués est 

considéré comme le facteur pronostic prépondérant dans toutes les études. 

Le taux de survie à 5 ans des patients est fonction de l’envahissement ganglionnaire et du 

nombre de ganglions envahis (Tableau XXXII). 

L’application de la classification UICC/AJCC de 1997 nécessite l’analyse d’au moins 15 

ganglions [115]. 
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Tableau XXVI : Taux de survie globale a 5 ans selon l’atteinte ganglionnaire. 

Classification TNM de l’UICC de 1997 [115]. 

Nombre de ganglions atteints Taux de survie a 5 ans 

1 à 6 45,5% 

7 à 15 29,7% 

>15 10,4% 
                   

Le nombre de ganglions envahis a une valeur pronostique importante et dans l’étude 

d’Hermanek, lorsqu’il y a moins de 6 ganglions envahis (pN) la survie est de 44%, lorsqu’il y a 

entre 7 et 15 ganglions envahis (pN2) elle est de 22% et lorsqu’il y a plus de 15 ganglions (pN3) 

elle n’est plus que 11%. Enfin, un facteur pronostique important est le pourcentage de ganglions 

envahis par rapport au nombre de ganglions examines (N ratio). Dans l’étude de Siewert, lorsque 

le pourcentage de ganglions envahis par rapport aux ganglions prélevés est inferieur à 20%, le 

risque relatif est de 1,8 et, lorsque ce pourcentage est supérieur à 20%, il est de 2,8, la survie a 5 

ans étant respectivement de 35% et de 10%. 

D’autres parts, il est nécessaire de calculer le ratio des ganglions envahis sur le nombre 

des ganglions analysés, qui donne une idée plus précise sur le pronostic surtout dans les stades 

des intermédiaires II et IIIA ou un curage D2 doit être systématique. 
 

Tableau XXVII: Facteurs pronostiques ratio N+/N examinées[120] 

N ratio Patients (nb) Survie à 5 ans Risque relatif 

0 
<20% 
>20% 

536 
424 
694 

70 % 
35 % 
10% 

1 
1.9 
2.8 

(siewert) 

0 
1-10% 
11-25% 
>25 % 

117 
46 
41 
73 

82% 
61% 
50% 
14% 

- 
1.60 
1.72 
5.52 

(Nitti ) 
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2.8. Marqueurs tumoraux [86] 

De nombreuses études ont mis en évidence la valeur péjorative de l’élévation au moment 

du diagnostic de l’ACE, du CA 19-9 et du CA 50. La mesure conjointe de ces marqueurs pourrait 

etre utile dans la détection précoce d’une récidive dans le suivi après résection d’un cancer 

gastrique. 
    

 

2.9. Stade:  

 Les stades avancés ont un grand risque de récidive (tableauXIV). 
 

Tableau XXVIII: Le taux de survie à 5 ans en fonction du stade tumoral 

Stade France USA Japon 

La 
Ib 

81.2% 
76.9% 

78% 
58% 

95% 
86% 

II 50.4% 34% 71% 

IIIa 
IIIb 

24.4% 
5.6% 

20% 
8% 

59% 
35% 

Iv 5.2% 7% 17% 

 

2.10. Classification de Lauren: 

 La forme diffuse est de mauvais pronostic  
 

2.11. Classification de Bormann:  

Stade IV est de mauvais pronostic.  
 

2.12. Présence de métastases. 
 

3. Facteurs liés au traitement:  

         Type de chirurgie: curative ou palliative  

         Caractère R0, R1 , R2.  

         Type de gastrectomie.  

         Limites d'exérèse : envahies ou saines  
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4. Facteurs biologiques  

Une valeur pronostique a été mise en évidence pour de nombreux paramètres  

biologiques. Ils ne sont pas utilisés en pratique courante mais certains pourraient permettre de 

stratifier les patients dans les essais cliniques. Il s'agit de l'expression dans la tumeur de certains 

récepteurs facteurs de croissance, notamment le c-erbB- 2 et des protéases impliquées dans 

l'invasion tumorale : métalloprotéases matricielles (MMP-2), inhibiteurs de l'activateur du 

plasminogène de type 1 (PAI-l), récepteurs à activateur du plasminogène de type urokinase 

(uPAR). La détection de cellules tumorales gastriques exprimant uPAR en immunohistochimie, 

disséminées dans la moelle osseuse est également de mauvais pronostic. D'autres paramètres,  

concernant le. cyele cellulaire comme la perte d'expression de p2 7Kipl, un inhibiteur de cyelines 

kinases induisant l'apoptose ou l'angiogenèse comme l'augmentation d'expression du 

vascularendothelial growth factor (VEGF) ont également été reconnus comme étant de mauvais 

pronostic. De même, l'expression tumorale de certains antigènes de surface comme le CD44 ou 

l'antigène. Sialylé Lewis (x) sont de mauvais pronostic. .  

 

5. Comment ammeliorer le pronostic du cancer gastrique 
 

5.1. Vers un dépistage endoscopique ciblé des lésions pré néoplasiques?  

Contrairement à celle observée en Asie ou en Amérique du Sud, la, fréquence du cancer 

gastrique en France n'est pas assez élevée pour justifier un dépistage de masse, d'autant que l'on 

dispose pas d'un test de dépistage remplissant les critères de simplicité et de faible coût définis 

par l'OMS. De plus, la cascade d'événements histologiques de la ëancérogenèse proposée par 

Correa n'aboutit à un cancer que chez 1  des malades porteurs de type intestinal, ne concernant 

pas les cancers de type diffus ou infiltrants. En dehors de l'ulcère gastrique, les modalités de 

surveillance endoscopique des autres lésions pré néoplasiques non validées et controversées.  

En l'absence d'anomalies de relief, le diagnostic précoce des formes diffuses ou 

infiltrantes est plus difficile.  

Bien qu'exceptionnelle, l'entité des cancers gastriques diffus héréditaires doit être connue 



Le traitement chirurgical du cancer de l’estomac  

- 160 - 

afin de pouvoir adresser les familles vers une consultation d'oncogénique.  
 

Bien que plus d'un million de gastroscopies soient réalisées chaque année en  

France, le nombre de lésions superficielles diagnostiquées reste stable dans les registres. Des 

auteurs anglais ont évalué à 10 la fréquence des diagnostics manqués de cancers 

oesogastriques.  

Si les biopsies systématiques restent non recommandées, l'efficience diagnostique des 

biopsies sélectives devrait s'améliorer avec les progrès de l'imagerie chromo endoscopique ; 

toute anomalie de couleur ou de relief justifie des biopsies, éventuellement orientées par un 

colorant de relief type indigo carmin. [171]  

 

5.2. Faut-il éradiquer Helicobacter pylori pour prévenir le cancer gastrique?  

Bien que l'Helicobacter pylori soit classé par l'OMS comme carcinogène gastrique certain, 

il existait en 2003 de multiples arguments contre un dépistage de masse et une éradication 

systématique de l'infection à H.pylori en France. Le rapport cout-efficacité d'une telle stratégie 

est totalement inconnu en France; parmi les 30% de français infectés, seul 1 % développera un 

cancer. Une éradication systématique pourrait conduire à une recrudescence des colites 

pseudomembraneuses.. Dans 2 essais randomisés menés en Chine, l'incidence des cancers 

n'était pas significativement différente entre les groupes placebo et thérapie d'éradication après 

un recul de 5 ans. Les cas de cancers gastriques constatés après éradication de H.pylori 

soulignent les limites de la stratégie d'éradication qui ne dispense pas d'une surveillance clinique 

et endoscopique.  

Pour espérer de meilleurs résultats, l'éradication doit vraisemblablement concerner des 

sujets plus jeunes, à un stade plus précoce de la cancérogenèse. [172]  

            Dans l'attente d'un vaccin anti-H.pylori efficace et à défaut d'un dépistage de  

masse crédible, le gastroentérologue joue un rôle essentiel dans le dépistage  

ciblé et l'éradication de l'H. Pylori chez les malades à risque.  
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5.3. Que penser des complémentations en anti-oxydant ?  

               Si le rôle néfaste du tabagisme et celui protecteur des légumes et des fruits sont bien 

établis, les études d'intervention menées dans les pays à faible incidence de cancer n'ont pu 

démontrer le bénéfice d'une suplémentation en anti-oxydants.  

 
 

5.4. Un curage ganglionnaire au moins Dl (plus de 15 ganglions) est un standard  

Le ratio nombre de ganglions envahis/nombre total prélevés étant un facteur pronostique 

indépendant plus fort que le nombre de ganglions envahis, il est  logique que la qualité de la 

chirurgie soit un facteur pronostique majeur. L'opération standard minimale est le curage Dl. 

Le contrôle de la qualité de la chirurgie reposant entre autres sur le nombre de ganglions 

réséqués, des progrès en anatomopathologie sont également  nécessaires: dans l'enquête de 

l'AFC réalisée entre 1979 et 1997, 40 des comptes rendus ne mentionnaient pas le nombre de 

ganglions examinés. 
 

6. L'arrivée de nouvelles polychimiothérapies ?  
 

7. La biologie moléculaire au recours des thérapeutes ? 

L’amélioration de la connaissance des processus moléculaires de la cancérogenèse 

gastrique, fait espérer l’avènement de nouvelle cible thérapeutiques ou de nouveaux bios 

marqueurs diagnostiques et pronostiques. Des inhibiteurs de récepteurs de facteurs de 

croissance épidémiques (EGf et HER2), de l’angiogenèse ,de la cyclo-oxygénase-2 et des métallo 

protéinases sont en cours d’evaluation.la réactivation du gène supressursRUNX3 et de la voie 

TGF-BETA parait être une voie de recherche prometteuse 
 

8. Les perspectives 

           Beaucoup d’espoirs sont fondés sur une stratégie d’éradication d’Helicobacter Pylori plus 

précoce, plus efficace et mieux ciblée et surtout sur la mise au point d’un vaccin. 

Il semble réaliste d’obtenir une amélioration du pronostic du cancer gastrique :progrès de 
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la vidéo endoscopie ,meilleure compliance aux recommandations de bonne pratiques  favorisée 

par l’adhésion aux réseaux de concertation pluridisciplinaires, et renforcement de 

l’enseignement et du contrôle de la qualité de la chirurgie . A l’heure où  le cap des 12 mois de 

médiane de survie n’est pas franchi en situation palliative, élargissement du panel de molécules 

de chimiothérapie et de biothérapie ciblée, plus efficace et moins toxiques, serait déjà un grand 

pas en avant, dans l »attente de l’ère des thérapies personnalisées à la carte issues des progrès 

de l’imagerie moléculaire.  

 

IX. DEPISTAGE ET PREVENTION : 
 

1. Dépistage [173, 174]. 

       A l’exception de certains pays comme le Japon et la Corée ou la prévalence du cancer 

gastrique est très élevée, les autres pays ne disposent pas de recommandations pour le 

dépistage du cancer gastrique. 

Le dépistage surtout celui de masse reste controverse. Des études menées en Asie ont 

démontre que le dépistage effectue chez les sujets à haut risque tel les chinois âgés de 50-70 

ans était plus bénéfique par rapport au dépistage de masse. 

Au Japon, l’introduction du dépistage de masse du cancer gastrique était accompagnée 

d’un déclin de l’incidence et de la mortalité liée a ce cancer. Dans ce pays, la plupart des études 

ont montre une diminution de 40 à 60% de mortalité par cancer gastrique chez les populations 

qui ont bénéficié d’un dépistage. 

En France, la fréquence du cancer gastrique n’est pas assez élevée pour justifier un 

dépistage de masse, d’autant que l’on ne dispose pas d’un test de dépistage remplissant les 

critères de simplicité et de faible cout définis par l’OMS. De plus, la cascade d’événements 

histologiques de la cancérogenèse n’aboutit a un cancer que chez 1% des malades porteurs de 

gastrite chronique. 
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Malgré l’étroite relation entre l’infection a HP et le cancer gastrique, il n’existe pas de 

données suggérant que le dépistage du cancer gastrique doit se limiter aux sujets ayant 

uniquement cette bactérie. Les patients qui présentent une atrophie ou un cancer gastrique 

peuvent avoir une infection à HP non détectable. 

Généralement, l’incidence du cancer gastrique est plus importante chez l’homme que 

chez la femme, ce qui rend son dépistage plus bénéfique chez l’homme. Cette incidence 

augmente avec l’âge surtout après 40 ans, de ce fait il est actuellement recommandé de 

pratiquer le dépistage a partir de l’âge de 40-45 ans et des l’âge de 40 ans pour le Japon et la 

Corée. Ce dépistage doit aussi intéresser les apparentes du premier degré des sujets atteints de 

cancer gastrique. 

          Les moyens de dépistage sont : 

- Le dosage plasmatique du pepsinogene :Examen non invasif de dépistage du cancer 

gastrique en particulier au Japon, il est est constitué de PGI et PGII.Le taux de PGI diminue 

parallèlement a celui des glandes fundiques, tandis que celui du PGII reste constant, de ce 

fait un taux bas du PGI (<70mg/l) ou du rapport PGI/PGII (< 3) sont de bons indicateurs 

de l’atrophie gastrique qui est une lésion précancéreuse. 
 

Des études japonaises ont montre que la sensibilité de ce test est de 77% avec une 

Spécificité de 73%. 

- L’endoscopie : caractérisée par un taux de détection important, la FOGD est de plus en 

plus utilisée dans le dépistage du cancer gastrique en particulier pour la détection des 

petites lésions. 
 

2. Prévention : 

La prévention primaire du cancer de l’estomac s’est faite spontanément et 

progressivement. En France, l’incidence de ce cancer a diminué de près de la moitie au cours des 

25 dernières années. Le développement de l’agriculture et des moyens de distribution, et surtout 

la généralisation de la conservation par réfrigération, ont permis un approvisionnement en 
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légumes et en fruits frais et la diminution de la consommation des aliments conserves par salage 

et fumage. Parallèlement, la quantité de sel dans l’alimentation a diminue et l’habitude de resaler 

systématiquement est devenue rare. Ces mesures devraient permettre de faire chuter l’incidence 

du cancer gastrique [171]. 

Le rôle de l’HP ne conduit pas actuellement a une stratégie de prévention. La prévalence 

de l’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 l’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 [56]. 

La recherche et le traitement systématique de l’infection a HP dans le cadre de la 

prévention du cancer gastrique ne font pas encore l’objet d’un consensus. Plusieurs études 

indiquent que le dépistage et l’éradication de HP représentent le meilleur rapport qualité prix 

dans une stratégie de prévention du cancer gastrique chez les adultes d’âge moyen, même si le 

traitement prévient seulement 20%–30% des cancers associes a l’HP. 

Cette stratégie est particulièrement bénéfique chez les populations à haut risque et dans 

le long terme. Cependant, il reste à déterminer la faisabilité, l’innocuité et le temps approprie 

pour cette stratégie de prévention [57]. 

L’âge optimal de l’éradication de HP reste discute, certains recommandent de la pratiquer 

avant le développement des lésions précancéreuses, quoique l’éradication de l’HP semble avoir 

un bénéfice réel même chez les sujets âgés [58]. 

Des mesures de sante publique et d’hygiène, notamment dans le domaine de 

l’alimentation (mode d’alimentation et méthodes de conservation des aliments), devraient 

permettre de faire chuter l’incidence du cancer gastrique. 

A l’échelon individuel, le gastro-entérologue joue un rôle essentiel dans la stratégie de 

dépistage des lésions précancéreuses, ainsi que dans le dépistage cible et l’éradication de l’HP 

chez les malades à risque qui sont : les apparentés du 1er degré de malades ayant un cancer, 

antécédents de gastrectomie partielle, polyposes recto-coliques familiales, syndrome HNPCC, 
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lésions pré-néoplasiques (gastrite atrophique, métaplasie intestinale) et cancers superficiels 

reséqués par mucosectomie. 
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Malgré le déclin global de son incidence dans la plupart des pays, le cancer de l’estomac 

représente un problème majeur de santé publique par sa fréquence et sa gravite. Néanmoins la 

régression de ce cancer dans certains pays développés incite à y faire face par l’amélioration de 

l’alimentation et par le diagnostic des formes précoces dont le taux de survie à 5 ans atteint 

90%. Cette précocité du diagnostic implique une systématisation des examens endoscopiques et 

une surveillance étroite des personnes à haut risque. La reconnaissance du rôle carcinogène de 

l’infection par l’HP constitue la principale avancée de la dernière décennie. Une prévention de 

l’infestation par ce germe serait peut être susceptible de faire diminuer l’incidence de ce cancer 

et beaucoup d’espoirs sont fondes sur une stratégie d’éradication de HP plus précoce, plus 

efficace et mieux ciblée et surtout sur la mise au point d’un vaccin. 

Cette étude nous a permis de constater que le cancer gastrique dans notre région ne 

présentait pas de nettes spécificités épidémiologiques, cependant nous relevons certains points 

inhérents à la condition sanitaire dans notre contexte : 

- La majorité de nos patients consultent à des stades évolués. En effet, 53,4% des 

patients présentant un adénocarcinome gastrique avaient des métastases au bilan d’extension 

initial. 

- Nous soulignons également avec regret le fort taux de perdus de vue parmi nos 

patients, essentiellement par manque de moyens, ce qui a rendu l’évolution difficile à évaluer 

dans notre série. Enfin, nous espérons à travers ce travail répondre à certaines questions 

concernant les tumeurs malignes de l’estomac et on estime que d’autres études prospectives 

devront venir pallier à toutes les difficultés rencontrées durant ce travail. 
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Fiche d’exploitation des dossiers du cancer de l’estomac 

 

I-Identité :  

- N° du dossier :        - année :  

- Nom /prénom  

- Age   

- sexe                          :                 F                              M 

- Situation maritale : célibataire    marié   divorcé  

      veuf                   

- Profession :    

II- Motif de consultation :  

-  Douleurs épigastrique            :   Oui   Non  

- AEG              :  Oui               Non  

 

- Anémie            :   Oui   Non  

 

- Dyphagie :            :   Oui  Non  

 

- Complications                          :   Oui                 Non  

 

+ Hémorragie  

+ Perforation  

+ Autre   
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III-Antécédents :  

1- Personnels :  

- Facteurs de risques :  Ulcère     

            Gastrite  
Tabagisme   

- Antécédent de kc gastrique      

- Antécédent de kc digestif   

2- Familiaux  

- Antécédent de kc gastrique     

- Antécédent de kc digestif  

 

IV- Clinique  

1- Signes fonctionnels :  

- Sd anémique   : Oui    Non 

- Douleur             : épigastrique  hypogastrique  periombilicale  

   HCD    HCG  

- Dypépsie     Oui    Non  

2- Signes physiques  

a -Examen général  Pâleur cutanéo-muqueuse            Oui  Non  

b- Examen abdominale       

+ Sensibilité abdominale     Oui   Non  

+Masse abdominale      Oui   Non  

+Ascite        Oui   Non  

c- Examen ganglionnaire  gg Troisier              Oui   Non  
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V-Examens paracliniques  

1- Biologie :  

+Taux d’hg :  

+ Taux de protides : 

+ Marqueurs tumoraux : 

2- FOGD :     aspect endoscopique   UB                B  

U               I  

NC  L 

      Localisation :  antre                          antropylorique     tout l’estomac  

             Petit courbure            cardiaque      fundus  

Moignon  

3- TOGD :  

+ Lacune irrégulière  

+ Aspect marcageux  

+ Niche ou image d’addition  

+Aspect sténosant et rigide  

+Non Concluante  

4- Etude anatomopathologique :  

+ ADK : bien différencié  moy différencié   peu différencié 

 indifférencié  

+CE  

Autre    

VI-Bilan d’extension :  

1- Clinqiue :   +Nodule hépatique       Oui   Non  
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          + Atteinte peritoniale  Oui   Non  

 + Troisier   Oui   Non  

 +Examen pulmonaire Anomalie  Normal  

 

2- Echographie abdominale :  

+ Epaississement pariétal  

+ Métastase hépatique  

+ ADP profonde  

+ Ascite et carcinose peritoniale  

+Autre  

3- TDM abdomino-pélvienne :  

+ Infiltration de la paroi gastrique  

+ ADP profonde  

+ Carcinose peritoniale  

+Atteinte d’autres organes  

+ Métastase à distance  

4-Radio –thoracique : Normale   Métastase pulmonaire  

VIII- Pronostic :  

+Atteinte de la séreuse   Oui    Non  

+Extension ganglionnaire  Oui    Non  

+Différenciation cellulaire  Oui    Non  

 

IX-Traitement :  

1- Chirurgie :  
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+Voie d’abord : -Laparotomie médiane  

   - Laparotomie bi sous costale  

            - Laparoscopie  

+Méthodes 

A- Exérèse chirurgicale :  

- Gastrectomie totale  

- Gastrectomie subtotale  
- Oeusogastrotrectomie polaire sup  
- Oesogastrectomie totale  
- Gastrectomie polaire inf  
- Autre  
B-Curage ganglionnaire :  

-curage D1 (juxtagastrique )        
- Curage D2 (spléno-pancréatectomie )  
 

C-  Anastomoses  
- Gastro jejunale  
- Gastrojunale sur anse en Y (laterolaterale –latérale )  
- Oeso-gastrique  
- Oeso-jejunale sur anse en Y (termino-latérale  

D- dérivation  
- Gastrotomie  
- Jejunostomie  
- Oesojejunostmie  

F-Chirurgie de metastase :  
- Resection de metastase hépatique  
- Resection de metastase ovarienne  

 

2- Traitement endoscopique :               Oui   Non  
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- Dilation endoscopiques  
- Forage au laser  
- Endoprothèse  
- Eléctrocoagulation  
- Gastréctomie  PE  

 

3- Radiothérapie      Oui   Non  
4- Chimiothérapie                   Oui   Non  

+ Préopératoire :  
Postopératoire  
Protocole :  

XI- Evolution  
A- Complication : +Mortalité opératoire   Oui   Non  

 
+Morbidité : +Fistule anastomotique  Oui   Non  
+ Sepsis       Oui   Non  
+Infection de la paroi     Oui   Non  
+hemorragie digestive     Oui   Non  
+complication générale     Oui   Non  
+autre                           Oui                  Non  

B- Suivi   
+ Clinique       
+ Radiologique   
Endoscopique  

C- Recul  
D- Autre   
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RESUME 

Partout au monde, le cancer de l’estomac représente encore un problème de sante 

Publique. Au Maroc et du fait de l’absence de registre de cancers, son incidence et son évolution 

restent malheureusement méconnues. Le but de notre travail est de décrire les caractéristiques 

Épidémiologiques, anatomopathologiques, cliniques et thérapeutiques des tumeurs 

gastriquesmalignes. Il s’agit d’une étude rétrospective étalée sur 6 ans de Janvier 2009 à 

Décembre 2014intéressant 150 dossiers de patients atteints de cancer gastrique ayant été 

hospitalisés au service de chirurgie viscérale à l’hôpital Ibn Tofail de Marrakech. Le cancer 

gastrique a occupé la 2ème place des cancers digestifs (26%). Le sexe ratio était de 2,84. La 

moyenne d’âge était de 56,13 ans +/- 13,2 chez les deux sexes avec des âges extrêmes allant 

de 29 ans à 83 ans. Le diagnostic de cancer gastrique a été confirmé par la fibroscopie et la 

biopsie pratiquées chez tous nos malades. La tumeur gastrique était le plus souvent de siège 

antro-pylorique (46.6%), d’aspect ulcéro-bourgeonnant (47,8%). L’adénocarcinome était de loin 

le type histologique le plus fréquent (90,7%) avec prédominance du type peu différencié 

(43,38%). Le bilan d’extension a retrouvé des adénopathies profondes dans 40%  des cas et des 

métastases hépatiques dans 25% des cas. Le cancer gastrique a été souvent diagnostique à un 

stade tardif. Le traitement chirurgical à visée curative ou palliative a été réalisé chez 138 cas. On 

note une prédominance des jéjunostomie d’alimentation (28,26%), la gastrectomie totale a été 

réalisée chez (26,81%), La chimiothérapie a été utilisée dans 56 cas. Une association radio-

chimiothérapie adjuvante a été pratiquée chez 16 patients. Dans notre étude, les données sont 

comparables à celles de la littérature. Néanmoins, nous soulignons que nos patients consultent à 

un stade avancé de leur maladie ce qui complique par la suite leur prise en charge. Le diagnostic 

des formes précoces implique une systématisation des examens endoscopiques et une 

surveillance étroite des malades à haut risque dans l’attente d’un vaccin anti-Helicobacter Pylori 

et un dépistage de masse crédible afin d’améliorer le pronostic du cancer gastrique.  
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ABSTRACT 
 

  

Everywhere in the world, gastric cancer is still a public health problem. Its incidence has 

declined in recent years. In Morocco and because of the absence of cancer registry, its impact 

and its evolution are unfortunately unknown. The aim of our work is to describe the tumor 

malignant gastric visceral surgery in surgery department of CHU Mohamed VI Marrakesh. This is 

a retrospective study spread over 6 years from January 2009 to December 2014 interesting 150 

records of patients. Gastric cancer came in 2nd place of digestive cancers (26%). The sex ratio 

was 2.84. The average age was 56, 13+/- 13,2 years old in both sexes. The clinical 

symptomatology was dominated by epigastric pain (82%).The diagnosis of gastric cancer was 

confirmed by endoscopy and biopsy performed in all our patients. The gastric tumor was mostly 

seat-Antropyloric (46,6%), appearance ulcerative budding (47,8%). Adenocarcinoma was by far 

the most common histological type (90,7%) with a predominance of  the type poorly 

differentiated (43,38%). Staging of deep lymph nodes found in 65 cases and liver metastases in 

18 cases. Gastric cancer was often diagnosed at a late stage. Surgical treatment with curative or 

palliative intent was planned to 138 patients. Curative chemotherapy was used in 56 cases. 

Combinated radio-adjuvant chemotherapy was performed in 16 patients. Our study is 

comparable to the literature. However, we emphasize that our patients consult at an advanced 

stage of their disease which complicates their subsequent management. The diagnosis of early 

forms implies a systematic endoscopic examinations and close monitoring of patients at high 

risk in the expectation of a Helicobacter pylori vaccine and mass screening credible to improve 

the prognosis of gastric cancer. 
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 ملخص
                 

يشكل سرطان المعدة مشكلة صحية في جميع أنحاء العالم، إلا أن تأثيرها وتطورها يبقى غير معروف 

 ,حاولنا خلال دراستنا استخلاص العوامل الوبائية . سف بالمغرب نظرا لعدم توفر سجل سرطانيللأ

يتعلق الأمر بدراسة استرجاعية . الخصائص السريرية و النسيجية و كذا الطرق العلاجية لهذا المرض

محمد حالة سرطان منتقاة من جراحة الجهاز الهضمي مصلحة بالمستشفى الجامعي  15 0بمراكش حول

ن المرضى ما بين ستراوح  . 2014الى دجنبر  2009سنوات ما بين يناير  6السادس على امتداد 

  هوالجنسين و كان متوسط النسبة بين  13.2-\+56,13سنة ، حيث بلغ متوسط العمر  83و 29

تم تأكيد تشخيص سرطان . اع المعدة العرض الأكثر تردداأوجعلى المستوى السريري شكلت 2,84

كشف التحليل النسيجي للعينة عن . صون بواسطة المنظار و الخزعة التي أجريت لجميع المرضى الم

من المرضى عانو  %25تجدر الإشارة إلى أن . من مجموع الحالات %86نوع السرطان الغذي عند 

  في كثير من 35منذ بداية الدراسة من حالة تناقل على مستوى الكبد ، تم تشخيص سرطان المعدة في 

حالة  3 7هاحالة استفادت من الجراحة الشفائية أو التخفيفية ، من بين %93الأحيان في مرحلة متأخرة 

حالة استفادت   16. حالة  56استأصال كامل للمعدة ، في حين أن العلاج الكيماوي تم تطبيقه على 

ريرية و العلاجية قابلة في دراستنا كانت المعطيات الوبائية النسيجية الس. من العلاج المساعد البعدي 

تجدر . للمقارنة مع الأدب إلان التشخيص يبقى في مراحل متأخرة مما يعقد الرئابة في وقت لاحق 

التي تجعل من اللازم مراقبة  %90الإشارة إلى أن معدل البقاء خلال  التشخيص المبكر يصل الى 

انتظار لقاح ضد هيليكوباباكتوباوري ير وكذا منهجية الفحص بالمنظار في بطر الكخالمرضى ذوي ال

 .هذا بالإضافة للفحص الشامل ذو المصداقية لتحسين تشخيص الإصابة بسرطان المعدة
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 الطبيب قسم
 

 ِ◌العَظِيمْ  با� اقسَِمُ 
 . مِهنَتيِ في ّ�  أراقبَ  أن

 والأحَوال الظروف كل في أدوَارهَا في كآفةِّ  الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 .والقلَق الألمَ و المرَضِ  و الهَلاكِ  مِن استنقاذها في ً◌وسْعِي باَذِلا

هُمْ  أكتمَ  و عَوْرَتهُم، أسْتر و ِ◌كرَامَتهُم، لِلناّس أحَفظَ وأن  . سِرَّ
 البعيد و للقريب الطبية رِعَايَتي باذلا الله، رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . العدو و الصديق ،و طالحوال  ،للصالح
 .لأذَاه لا ..الإنسَان لنفعِ  ،أسَُخِره العلم طلب على أثابر وأن

 ٍ◌في ّ◌ِ◌زَميل ً◌لِكُل أخا وأكون يَصغرني، َ◌مَن وأعَُلمّ عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن
 ِ◌الطُبيّةّ المِهنةَ

 .التقوى ّ◌ِ◌و البر عَلى مُتعَاونِينَ 
 وَعَلانيَتي، سِرّي في يمَاني إ مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 . وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  َ◌الله تجَاه يشينهَا مِمّا نَقيةًّ 
 شهيد أقول ما على والله
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