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3. Critè res d'exclusion 7 

III. TRAITEMENT DES INFORMATIONS 7 
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1. Fré quence : 9 
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Le cancer gastrique est un problème de santé publique[1],représentant le 5ème cancer le 

plus fréquent dans le monde après le cancer du sein, du poumon, le colorectal et de la prostate 

avec un taux d’incidence de 5,6%[2]. 

Bien que son incidence soit en diminution , et particuliè rement dans les pays 

industrialise ́ s, il reste un cancer avec un pronostic extre ̂ mement grave étant la 4è me cause de 

mortalité  par cancer avec un taux de mortalité de 7,7% . [3] 

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

malgré  les progrès de la chirurgie et de l’oncologie thérapeutique. [1] 

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

le cancer gastrique constitue le 1er cancer digestif.[4]L'adé nocarcinome gastrique reste le type 

histologique le plus fre ́ quent des cancers de l'estomac.[5] 

La carcinogene ̀ se gastrique est un processus multifactoriel qui fait intervenir des lésions 

pré cancéreuses, des facteurs alimentaires , gé nétiques et environnementaux dont l’helicobacter 

pylori est le principal facteur inducteur [6–8]. 

La symptomatologie Clinique est très variée et rarement spécifique,ce qui entraîne des 

retards dans le diagnostic et la prise en charge thérapeutique.[9] 

Le diagnostic repose principalement sur l’endoscopie digestive haute et l’étude 

anatomo-pathologique, tandis que les examens radiologiques sont utiles pour évaluer 

l’extension de la maladie et guider le traitement.Les marqueurs tumoraux ont peu d’intérêt dans 

le dépistage ou la surveillance.[10,11] 

La chirurgie d’exérèse associée à un curage ganglionnaire reste le traitement de 

base,bien que la chimiothérapie et la radio-chimiothérapie puissent améliorer le pronostic,qui 

demeure défavorable avec un taux de survie globale de moins de 25% à cinq ans.[1,12] 
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I. L’objectif gé néral 
 

Analyser et é tudier les différents cas de cancers gastriques colligés au service de 

chirurgie viscé rale de l’hôpital Hassan2 Agadir de Janvier 2019 au dé cembre 2022. 

 

II. Les objectifs spécifiques 
 

 Analyser le profil é pidémio-clinique et paraclinique des cancers gastriques. 

 Etablir une comparaison avec les diffé rentes études nationales et internationales. 

 Dé terminer les différents types histologiques du cancer de l’estomac. 

 Identifier les diffé rents moyens de diagnostic. 

 Discuter la prise en charge thé rapeutique. 

 Evaluer les suites postope ́ ratoires à court et à long terme. 

 Appré cier le pronostic global des cancers gastriques en fonction des conditions 

disponibles. 

 Enumé rer les différents problèmes rencontrés lors de la prise charge et le suivi de 

malades. 
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I. Mate ́ riels d’étude 
 

1. Cadre d'e ́ tude 
 

Notre é tude s'est dé roulée à l’hôpital Hassan2 Agadir, Maroc. Les malades qui y sont 

traité s proviennent de la ville d’agadir et des provinces voisines. 

 

2. Le type d’e ́ tude 
 

Ce travail est une e ́ tude rétrospective descriptive allant de Janvier 2019 au dé cembre 

2022, concernant une se ́ rie de 79 patients hospitalise ́ s pour un cancer de l’estomac confirmé par 

un examen histologique. 

Cette é tude avait pour but de pré senter les caracté ristiques épidémiologiques , 

diagnostiques, thé rapeutiques du cancer gastrique. 

 

II. Méthodologie du travail 
 

1. Collecte de donne ́ es 
 

Pour la ré alisation de ce travail nous avons consulté : 

 Les registres d’hospitalisation 

 Le dossier clinique des malades comportant l’observation mé dicale. 

 Les comptes rendus anatomo-pathologiques. 

Le recueil des renseignements a é té réalisé en se basant sur une fiche d’exploitation 

(voir annexe). 
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2. Critères d’inclusion 
 

Ont é té retenus tous les cas de cancers de l’estomac prouvé s histologiquement à savoir : 

 les adé nocarcinomes gastriques. 

 les lymphomes gastriques primitifs. 

 les tumeurs stromales gastriques. 

 

3. Crite ̀ res d'exclusion 
 

 Tous les dossiers incomplets ou non trouve ́ s dans l’archive de l’hôpital. 

 Tous les cas de cancer gastrique dont on ne retrouve pas une preuve histologique. 

 

III. TRAITEMENT DES INFORMATIONS 
 

Les informations d’abord recueillies sous forme de tableau ont é té saisies et traitées sur 

un logiciel Excel 2019. 

Les moteurs de recherche de donné es bibliographiques Internet Google Scholar et 

Pubmed ont é té utilisés pour rechercher des bases de données en ligne . Ainsi l’analyse des 

thè ses, l’é tude des ouvrages, et des articles sur le sujet ont e ́ té analysés avec archivage de l eurs 

ré férences par Zotero. 

 

IV. Conside ́ rations éthiques 
 

Notre é tude a bien veillé sur l’anonymat ainsi que la confidentialité des données 

collecté es à partir des dossiers. 
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I.  Donne ́ es e ́ pidémiologiques 
 

1. Fre ́ quence : 

 
Notre é tude effectué e à l’hôpital Hassan II à Agadir est étendue sur une période de 4ans, 

allant de Janvier 2019 au dé cembre 2022. 

Le nombre des patients admis pour tumeur gastrique é tait de 79 cas, avec une moyenne 

de 19 malades par an. 

Tableau I : Nombre des patients hospitalise ́ s pour tumeur gastrique dans chaque année d’étude 

Anne ́ e Nombre de cas 
2019 11 
2020 19 
2021 21 
2022 28 

 

 

Figure 1 : Ré partition des malades selon année de PEC 
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2. Re ́ partition selon le sexe et l’age 

 

2.1. Sexe : 

Parmi les 79 cas colligés dans notre service durant la pé riode d’étude, 52cas sont de sexe 

masculin (65,83%) et 27 cas sont de sexe fé minin (34,17%) soit une sex-ratio de 1,92. (Figure 2). 
 

Tableau II : Nombre des patients selon le sexe 

Sexe Nombre de cas 

Homme 57 

Femme 27 

 

 
Figure 2 : Ré partition selon le sexe 

 

2.2. Répartition selon l’â ge : 

- L’a ̂ ge moyen de nos malades est de 54,72 ans tout sexe confondu avec des a ̂ ges 

extrê mes allant de 27ans a ̀  83 ans, la tranche d’âge la plus concernée était les 50-59ans avec 

31,64% des cas. 
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Tableau IIi : Re ́partition des patients par tranches d’age  

Age Nombre de cas 
20-29 1 
30-39 6 
40-49 20 
50-59 25 
60-69 17 
70-79 8 
80-89 2 

 

 
Figure 3: Ré partition des patients par tranches d'a ̂ ge 

 

3. L’origine des malades 

 
3.1. Selon les provinces : 

 

Tableau IV : Re ́ partition selon les provinces 

Province Nombre de cas Pourcentage 
Agadir_Ida-Outanane 28 35,4% 

16 Inezgane-Aït Melloul 20,3% 
Chtouka ait baha 8 10,1% 

Taroudant 12 15,2% 
Tiznit 9 11,4% 
Tata 6 7,6% 
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Figure 4 : Ré partition des malades selon la province 

 
3.2. Selon le milieu rural et urbain: 

 

Tableau V: Re ́ partition selon le milieu rural et urbain 

Origine Nombre de cas Fréquence 
Urbain 27 34% 
Rural 52 66% 

 

4. Facteurs étiologiques 

 
4.1. Etats précancéreux : 

On note parmi les e ́ tats précancé reux : 12 cas connus d’infection chronique a ̀  

Helicobacter Pylori , 6cas de gastrite chronique , 2 cas de cancer sur moignon gastrique , 4 cas 

d’ulcè re gastrique. 

 

4.2. Facteurs de risque : 

On note 22 cas de tabagisme chronique, 10 cas d’alcoolisme et 8 cas d’association tabac 

et alcool. 

 

4.3. Antécédent familial de cancer : 

2 cas avaient la notion de cancer gastrique chez un membre de la famille(les 2 cas chez le 

père) 
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4.4. Régime alimentaire : 

Malheureusement, nous n’avons pas pu pre ́ ciser le régime alimentaire de nos malades. 

La ré partition des différents facteurs étiologiques est illustré e dans le tableau IV. 
 

Tableau VI : Ante ́ cédents pathologiques retrouvés dans notre série. 

Facteurs étiologiques Nombre de malades Pourcentage 
Ulcère gastrique 4 5,06% 

Gastrite chronique 6 7,59% 
Moignon de gastrectomie 2 2,53% 

Infection à Hp 12 15,19% 
Tabac 22 27,84% 
Alcool 10 12,65% 

Alcool+Tabac 8 10,12% 
Cancer gastrique dans la famille 2 2,53% 

 

II. Donne ́ es cliniques: 
 

1. De ́ lai de consultation 
 

Le dé lai entre les premiè res manifestations cliniques et la de ́ couverte du cancer est 

variable. Dans notre sé rie , nous avons constate ́  que 7 malades ont consulte ́  dans un délai 

infé rieur à un mois alors que la majorité ont consulté dans un délai entre 1mois et 6mois 
 

Tableau VII : De ́ lai d’évolution des signes cliniques avant le diagnostic 

Délai de consultation Nombre de cas Pourcentage 
≤ 1 mois 

1 a ̀  6 mois 
>6mois 

7 
41 
31 

8.86% 
51,89% 
39,25% 

Total 79 100% 
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Figure 5: Dé lai de consultation 

 

2. Symptomatologie révélatrice 
 

Les signes cliniques é taient dominés par les épigastralgies,l’alté ration de l’état général, et 

les vomissements retrouvé s respectivement dans 62,48 et 28 cas. 

L’hé morragie digestive haute a été notée dans 16 cas et la dysphagie dans 2 cas. 

Le syndrome ané mique a été noté, au moment du diagnostic, chez 8 patients (soit 10%). 

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

dessous (Tableau VI): 
 

Tableau VIII : Re ́ partition des symptômes révélatrices 

Singes d’appel Nombre de cas Pourcentage 
Epigastralgies 62 78,48% 

AEG 48 60,75% 
Vomissements 28 35,44% 

Hé morragies Digestives 16 20,25% 
Amaigrissement 38 48,10% 

Anorexie 12 15,18% 
Syndrome ané mique 8 10,12% 

Dysphagie 2 2,53% 
Dyspepsie 1 1,26% 

Trouble de transit 4 5,06% 
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Figure 6: ré partition des malades selon les différents signes révélatrices 

 

3. Examen physique 
 

L'examen physique montrait une sensibilité épigastrique dans 48,10%, suivi par une 

pâleur cutanéo-muqueuse et une dénutrition dans 20,25% des cas. Une masse abdominale était 

palpable chez 12 patients. Le tableau VIII montre les résultats de l'examen clinique. 
 

Tableau IX : les principaux signes cliniques retrouve ́ s dans notre série 

Signe physique Fréquence Pourcentage 
Sensibilité épigastrique 38 48,10% 

Pâleur cutanéo-muqueuse 16 20,25% 
Dénutrition 16 20,25% 

Masse epigastrique 12 15,18% 
Ascite 8 10,12% 

Hépatomegalie 4 5,06% 
Ganglion de troisier 2 2,53% 

Splénomegalie 1 1,26% 
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III. Examen comple ́ mentaires 
 

Notre bilan a comporté  : 

 un bilan à  visée diagnostique. 

 un bilan de retentissement biologique. 

 un bilan d’extension. 

 

1. A vise ́ e diagnostique 
 

1.1. Endoscopie oeso-gastro-duodénale: 

Elle constitue l’e ́ lément principal du diagnostic. Effectué e chez tous les malades de notre 

sé rie, elle a permis de visualiser la le ́ sion tumorale , pré ciser sa localisation , son aspect 

macroscopique et de faire des biopsies multiples pour examen anatomopathologique. 

 

a. Localisation de la tumeur: 

La localisation antropylorique est la plus fre ́ quente , elle est noté e dans 50cas (soit 

63,3%), Les autres localisations sont repre ́ sentées comme suit : 

 
Figure 7 : localisation de la tumeur gastrique. 
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b. Aspect macroscopique de la tumeur : 

Nous avons note ́  une nette prédominance des formes ulcéro-bourgeonantes (60,75%) sur 

les autres formes macroscopiques. 

 
Figure 8: l’aspect macroscopique de la tumeur vu par la FOGD 

 
c. Etude anatomopathologique des prélèvements biopsiques : 

L’é tude histologique des biopsies endoscopiques a noté une prédominance nette de 

l’adénocarcinome retrouve ́  chez 78 patients (98,74%), et un cas de lymphome malin non-

hodgkinien (1,26%) (Figure6). 

 
Figure 9 : Ré partition des patients selon le type histologique. 
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Selon le degré  de différenciation des adénocarcinomes chez nos malades , on a constate ́  

que le type le plus fré quent est l’adénocarcinome moyennement différencié (38 cas soit 48,71%). 

Les carcinomes a ̀  cellules indépendantes en bague à chaton représentent 15cas (soit 19,23%). 
 

Tableau X: Degre ́  de différenciation des adénocarcinomes. 

Aspect endoscopique Nombre de cas Pourcentage 
Bien diffe ́ rencié 8 10,25% 

Moyennement diffe ́ rencié 38 48,71% 
Peu diffe ́ rencié 12 15,4% 
Indiffé rencié 5 6,41% 

A cellules indé pendantes en bague à 
chaton 

15 19,23% 

 
 

 
Figure 10 : Répartition des ade ́ nocarcinomes selon leur degré de différenciation 

-  un cas de LMNH a ̀  grandes cellules. 
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2. Bilan d’extension 

 
2.1. Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne : 

Examen essentiel dans le bilan d’extension , il a é té réalisé chez tous nos patients  et avait 

objectivé  les signes suivants (Tableau XII). 

 

Tableau XI : Re ́ sultats rapportés par la TDM 

Re ́ sultats de la TDM Nombre de cas Pourcentage 
Processus tumoral tissulaire 67 84,81% 
Epaississement parie ́ tal isolé 6 7,59% 

Adé nopathies profondes 24 30,37% 
Envahissement par contigui ̈ té 17 21,51% 

Ascite 12 15,18 
Mé tastases hépatiques 15 18,98% 
Carcinose pé ritonéale 13 16,45% 

Mé tastases pulmonaires 7 8,86% 
 

 

Figure11 : Processus tumoral ge ́ ant de la petite courbure 
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Figure 12 : Tumeur gastrique avec mé tastase ganglionnaire  
 

2.2. Echographie abdominale : 

Elle a é té pratiquée chez 23 patients (29,11%) et a permis de mettre en é vidence ,un 
Processus tumoral dans 14 cas,des mé tastases hépatiques dans 8 cas et des adé nopathi es 

profondes dans 7 cas et une ascite dans 6 cas. 

 

2.3. Radiographie thoracique 

Elle a é té réalisée chez tous les malades (100%). Elle é tait sans particularité chez 72 

malades. Elle avait montré  4 cas d’é panchement pleural, un aspect en la ̂ cher de ballo n dans 2 

cas, Sé quelles de tuberculose pulmonaire dans 1 cas. 

 

3. bilan de retentissement biologique 
 

Tous nos malades ont bé néficié d’un bilan biologique qui a révélé : 

 Une ané mie chez 43 malades (43,03 %) 
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 Albuminé mie ≤ 35 g/l chez 20 malades(25,31%) 

 Protidé mie ≤ 60 g/l chez 24 malades(30,37%) 

 augmentation de la VS et de la CRP signe l’existence d’un syndrome inflammatoire 

qui est note ́  chez 8,64% 

 Une insuffisance re ́ nale fonctionnelle chez 3 malades (6,32%). 

 Taux de prothrombine :La totalité  de nos patients ont bé néficié de cet examen. Un 

taux de prothrombine bas a é té retrouvé chez deux patients et a été corrigé en 

pré opératoire. 

 

4. Stadification pre-́the ́ rapeutique 
 

A la base du bilan d’extension clinique et morphologique, nos malades ont é té classés 

selon la classification TNM . 
 

Tableau XII:Classification des malades selon le stade 

Stade Patients Pourcentage 
Stade Ia 4 5,06% 
Stade Ib 5 6,32% 
Stade II 8 10,12% 

Stade IIIa 10 12,68% 
Stade IIIb 14 17,72% 
Stade IV 38 48,10% 
Totalt 79 100% 

 

 
Figure13:Classification par stade 
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IV. Prise en charge thérapeutique 
 

1. Traitement chirurgical 
 

Dans notre etude,44 patients soit 55,69% avaient beneficie d'une chirurgie.Dans 24cas 

(54,54%),il s'agissait d'une chirurgie curative et dans 16cas (36,36%) d'une chirurgie palliative et 

4 malades n’ont subi qu’une laparotomie exploratrice sans geste sur la tumeur avec 

biopsie(9,1%). 

Parmi les 35 cas restants, l'intervention chirurgicale n'a pas été faite pour diverses raisons : 

 Dans 13 cas, les tumeurs étaient associées à des métastases avancées, ce qui a 

rendu l'intervention chirurgicale non réalisable. 

 Dans 2 cas, c’était une contre-indication d’ordre anesthésique 

 11cas d’ altération majeure de l'état général des patients 

 7 patients ont été traités dans d'autres établissements médicaux, tandis que 2 

patients ont refusé de subir une intervention chirurgicale. 

La voie d’abord a é té une laparotomie médiane chez tous les patients. 

 

1.1. Exploration chirurgicale : 

L’exploration chirurgicale retrouve chez 44 patients: 
 

Tableau XIII : Ele ́ ments retrouvés à l’exploration chirurgicale 

Les e ́ léments retrouvés Le nombre de patients Pourcentage 
Carcinose pé ritonéale 16 36,36% 

Envahissement des organes de voisinage 12 27,27% 
Mé tastases hépatiques 14 31,81% 

Ascite 10 22,7% 
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1.2. Geste opératoire : 

 

a. Traitement chirurgical a visée curative : 

les techniques opératoires appliquées chez 24 patients ayant bénéficié de chirurgie 

curative, se répartissaient comme suit : 

 Une gastrectomie 4/5 chez 14 patients (58,33%) 

 Une gastrectomie totale chez 10 patients  (41,67%) 
 

 

Figure 14 : les diffé rents types de gestes opératoires curatifs ré alisés 
 

 Le ré tablissement de la continuité digestive a été réalisé par une anastomose 

gastro-jé junale en cas de gastrectomie subtotale(Sur anse montée en Y 10cas, Par 

anse Omega 4cas). 

 une anastomose oeso-jé junale avec montage en Y dans 10 cas de gastrectomie 

totale. 

La majorité  des malades ont bénéficié d’un curage ganglionnaire de type D 1 et demi 

(67%), le curage ganglionnaire de type D1 a é té pratiqué dans 33% des cas.  
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b. Traitement chirurgical à visée palliative: 

La chirurgie palliative a e ́ té pratiquée chez 16 malades(soit36,36%), Elle comprenait : 

 Une jé junostomie d’alimentation dans 6cas. 

 Une gastro-enté ro-anastomose dans 10 cas 

 

c. Laparotomie exploratrice : 

4 malades (soit 9,1%) ont bé néficié d’une laparotomie expl oratrice sans geste sur la 

tumeur vu la disse ́ mination tumorale étendue constatée ou la découverte d’une carcinose 

pé ritonéale en peropératoire avec biopsie. 

 

 

Figure 15 : Piè ce opératoire de gastrectomie total(notre serie) 
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Figure 16 : Piè ce opé ratoire de gastrectomie(notre serie) 

 

2. La chimiothe ́ rapie 
 

- Dans notre étude, 28patients soit 63,63% avaient bénéficié d'une chimiothérapie péri 

opératoire(4 cures avant la chirurgie et 4 cures après la chirurgie, le protocole le plus 

utilise est FLOT ,d’autres patients ont bénéficié de 5FU avec cisplatine) 

- Une chimiothérapie palliative a été réalisée chez 10 patients. 

 

3. La radiothe ́ rapie : 
 

- 3 de nos malades ont reçu une radiochimiothérapie adjuvante. 
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V. L’e ́ volution 
 

1. Suite post ope ́ ratoire immédiat 
 

1.1. Morbidité postopératoire : 

Les suites postopé ratoires étaient simples chez la majorité des patients opérés ,sauf chez 

5 patients: 

 01 patients a pré senté une fistule digestive soit 2,27% des patients. Il avait subi une 

ré section élargie du pancréas 

 01 patient  a présente une pé ritonite post opératoire par lâchage d’anastomose soit 

2,27%. 

 03 patients ont pre ́ sentés une suppuration de la paroi soit 6,82% 

 

 
Figure 17 : Ré partition des malades selon les suites postopératoires précoces 

 

1.2. Mortalité postopératoire : 

Dans notre é tude , il y a eu 2 dé cès postopératoires soit un taux de mortalité 

postopé ratoire de 4,45%: 

 1 patient a pré senté une péritonite post opératoire responsable d’un choc septique 

 Un patiente dé cédée 20 jours aprè s la c hirurgie d’un cancer gastrique me ́ tastasé ou 

elle a bé néficié d’un traitement chirurgical palliatif à type Jéjunostomie d’alimentation. 
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2. Evolution a ̀  moyen terme 
 

On a note ́  : 10 cas de dumping syndrome,6 cas de diarrhé es,2 cas d’amaigrissement. 

 

3. La survie : 
 

La duré e moyenne de suivi était de 1 an, on a noté  dans notre etude : 

 Le nombre de malades dé cédés est de 19 patients soit 24.06% patients. 

 Le nombre de malades perdus de vus est de 32 patients soit.40,50% 

 Le nombre de malades survivants est de 28 patients soit 35.44% dont : 16patients 

vivants sans maladie e ́ volutive et sans récidives soit 20,26%,12 patients vivants 

avec maladie é volutive soit 15.18% des patients. 

TableauXIV: re ́ partition des malades en fonction de l’évolution de leur maladie 

Patients Nombre Pourcentage 
Vivants sans ré cidive 16 20,26% 

Vivants avec maladie e ́ volutive 12 15,18% 
Dé cédés 19 24,06% 

Perte de vue 32 40,50% 
Total 79 100% 

 

 
Figure 18 : Ré partition des malades selon l’évolution de leur maladie 
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I. Rappel 
 

1. Rappel anatomique 

 
1.1. Définition et situation de l’estomac : 

L’estomac est une dilatation en forme de ré servoir interposé entre l 'œsophage en haut 

et le du odé num en bas et à droite . Il occupe la plus grande partie de la loge sous phré nique 

gauche comprise entre : 

En haut le diaphragme et le lobe gauche du foie, 

En bas : le co ̂ lon transverse et son méso, 

En dedans et a ̀  droite : la ré gion coeliaque. 

Son orifice supe ́ rieur, le cardia, se projette a ̀  la hauteur de la 2è me vertèbre thoracique, 

son orifice infe ́ rieur, l’orifice pylorique est situe ́  juste à droite de la ligne médiane dans un plan 

qui passe au niveau du bord infé rieur de la 1è re vertèbre lombaire. 

 

1.2. Configurations et description de l’estomac : 

 
a. Dimensions de l’estomac : 

Chez l’individu couche ́, l’estomac moyennement rempli a les dimensions suivantes : 

 Hauteur:25a ̀30cm 

 Largeur:10a ̀12cm 

 Diamè tre antéro-posté rieur : 8 a ̀  10 cm 

 Capacité  : 700 a ̀  2000 ml 

 

b. Configuration extérieure: 

L’estomac comprend : 

 Quatre parties repré sentant le fundus, le corps, la petite tubé rosité et l’antre. 

 Deux ouvertures, une supé rieure, l’autre infé rieure. 
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 Deux bords, droit et gauche. 

 Deux faces, anté ro-supé rieure et postéro-infé rieure. 

Les quatre parties sont repré sentées de haut en bas par : 

  Le fundus ou grosse tubé rosité ; c’est la partie de l’estomac situe ́ e à gauche et 

au-dessus du niveau de l’orifice cardial. 

  Le corps de l’estomac. 

 La petite tubé rosité, forme la partie la plus de ́ clive de l’estomac. 

 L’antre constitue la portion horizontale de l’estomac. 

Les deux ouvertures : 

 Orifice supé rieur appelé cardia qui fait communiquer l’œsophage abdominal et 

l’estomac. 

 Orifice infé rieur appelé pylore qui fait communiquer l’estomac et le duodénum. 

 Les deux bords : 

 La petite courbure : elle s’é tend du cardia à l’orifice du pylore et forme le bord 

 droit et poste ́ rieur de l’estomac avec deux segments vertical et horizontal. 

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

segment supé rieur qui fait partie d u fundus, un segment moyen et un segment 

infé rieur, oblique en haut, a ̀  droite et en arrière. 

Les faces de l’estomac : 

-Elles sont au nombre de deux la face ventrale et la face dorsale [13]. 
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Figure 19 : les diffé rentes parties de l’estomac [14] 

 

c. Structure et configuration intérieure : 

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

vers la lumiè re gastrique : la sé reuse, la musculeuse, la sous-muqueuse, la muqueuse. 

 

c.1. La séreuse : 

C’est le pé ritoine viscé ral qui recouvre toute la surface extérieure de l’estomac. 

 

c.2. La musculeuse : 

Elle est compose ́ e de trois couches de fibres musculaires lisses : 

 La couche externe : formé e par des fibres longitudinales. 

 La couche moyenne : formé e de fibres circulaires , au niveau du pylore, ces 

fibres 

 s’é paississent et constituent le sphincter pylorique. 

 La couche interne : formé e de fibres obliques et plexiformes. 
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Figure 20 : Les couches musculaires de l’estomac[15] 

 
c.3. La sous-muqueuse : 

Elle est constitue ́ e d’un tissu conjonctif lâche et siège de différentes glandes tubulaires 

qui atteignent la tunique musculaire . Cette couche celluleuse est un ve ́ ritable carrefour 

vasculaire lymphatique et nerveux. 

 

c.4. La muqueuse : 

C’est la tunique la plus importante de l’estomac . Elle se pré sente sous l’aspect d’une 

membrane rose ou blanche suivant l’é tat de repos ou d’activité de l’organe . Elle contient deux 

zones de sé crétion de limites imprécises, acide au niveau de la portion supé rieure (fundus corps) 

et alcaline au niveau de la portion infe ́ rieure qui sécrète la gastrine. 
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Figure 21 : La muqueuse gastrique avec ses plis[15] 

 

d. Les rapports de l’estomac: 

 

d.1. Rapports péritonéaux : 

Le pé ritoine viscéral recouvre les 2 faces de l’estomac sauf la partie supé rieure de la 

face posté rieure où est individualisé le ligament gastro-phré nique. 

Ligament gastro-phré nique : formé  par la réflexion des feuillets du pé ritoine gastrique 

sur le pé ritoine diaphragmatique et fixe la grosse tubérosité au diaphragme. 

Petit é piploon : formé  par le prolongement des deux feuillets du péritoine gastrique . Il 

relie la petite courbure et la face posté rieure de la parti e supé rieure du duodénum au hile du 

foie. On le subdivise en deux ligaments : hé patoduodénal ,et hé pato-gastrique. 

Faux des vaisseaux : ce sont des replis pé ritonéaux déterminés par le passage des 

artè res issues du tronc cœliaque et destinées au  foie et au tube digestif . Ce sont la faux de 

l’artè re coronaire stomachique et la faux de l’artère hépatique. Ces deux faux dé limitent l’entrée 

du ré cessus omental inférieur séparant l’arrière cavité des épiploons et le vestibule. 
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Arriè re cavité  des épiploons : c’est une cavite ́  virtuelle située directement en arrière de 

l’estomac limité e par : 

 En avant  : le pé ritoine viscéral tapissant la face postérieure de l’estomac. 

 En arriè re: le pé ritoine pariétal postérieur 

 A gauche:l’é piploon gastro- splé nique. 

 A droite  : la faux de l’artè re coronaire stomachique. 

 En haut : le ligament gastro-phré nique. 

 En bas : le mé socolon transverse. 

Elle possè de un accès naturel à droite sous le petit épiploon par le hiatus de Winslow . 

C’est une vé ritable bourse articulaire de l’estomac permettant ses mouvements. 

 

d.2. Rapports avec les organes et la paroi : 

Face anté rieure: 

 É tage supérieur : sous thoracique le plus e ́ tendu (2/3 de la portion verticale ), les 

rapports parié taux se font par l’intermé diaire du diaphragme avec : 

 Entre le diaphragme et la paroi : le sinus pleural costo -diaphragmatique, la 

base du poumon gauche et le cœur par le biais du pé ricarde. 

 Entre l’estomac et le diaphragme : l’extré mité gauche du lobe gauche du foie. 

 Etage infé rieur : abdominal moins é tendu , en rapport en haut et a ̀  droite avec le 

lobe gauche du foie et en bas et à  gauche avec la paroi abdominale antérieure 
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Figure 22 : Les rapports anté rieurs de l’estomac[15] 

 
Face posté rieure: 

 Au niveau du segment supé rieur , la face poste ́ rieure du fundus est directement 

accolé e au diaphragme par le ligament gastro-phré nique. 

 Au niveau du segment infe ́ rieur subdivisé en deux étages : 

 L’é tage supérieur : sus mé socolique, ré pond en haut et à gauche à la rate, a ̀  droite 

a ̀  la partie supérieure du rein gauche et surrénale gauche et en bas au pancréas. 

 L’é tage inférieur : sous mé socolique, ré pond au mésocolon transverse , plus a ̀  

gauche au colon transverse lui -mê me et plus au -dessous : l’angle 

duodé nojéjunal, et aux premiè res anses du grêle . Ainsi peut -on ré aliser 

chirurgicalement une anastomose astro-jé junale trans- mé socolique 
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Figure 23 : Les rapports posté rieurs de l’estomac[15] 

 
La grande courbure : 

Ré pond de haut en bas au diaphragme par le ligament gastro - phré nique, a ̀  la rate par 

l’é piploon gastro- splé nique et au colon transverse par l’épiploon gastrocolique. 
 

La petite courbure : 

Donne insertion au petit e ́ piploon et répond en arrière de lui a ̀  la région cœliaque et par 

l’intermé diaire du péritoine pariétal postérieur à l’aorte abdominale et le tronc cœliaque , a ̀  la 

veine coronaire stomachique , aux ganglions lymphatiques pre ́  et latéro -aortiques et au plexus 

solaire avec les ganglions cœliaques. 
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Le cardia : 

Fait suite a ̀  l’œsophage abdominal dont il partage les rapports , il n’est pé ritonisé qu’en 

avant et re ́ pond en avant au lobe gauche du foie, au nerf vague gauche et aux vaisseaux cardio - 

tubé rositaires antérieurs. 

 En arriè re, il ré pond au pilier gauche du diaphragme, l’aorte abdominale et au nerf vague 

droit. 

 A gauche, il ré pond au fundus ménageant l’angle de His. 
 

Le pylore : 

Marqué  en surface par le sillon duodéno -pylorique, il est facile a ̀  repérer à la palpation 

en regard de L 1. Entiè rement péritonisé, il ré pond en avant au lobe carré du foie , en arriè re à 

l’extré mité droite de l’arrière cavité des épiploons et par son intermédiaire à l’isthme du 

pancré as, en bas à  l’épiploon gastro-colique qui contient les vaisseaux gastro-é piploïques droits 

et en haut au petit e ́ piploon. [16] 

 

1.3. VASCULARISATION DE L’ESTOMAC : 

 
a. Vascularisation artérielle : 

La chirurgie gastrique , et en particulier la chirurgie d’exé rèse , implique une bonne 

connaissance de la vascularisation de l’estomac et de la premie ̀ re portion du duodénum , en 

gé néral impliquée dans la résection. 

La vascularisation arte ́ rielle de l’estomac dépend essentiellement du tronc cœliaque ; 

celui-ci nait de la face ante ́ rieure de l’aorte abdominale à la hauteur de Th 12, juste au-dessous 

du hiatus aortique. Il se divise habituellement en trois branches : 

L’artère gastrique gauche (artè re coronaire stomachique), l’artè re hépatique commune 

et l’artè re splénique. 
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a.1. les artères: 

-L’arte ̀ re gastrique gauche : se dirige vers le cardia et dessine une courbe à  concavité 

Infé rieur. Elle soulè ve sur son passage le pé ritoine pariétal engendrant ainsi un faux ou repli 

pé ritonéal tendu du tronc cœliaque à la partie supérieure de la petite courbure . 

Elle limite en haut le foramen bursae omentalis. 

Elle se termine prè s du cardia ou elle se divise en deux branch es terminales et donne 

l’artè re oesogastro-tubé rositaire antérieure. 

- L’arte ̀ re hépatique commune : Se dirige a ̀  droite vers le foie et dessine une courbe 

Concavité  supérieure. 

Elle aussi soulè ve sur son passage le péritoine pariétal engendrant u ne faux qui limite 

en bas le foramen bursae omentalis. 

Elle continue son chemin sur la face ante ́ rolatérale gauche du tronc de la veine porte en 

tant qu’arte ̀ re hépatique propre après avoir donné l’artère gastroduodénale. 

Dans le hile he ́ patique ; elle se divise en deux branches terminales. 

Elle donne les collate ́ rales suivantes : l’artè re gastroduodénale qui descend en arrière de 

la premiè re portion du duodénum et donne à son tour l’artère gastroépiploique droite. 

-L’arte ̀ re gastrique droite (l’artè re pylorique) qui nait de l’hé patique propre c’est un 

vaisseau ré current qui longe le bord pylorique de la petite courbure avant de se diviser en deux 

branches terminales. 

-L’arte ̀ re splénique : Elle se porte horizontalement vers la rate , derrière l’estomac , ou 

elle chemine sur le bord supé rieur du pancréas , puis dans l’omentum gastro -splé nique (ou 

l’é piploon gastro-splé nique) jusqu’au hile de la rate ou elle se divise en plusieurs branches. 

Elle donne les collate ́ rales suivantes : les vaisseaux courts de la grosse tubé rosité qui montent 

vers le fundus parmi eux l’artè re oeso -cardio-tubé rositaire postérieure , l’artè re gastro -

é piploiques gauche qui nait près de la rate et chemine le long de la grande courbure. 
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a.2. L’organisation de la vascularisation artérielle gastrique : 

De ces artè res du tronc cœliaque va s’organiser la vascularisation artérielle de l’estomac 

qui comprend : 

 Le cercle arte ́ riel de la petite courbure : est constitué  par l’anastomose des deux artères 

gastriques droite et gauche le long de la petite courbure et dans le petit omentum. 

 Le cercle arte ́ riel de la grande courbure : est constitué  par l’anastomose des 

artè resgastroépiploiques droite et gauche le long de la grande courbure et dans le 

ligament gastro-colique. 

 L’arte ̀ re oeso-cardio-tubé rositaire antérieure : branche de l’artè re gastrique gauche ; se 

distribue à  la portion abdominale de l’œsophage, au cardia et la grosse tubé rosité. 

 Les vaisseaux courts de la grosse tubé rosité : montent derriè re l’estomac dans le ligament 

gastrophré nique pour se distribuer à la portion abdominale de l’œsophage , au cardia et la 

grosse tubé rosité ; parmi ce vaisseaux , l’artè re oeso-cardio-tubé rositaire postérieure, la 

plus importante et bien individualisé e. 
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Figure 24 : la vascularisation arte ́ rielle de l’estomac[15] 

 
b. Vascularisation veineuse de l’estomac : 

Le drainage veineux de l’estomac est tributaire de la veine porte qui est un tronc 

veineux annexe ́  au tube digestif ; elle conduit au foie le sang veineux des diffé rents segments du 

tube digestif, de la rate et du pancré as ; elle se situe entre les deux ré seaux capillaires : celui du 

tube digestif, du pancré as, de la rate et celui du foie. 
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 Les veines contribuent à  la formation de la veine porte : 

La veine mé sentérique supérieure ou la grande veine mésentérique 

 La veine splé nique 

 La veine mé senté rique inférieure ou la petite veine mésentérique 

 

 Le tronc de la veine porte : 

Nait en arriè re de l’isthme du pancréas de la réunion à l’angle droit de la veine 

mé sentérique supérieure et la veine splénique , il se porte obliquement en haut et a ̀  droite 

jusqu’au hile du foie ou il se termine en se divisant en deux branches droite et gauche. 

 

b.1. .L’organisation de la vascularisation veineuse gastrique : 

Les troncs veineux de l’estomac font suite au re ́ seau sous -sé reux et suivent le même 

trajet que les artè res homologues. 

 Le cercle veineux de la petite courbure : Constitué  par l’anastomose des deux veines 

gastriques gauche (ou la coronaire stomachique) et droite (ou la pylorique) le long de la 

petite courbure et dans le petit omentum, elles se jettent toutes les deux dans le tronc de 

la veine porte. 

 Le cercle de la grande courbure :Constitué  par l’anastomose des veines gastro -

é piploïques droite et gauche le long de la grande courbure et dans le ligament gastro -

colique ; la droite rejoint le tronc gastro -colique de Henlé  qui se jette dans la veine 

mé sentérique supérieure ; la gauche se jette dans la veine splé nique près du hile. 

 La veine oeso -cardio-tubé rositaire antérieure :Se jette dans la veine gastrique gauche ; 

elle draine la portion abdominale de l’œsophage, le cardia et la grosse tubé rosité. 

 Les veines courtes :Descendent derriè re l’estomac dans le ligament gastrophrénique et se 

jettent dans la veine splé nique , elles drainent la portion abdominale de l’œsophage, le 

cardia et la grosse tubé rosité. 
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Figure 25 : Les veines de l’estomac 

 
c. La vascularisation lymphatique : 

Les lymphatiques de l’estomac drainent les ré seaux muqueux , sous muqueux et sous 

sé reux, et se rendent aux ganglions lymphatiques centraux de la ré gion cœliaque  aprè s avoir 

traversé  les ganglions de relais correspondant à chaque territoire gastrique. 
 

✓Le territoire gastrique gauche (territoire coronaire stomachique) : 

Il correspond a ̀  la moitié médiane de la partie verticale de l’estomac (fundus et corps). 

Les vaisseaux lymphatiques issus de ce territoire suivent l’arte ̀ re gastrique gauche en passant 

par les ganglions de relais de la petite courbure (le long de la gastrique gauche), du cardia et de 

la faux de la gastrique gauche.Ils rejoignent ensuite les ganglions lymphatiques cœliaques. 
 

✓Le territoire he ́ patique : 

Il correspond a ̀  la partie horizontale de l’estomac (la ré gion antropylorique),Ce territoire 

est divisé  en deux parties : 

    -Une partie cra ̂ niale ou supérieure 

    -Une partie caudale ou infé rieure 
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Les vaisseaux lymphatiques issus de la partie cra ̂ niale suivent l’artère gastrique droite 

en passant par les ganglions lymphatiques de relais de la gastrique droite et de l’hé patique . 

Les vaisseaux lymphatiques issus de la partie caudale suivent l’artè re gastro-é piploïque droite et 

l’artè re gastroduodénale en passant par les ganglions lymphatiques de relais de la grande 

courbure (le long de la gastro -é piploïque droite), des ré gions sous pylorique, ré tro pylorique et 

sus pylorique puis de l’hé patique. 

Ensuite l’ensemble des vaisseaux rejoint les nœuds lymphatiques cœliaques. 
 

✓ Le territoire sple ́ nique : 

Il correspond a ̀  la moitié latérale de la partie verticale de l’estomac (fundus et corps). 

Les vaisseaux lymphatiques issus de ce territoire suivent les vaisseaux courts de l’estomac , 

l’artè re gastro-é piploïque gauche et l’artère splénique en passant par les lymphonoeuds de 

relais du fundus , de la grande courbure (le long de la gastro -é piploïque gauche), du hile de la 

rate et de la ré gion sus pancréatique (le long de l’arte ̀ re splénique). 

Ils rejoignent ensuite les nœuds lymphatiques coeliaques. 

Les auteurs japonais ont dé fini 16 groupes de drainage lymphatique classé s sur le plan 

anatomique et pronostique. 

Ces voies de drainage ont é té réparties en 3 groupes anatomiques , de fac ̧ on à 

standardiser le type d’exé rèse lymphatique défini par la lettre R (pour radicalité ) ou D 

(dissection) ; Les ganglions sont de ́ signés sous le nom de l’organe auquel ils sont annexés ou 

bien sous le nom de l’arte ̀ re à laquelle ils sont accolés . La description actuelle du drainage 

lymphatique gastrique a une orientation chirurgicale et suit les recommandations de la Japanese 

Research Society for Gastric Cancer. 
 

Les 16 sites de drainage ganglionnaire gastrique sont : 

-Le groupe R1 (ou D1 rassemble les ganglions pe ́ ri-gastriques) : 

1 : para cardial droit 2 : para cardial gauche 3 : petite courbure 4 : grande courbure 

5 : supra pylorique. 6 : infra pylorique 
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 -Les ganglions du groupe R2 (ou D2 : ganglions de la trifurcation cœliaque) 

7 : coronaire stomachique 8 : hé patique commun 9 : tronc cœliaque 10 : hile splé nique 

11 : artè re splénique 

  -Le groupe R3 (ou D3 : ganglions distaux) 

12 : ligament he ́ pato duodénal 13 : ré tro pancréatique 14 : racine du mé sentère  

15 : colica mé dia  16 : para aortique 

 

 
Figure 26 : Le drainage lymphatique de l’estomac (la partie ante ́ rieure)[15] 
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Figure 27 : le drainage lymphatique de l’estomac (la partie poste ́ rieure)[15] 

 

1.4. INNERVATION DE L’ESTOMAC : 

Provenant des nerfs vagues et sympathiques, les nerfs de l’estomac se resolvent en 03 

pédicules. 

1- Pédicule de la petite courbure : le plus important formé par le plexus de terminaison des 

nerfs vagues (X) 

• Nerfs gastriques du X droit : 4 à 6 rameaux étagés destinés à la face postérieure de 

l’estomac, le plus important est le nerf principal postérieur de la petite courbure (Latarjet) 

• Nerfs gastriques du X gauche : 4 à 6 rameaux à la face antérieure, avec le nerf principal de 

la petite courbure. 

2- Pédicule duodéno-pylorique ; filets nerveux issus des rameaux hépatiques du X innervant 

le pylore et la partie supérieure du duodénum. 

3- Pédicule infra-pylorique : formé par les filets sympathiques accompagnant l’artère 

gastroépiploique droite.[16] 
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Figure 28 : L’innervation de l’estomac[15] 
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2. Rappel physiologique 
 

L’estomac a une triple fonction : 

 

2.1. Une fonction motrice : 

L’estomac est un organe creux constitue ́  de deux zones fonctionnelles distinctes que 

sont l’estomac proximal et l’estomac distal. La principale fonction de l’estomac proximal (fundus 

et partie proximale du corps gastrique ) est de former un ré servoir pour les aliments . L’estomac 

distal (partie distale du corps gastrique et antre ) gé nère des contractions qui permettent de 

mé langer et de broyer les aliments , puis d’assurer la vidange gastrique, de fac ̧ on à permettre 

une absorption optimale des nutriments dans l’intestin grê le. 

 
Figure 29 : Les diffé rentes étapes du devenir des aliments dans l’estomac,  

et la ciné tique de vidange gastrique mesurée par scintigraphie 
 

En pé riode de  jeu ̂ ne (entre les repas ), l’estomac et l’intestin gre ̂ le sont animés d’une 

activité  motrice cyclique , le complexe moteur migrant (CMM). Le cycle dure entre 90 et 120 

minutes, avec trois phases qui se succe ̀ dent : absence de contraction (phase I), contractions 

irré gulières (phase II ), et contractions d’intensite ́  et de fréquence maximale (3 par minute dans 

l’estomac, phase III ). La phase III pré cède une nouvelle phase I , dure seulement quelques 

minutes, et permet l’é vacuation des particules indigest ibles dans l’intestin grê le . L’ingestion 

d’aliments supprime le CMM . Au niveau de l’estomac proximal , le tonus fundique diminue 

(relaxation re ́ ceptrice ou accommodation ), permettant une augmentation du volume gastrique 
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sans augmentation de pression : ce phé nomène est contrôlé par un réflexe vago-vagal qui active 

des motoneurones inhibiteurs (NO et/ou VIP) du plexus myenté rique de la paroi gastrique. Cette 

accommodation permet le stockage des aliments dans l’estomac proximal. Le tonus gastrique va 

ensuite progressivement revenir a ̀  sa valeur basale , permettant le remplissage de l’estomac 

distal. Aprè s le repas, des contractions circulaires propage ́ es du haut de l’estomac distal vers le 

pylore vont permettre , en fonction de l’e ́ tat de relaxation du pyl ore et du tonus duodé nal , de 

mé langer et broyer les aliments par rétropulsion , et viderprogressivement l’estomac . Le flux 

transpylorique est pulsatile et adapte ́  aux capacités de stockage du duodénum . La vidange 

gastrique est relativement rapide et constante pour les liquides , plus lente (plusieurs heures ) 

pour les solides et les graisses (phase initiale de broyage et mé lange, appelé  lag phase). 

 

2.2. Une fonction sécrétoire 

La sé crétion gastrique est caractérisée essentiellement par sa concentratio n é levée en 

acide chlorhydrique. Cette acidite ́  permet de stériliser le bol alimentaire et d’initier la digestion , 

notamment des prote ́ ines alimentaires . Le suc gastrique est un liquide acide , incolore et 

visqueux. Le volume quotidien sé crété varie e ntre 2 et 2,5 litres, et le dé bit de sécrétion est 

rythmé  par les repas. 

 
Figure30: Mé canismes de la sécrétion d’acide chlorhydrique  
par la cellule parie ́ tale des glandes de l’estomac proximal 
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La sé crétion d’acide chlorhydrique détermine le dé bit sé crétoire gastrique : cette 

sé crétion est assurée par les pompes H + / K+ -ATPase des cellules parié tales fundiques , qui 

permettent de concentrer plus d’un million de fois les ions H + entre l’inté rieur (pH voisin de 7) 

et l’exté rieur (pH entre 0,8 et 1) de la cellule parié tale. La sé crétion concomitante de chlore est 

permise par l’ouverture de canaux ioniques permé ables au chlore et au potassium , qui amorce 

l’action des pompes H+ /K+. 

Les cellules parié tales des glandes gastriques sécrèten t é galement le facteur 

intrinsè que, petite glycoprote ́ ine indispensable à l’absorption de la vitamine B 12, et le 

pepsinogè ne. Cette prote ́ ine est activée par l’acidité luminale gastrique en pepsine , proté ase qui 

hydrolyse les chai ̂ nes protéiques al imentaires. Mucus et bicarbonates sont sé crétés par les 

cellules é pithéliales de surface , qui gé nèrent également des prostaglandines et diverses 

proté ines impliquées dans la protection muqueuse . Les glycoproté ines ramifiées qui constituent 

le mucus forment un gel qui contient de l’eau et des bicarbonates , et qui recouvre l’é pithélium 

gastrique d’un film protecteur contre l’environnement tre ̀ s acide de la cavité gastrique. 

 

2.3. Une fonction endocrine : 

La sé crétion gastrique (sé crétion acide et production d'enzymes) et la motilité  gastrique 

sont stimule ́ es par la gastrine , hormone produite par les cellules G de la re ́ gion pylorique (et 

é galement du duodénum) en ré ponse à un stimulus nerveux , a ̀  une distension de l 'organe et a ̀  

certains aliments (proté ines, substances alcalines , café ine, alcool dilué ,...). Inversement la 

production de gastrine est soumise a ̀  un feed -back : Elle est inhibé e lorsque le pH descend en 

dessous de 2,0. 

En effet, l’estomac peut ê tre divisé en deux parties : 

• une partie proximale qui correspond au fundus et au corps . Elle joue le rô le d’un 

ré servoir des aliments et caractérisée par une activité sécrétoire importante. 

• une partie distale qui correspond a ̀  l’antre. Elle est essentiellement motrice et assure le 

mé lange et la vidange des aliments dans le duodénum. 
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La muqueuse gastrique est faite d’un é pithélium monostratifié présentant des 

invaginations (cryptes) au fond desquelles s’ouvrent les glandes tubulaires. 

Au niveau du fundus , les cellules é pith é liales sont en majorité des cellules à mucus 

sé crétant du mucus et des bicarbonates qui forment une couche protectrice contre l’acidité 

gastrique. Entre les cellules a ̀  mucus s’intercalent les cellules pariétales responsables de la 

sé crétion d’ac ide gastrique et le facteur intrinse ̀ que qu’est un élément essentiel pour 

l’absorption de la vitamine B 12. Enfin les cellules principales se trouvent au fond des glandes 

tubulaires et assurent la sé crétion des pepsinogènes qui sont des pro -enzymes transformes 

sous l’action de l’acide en forme active (pepsine). Dans la lamina propria de la muqueuse 

fundique se trouvent les cellules entero -chromaffine-like secré tant l’histamine . Les cellules 

endocrines sont peu nombreuses. 

Au niveau de l’antre, la muqueuse est caracté risée par l’absence des cellules pariétales 

et principales, les cellules endocrines sont plus nombreuses que dans le fundus. 

Il existe deux types de cellules endocrines : les cellules G qui se ́ crètent la gastrine et les 

cellules D qui se ́ crè tent la somatostatine. Trois principaux facteurs stimulent la se ́ crétion acide : 

l’histamine, la gastrine et l’ace ́ tylcholine . Les facteurs inhibiteurs sont moins bien connus et 

repré sentés essentiellement par la somatostatine et les prostaglandines. 

 

II. Anatomo pathologique 
 

L’anatomie pathologique joue un rô le important dans la prise en charge des cancers de 

l’estomac : 

 Ro ̂ le diagnostique par l’examen des prélèvements biopsiques. 

 Ro ̂ le pronostique par la détermination du degré d’extension tumora le sur la piè ce 

opé ratoire. La dé termination du stade clinique intervient dans la décision d’éventuels 

traitements comple ́ mentaires et permet des études multicentriques . Enfin, le 

dé veloppement récent des techniques de biologie moléculaire appliqu é es aux 
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pré lèvements anatomopathologiques a permis d’améliorer la connaissance des 

mé canismes de la cancérogenèse gastrique. 

La grande majorité  des tumeurs malignes de l’estomac (90 %) sont des 

adé nocarcinomes, les autres tumeurs sont des lymphomes (5 %), des tumeurs neuroendocrines 

(3 %) et des tumeurs stromales.[3] 

Un diagnostic histologique pre ́ cis est nécessaire pour adapter le traitement et appré cier 

le pronostic de ces tumeurs. 
 

-Macroscopie: 

Elles correspondent aux diffe ́ rents aspects endoscopiques. 

 Trois modes de dé veloppement sont possibles : bourgeonnement, infiltration ou 

ulcé ration. 

Le cancer bourgeonnant , qui est une tumeur polyploï de dans la lumiè re gastrique à 

large pé dicule et à contours irréguliers. 

 Le type ulcé ré se présente comme une ulcération à bords taillés à pic , sans bourrelet 

net, souvent mamelonne ́ e. 

 Le cancer infiltrant en longueur et en largeur, qui provoque un é paississement de la 

paroi, une induration conjonctive. 

On parle de linite plastique lorsque tout l’estomac est re ́ tracté à paroi rigide épaisse et 

indilatable et ayant une couleur blanche. 
 

L’aspect macroscopique est souvent fonction du sie ̀ ge du cancer : 

o 60 % des cancers siè gent dans l’antre, 

o 20 % sur la petite courbure verticale, 

o 20 % de fac ̧ on égale sur les faces, la grande courbure et le cardia. 

Il faut cependant noter que la fre ́ quence relative des cancers du cardia augmente dans 

de nombreux pays. Les cancers multiples sont de l’ordre de 5 a ̀  10%. 
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Les cancers du cardia et de la portion verticale de l’estomac sont le plus souvent 

vé gétants polyploïdes ; les cancers de l’antre sont souvent en « lobe d’oreille ». 
 

-Microscopie : 

Il existe plusieurs types histologiques. 

o L’adé nocarcinome est le type le plus fréquent, 90% des cas. 

o Le cancer colloï de avec des cellules produisant du mucus. 

o Les lymphomes malins de l’estomac sont hodgkiniens ou non . Ils repré sentent 3 % 

des cancers gastriques. On distingue deux types : 

o les lymphomes gastriques du MALT (mucosae associated lymphoï de tissue ) a ̀  

petites cellules de bas grade de malignité . 

o les lymphomes gastriques a ̀  grandes cellules de haut grade de malignité. 

o Les sarcomes, ils sont rares, le plus souvent il s’agit de le ́ iomyosarcome ou 

d’é pithélio sarcome. Les schwannomes, les fibrosarcomes et les liposarcomes 

sont exceptionnels. 

o Les tumeurs carcinoi ̈ des de l’estomac sont des tumeurs endocrines . Elles peuvent 

ê tre superficielles (ne dé passant la muqueuse) ou invasives. Elles sont des 

tumeurs secondaires qui proviennent d’un cancer primitif du sein , des bronches, 

du foie, de la peau (mé lanome malin) ou du rein. 

Les cellules tumorales peuvent ê tre bien, moyennement ou peu diffe ́ renciées. 

 

1. Adénocarcinome : 

 

1.1. Macroscopie : 

Macroscopiquement, l’adé nocarcinome gastrique peut revêtir trois aspects , une forme 

bourgeonnante, ulcé rante, ou infiltrante de ́ veloppée au sein de l’épaisseur de la paroi gastrique 

dont l’aspect le plus caracte ́ ristique est l a linite gastrique . Dans la plupart des cas , les trois 
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aspects macroscopiques sont associe ́ s pour donner lieu au classique carcinome en « lobe 

d’oreille ». [17] 
 

-Classification Macroscopique de BORRMANN : 

La classification de Bormann permet de dé crire l 'apparence du cancer de l'estomac et 

son mode de croissance. Il existe quatre types : 

• Type I : tumeur protruse (vé gétante). 

• Type II : tumeur en dé pression sans extension sous-muqueuse (sans infiltration). 

• Type III : tumeur en dé pression avec extension sous -muqueuse limité e (infiltration 

pé riphérique). 

• Type IV : tumeur en dé pression avec extension sous -muqueuse diffuse (infiltrant) dans 

l’estomac. 

 
Figure31:Classification de Borrmman 

 

1.2. Microscopie : 

D’une fac ̧ on générale , l’adé nocarcinome gastrique est consti tué  des structures 

tubulaires, acinaires ou papillaires , tapissé es de cellules de type gastrique ou intestinal . 

Ces cellules produisent du mucus colorable par le bleu alcian ou l’acide pé riodique Schiff (PAS) ; 

elles sont parfois peu cohe ́ sives et infil trant la paroi gastrique , en dissé quant ses plans d’une 

fac ̧ on insidieuse. 
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De nombreuses classifications ont é té proposées pour les carcinomes gastriques , 

basé es soit sur des critères purement histocytologiques descriptifs, soit sur des critè res de mode 

d’extension, donc d’é volutivité. 

 

a. Classification de l’OMS : [18] 

Elle propose de classer les adé nocarcinomes gastriques en bien , moyennement ou peu 

diffé rencié En dehors du degré de différenciation et en fonction de données cytologiques et 

architecturales, quatre sous-types peuvent ê tre isolés ; 
 

  

Classification OMS 2019 (5e ̀ me e ́ dition) 

 

b. Classification de Lauren et variante de Mulligan : [18] 

Elle inclut a ̀  la fois des crite ̀ res histologiques et architecturaux et des critères de mode 

d’extension. Deux formes sont distingue ́ es : 

• La forme intestinale (53 %) pré sente la structure d’un adénocarcinome tubulé ou 

papillaire bien diffé rencié à architecture compacte, bien limité  en périphérie. 

• La forme diffuse (33 %) est surtout faite de cellules inde ́ pendantes muco sécrétantes ; elle 

est mal limité e et son pronostic est plus mauvais. 

Une troisiè me forme rassemble les cas inclassables dans les deux précédentes. 

Mulligan isole d’autre part l’ade ́ nocarcinome à cellules « pylorocardiales » , aux hautes 

cellules cylindriques mucose ́ crétantes, de pronostic interme ́ diaire. 
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c. Classification de Ming : [19] 

Elle est basé e sur des critères architecturaux et distingue deux formes : 

• La forme expansive, caracté risée par une architecture massive repoussant les tissus 

voisins ; 

• La forme infiltrante, caracté risée par une infiltration diffuse , trè s mal limitée à sa 

pé riphérie, dissociant les tissus non tumoraux. 

Dans chacun de ces types , la diffé renciation cellulaire et l’architecture tumorale peuvent 

varier ; la forme expansive est en gé néral mieux différenciée. 

 

d. Classification de Goseki :[20] 

La classification de Goseki divise les adé nocarcinomes gastriques en quatre sous -types 

histologiques, selon le degré  de la diffé renciation tubulaire et la quantité de mucus intra 

cytoplasmique, soit : 

• Cancers tubulaires pauvres en mucus, 

• Cancers tubulaires riches en mucus, 

• Cancers peu diffe ́ renciés pauvres en mucus, 

• Cancers peu diffe ́ renciés riches en mucus. 

Les cancers de type I (tubes bien diffé renciés, peu de mucus ) tendent a ̀  métastaser par 

voie hé matogène , tandis que l’extension des cancers de type IV (tubes peu diffé renciés , 

beaucoup de mucus) se fait directement par voies ganglionnaire et pe ́ ritonéale. 

 

e. Corrélation entre ces classifications[21] 

La classification de l’OMS est reproductible, car elle repose sur la description des 

aspects histologiques traditionnels des ade ́ nocarcinomes gastriques. 

La classification de Lauren a e ́ té utilisée dans de nombreuses études épidémiologiques 

et cliniques. 

La classification de Ming a e ́ té rapidem ent accepté e, car elle permet de classer les 

tumeurs inclassables par celle de Lauren. 
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La classification de Mulligan n’a jamais e ́ té largement utilisée. 

La classification de Goseki est corré lée à celle de Lauren et de l’OMS, mais pas a ̀  celle de 

Ming. 

Une é tude a montré sa valeur pronostique par rapport aux autres classifications ou 

additionne ́ e aux stades anatomocliniques TNM. 

 

1.3. Linite gastrique 

La linite gastrique , appelé e parfois linite « plastique » , est une forme anatomique 

macroscopique particuliè re d'adé nocarcinome. 

La linite est rare et se caracte ́ rise par un estomac à paroi épaissie et rigide (sclé reuse), 

avec trè s peu d'anomalies visibles au niveau de la muqueuse 

Macroscopiquement, la paroi gastrique est e ́ paissie (10 a ̀  20 mm), cartonné e, ré tractée 

de fac ̧ on circulaire dans tout l’estomac , le fundus seul ou l’antre ; les plis sont efface ́ s ou 

é paissis par l’infiltration carcinomateuse. 

L'importance de cette forme macroscopique tient dans son pronostic extre ̂ mement 

mauvais et dans sa difficulte ́  diagnostique : en endoscopie la muqueuse est peu alté rée , et il 

existe un risque de faux né gatif des biopsies (peu de cellules tumorales , situé es en général en 

profondeur) la sensibilité  des biopsies pour ce diagnostic est de l 'ordre de 50 %. Des biopsies 

ré alisées avec des anses diathermiques peuvent améliorer cette sensibilité. 

Microscopiquement, on observe une importante fibrose et une prolifé ration 

carcinomateuse souvent a ̀  cellules peu cohésives, souvent « en bague à  chaton », qui sont assez 

peu nombreuses . 

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

d’infiltration de la paroi, de sa diffusion dans le pé ritoine et du traitement curatif ou palliatif. 
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Figure 32: Aspect macroscopique d'un cancer du corps gastrique sur une pie ̀ ce opératoire[22] 

 

 
Figure 33 : Adé nocarcinome gastrique tubuleux moyennement différencié (flè ches)[22]. 
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Figure 34 : Gastrectomie totale avec aspect de linite : é paississement de la paroi gastrique (trait) 

avec peu d'anomalies de la muqueuse[22]. 
 

 
Figure 35 : Microscopie : adé nocarcinome à cellules peu cohésives : peu de cellules tumorales, 

parfois isole ́ es (flè che) dans un stroma fibreux abondant[22]. 
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2. Lymphomes gastriques[23] 

Les lymphomes gastriques sont des tumeurs rares, ils représentent moins de 5 % de tous 

les cancers gastriques,mais plus de la moitié de tous les lymphomes primitifs du tube digestif,ils 

sont les plus fré quentes des localisations extra-ganglionnaires (23%) . 

La Classification histopathologique tient compte de l’origine cellulaire de la prolife ́ ration 

dé terminée sur des critères morphologiques , immuno-histochimiques et de biologie 

molé culaire. Il s’agit le plus souvent de lymphomes B (90 % des cas),rarement de lymphome T 

(10%). le lymphome à petites cellules de type B MALT est quasiment toujours associé à une 

infection par Hélicobacter pylori,ce lymphome est un lymphome de bas grade,indolent. 

le deuxième type histologique le plus fréquent est le lymphome B diffus à grandes 

cellules sous la forme d'une tumeur volumineuse ulcérée de haut grade de malignité. 

 
Figure36: Lymphome de MALT 
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Figure37:Aspect endoscopique d'un lymphome gastrique à grandes cellules 

 

3. Tumeurs stromales[24] 
 

Les tumeurs stromales gastro -intestinales (GIST) sont les tumeurs me ́ senchymateuses 

les plus fré quentes du tube digestif, se dé veloppant dans la majorité des cas dans l’estomac et le 

grê le. L’é tude anatomopathologique permet d’obtenir le diagnostic de certitude et peut ê tre 

mené e sur un prélèvement biopsique ou sur une pièce de résection chirurgicale. 

 

3.1. Macroscopie : 

Les GIST typiques constituent des le ́ sions nodulaires développées dans l’ép aisseur de la 

paroi digestive . Elles peuvent avoir une croissance endophytique vers la lumie ̀ re digestive 

ulcé rant la muqueuse soit exophytique vers la cavité abdominale , soit mixte ré alisant ainsi un 

aspect en sablier. Elles sont bien dé limitées, non encapsulé es, souvent de consistance tre ̀ s ferme 

et de couleur blanchâ tre. 
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3.2. Microscopie : 

La microscopie optique : 

Trois types de cellules sont classiquement de ́ crits dans les tumeurs stromales : les 

cellules fusiformes , les cellules e ́ pithélioïdes etl ’association de cellules fusiformes et 

é pithélioïdes. 

La disposition des cellules des tumeurs stromales est e ́ galement très variable : 

Fasciculaire, storiforme, palissadique, alvé olaire, diffuse ou en petit amas. 

Des remaniements a ̀  type de nécrose , d’hé morragie, de dé générescence myxoïde ou de 

calcifications peuvent e ̂ tre observés dans ces lésions et sont d’autant plus fréquents que la 

tumeur est volumineuse [25]. 

 

3.3. L’immunohistochimie : 

L’immunohistochimie joue un rô le essentiel dans l’émergence et la validation du 

concept de GIST et sa ré alisation est actuellement nécessaire dans la démarche diagnostique. 

 
Figure 38 : Ré section gastrique avec une tumeur stromale d'aspect blanchâ tre. Elle est 

dé veloppée dans la musculeuse (é toiles en bas) et soulè ve la muqueuse (flè ches en haut)[22]. 
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Figure 39 : Aspect microscopique de GIST : cellules allonge ́ es (fusiformes),  

organisé es en faisceaux[22]. 
 

4. Tumeurs neuroendocrines gastriques 
 

Les tumeurs carcinoïdes de l'estomac sont des tumeurs endocrines.Elles peuvent être 

superficielles(ne dépassant la muqueuse)ou invasives. 

Les tumeurs sont multiples,de petite taille et d'évolution lente rarement avec de 

métastases.Les cellules neuroendocrines du tube digestif font partie du système endocrine 

diffus.Ce sont des cellules épithéliales dispersées au sein des épithéliums de revetement.Elles 

sont dites neuroendocrines car elles sécrètent des amines ou peptides hormonaux(endocrine) et 

expriment également des marqueurs nerveux(CD-56 ou N-CAM,synaptophysine,neuron specific 

enolase).Dans l'estomac,les cellules neuroendocrines sécrètent principalement de l'histamine,de 

la gastrine ou de la sérotonine. 
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5. FORMES CLINIQUES PARTICULIERES : 

 

5.1. Cancer du cardia: 

Le cancer du cardia a é té considéré dans plusieurs cas comme tumeur du bas 

œsophage, parfois comme tumeur gastrique proximale et parfois comme entite ́  à part. 

Cet é tat de confusion est dû à l’ambiguïté de la définition elle-mê me. 

En 1996, une dé finition anatomopathologique a été proposée par Siewer t : 

L’adé nocarcinome du cardia est un ADK dont le centre est situé au plus à 5 cm au dessus ou en 

dessous de la jonction œsogastrique. 

Pour certains cette de ́ finition est plus stricte , limité e à 2 cm au dessus et 3 cm au-

dessous de cette jonction en l’absence de muqueuse de Barett.[26] 

Selon la classification de Siewert, on distingue trois types :[27] 

• Type I : Localisation œsophagienne pre ́ dominante. Le centre de la tumeur est situé  

plus de 1 cm au-dessus de la jonction muqueuse œsogastrique. 

• Type II : Localisation cardiale ou « vrai ADK du cardia ». Le centre de la tumeur est 

situé  entre 1 cm au-dessus et 2 cm au-dessous de la jonction muqueuse 

œsogastrique. 

• Type III : Localisation gastrique pre ́ dominante ou « sous cardial ». 

Donc, seuls les types II et III ont e ́ té classés comme cancers gastriques. 

Cette classification anatomique est de ́ terminée par transit baryté , endoscopie et 

confirmé e par exploration opératoire. 

Il est important de distinguer cette entite ́  anatomo -clinique car elle diffe ̀ re des autres 

carcinomes gastriques par : 

• Une nette prédominance masculine, 

• Sa relation avec la pre ́ sence d’une hernie hiatale , la consommation du tabac et 

d’alcool, 

• L’absence de lien avec la gastrite atrophique et l’infection à  HP, 
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• La fré quence de l’ADK peu différencié, 

• Son mauvais pronostic lie ́  à la ca pacité  d’essaimer par voie ganglionnaire 

mé diastinale et abdominale et sa découverte souvent tardive. 

 

5.2. Cancer superficiel de l’estomac 

Il se dé finit comme un cancer limité à la muqueuse avec une extension possible dans la 

sous muqueuse, avec ou sans me ́ tastase ganglionnaire. [28] 

Leur aspect macroscopique est variable est classé  en : 

• Type I : saillant ou polypoide 

• Type II : mucoé rosif 

• Type III : ulcé ré 

Histologiquement le cancer superficiel ne se diffe ́ rencie pas des autres 

adé nocarcinomes gastriques. Il se localise pré féren tiellement au niveau du corps et de l’antre 

gastrique. Leur extension superficielle est souvent importante mais n’a pas de caractè re 

pé joratif. Le risque d’envahissement ganglionnaire est faible lorsque le cancer est limité  à la 

muqueuse (infé rieur à 2 %) mais s’é lève à 15 % lorsqu’il atteint la sous muqueuse. Leur pronostic 

trè s favorable impose une surveillance régulière de ces malades , car les ré cidives sont 

fré quentes et de survenue d’autres tumeurs malignes.[28] 

 

6. CLASSIFICATION HISTOPRONOSTIQUE D’EXTENSION 
 

Comme la trè s grande majorité des cancers , le cancer de l 'estomac est classé  selon la  

classification TNM qui permet de de ́ terminer :[18] 

• La taille de la tumeur (T) 

• Le nombre et la localisation des ganglions lymphatiques touché s (N) 

• L'é tendue du cancer et la présence de métastases (M) 

Sur la base de ces é léments, il est possible de dé terminer le stade du cancer et donc de 

codifier le traitement et cerner le pronostic. 
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Classification pTNM des cancers gastrique (2017, 8e e ́ dition) 

Tumeur primitive 

• T0 : pas de tumeur primitive 

• Tis : dysplasie de haut grade/carcinome in situ 

• T1 : tumeur envahissant la muqueuse ou la sous-muqueuse : 

-T1a : envahissement de la muqueuse (chorion ou musculaire muqueuse) 

-T1b : envahissement de la sous-muqueuse 

• T2 : tumeur envahissant la musculeuse 

• T3 : tumeur envahissant la sous-sé reuse 

• T4 : – T4a : tumeur envahissant la se ́ reuse 

– T4b : tumeur envahissant les structures/organes adjacents 

Ganglions ré gionaux 

• Nx : ganglions non é valués 

• N0 : pas de ganglions mé tastatiques régionaux 

• N1 : 1 ou 2 ganglions ré gionaux métastatiques 

• N2 : 3 a ̀  6 ganglions re ́ gionaux métastatiques 

• N3 : 7 ganglions ré gionaux métastatiques ou plus 

Mé tastases à distance 

• M0 : pas de mé tastases a ̀  distance • M1 : mé tastase(s) a ̀  distance 

Une cytologie pe ́ ritonéale positive est considérée comme M1. 
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La classification TNM peut e ̂ tre regroupée par stade : 
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Tableau IX : Stades TNM 
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III. Epide ́ miologie 
 

1. Epide ́ miologie descriptive 

 
1.1. Fréquence : 

En se basant sur les donné es du GLOBOCAN 2020,le cancer gastrique se situe au 

cinquiè me rang des cancers dans le monde après le cancer du sein, du poumon, le cancer 

colorectal et de la prostate, et est responsable de presque 1 089 103 (5.6%) nouveaux cas en 

2020 et environ 768 793 (7.7%) dé cès ce qui en fait la 4è me cause de décès par cancer. [2] 

L’incidence des cancers de l’estomac est l’objet de grandes variations gé ographiques et 

ethniques sugge ́ rant une certaine susceptibilité  génétique et environnementale, C’est a ̀  l’Asie de 

l’Est qu’elle est la plus e ́ levée avec une incidence de 819 944 cas , suivie de l’Europe centrale de 

l’Est et du Sud avec une incidence de136 038 cas , notamment le Portugal, avec une 

augmentation d’incidence en Afrique (32 402 cas). 

En Europe, il occupe le deuxiè me rang après les cancers colorectaux , il repré sente 12,5 

% de l’ensemble des cancers, et le nombre de nouveaux cas est estimé  à 136 038 en 2020.[2] 

Une é tude des cancers g astriques en Afrique a montré  une nette augmentation de 

l'incidence de ce cancer au Mali (20,3/100000) par rapport aux autres pays d 'Afrique comme 

Ouganda (9/100000), Sé négal (6,1/100000), ainsi qu'une incidence plus augmente ́ e en Afrique 

Sub saharienne par rapport a ̀  l'Afrique du nord[29]. 

Il existe e ́ galement des variations géographiques dans l 'incidence du cancer gastrique 

dans un pays , Par exemple, en Chine, le risque du cancer gastrique a ̀  Changle , Fujian, é tait cinq 

fois plus e ́ levé qu 'a ̀  Hong Kong. La ré gion Muping à Shandong , en Chine, avait é galement un 

risque considé rablement plus élevé du cancer gastrique par rapport à la région de Yanqing à 

Pé kin. 

Les variations ge ́ ographiques de l 'incidence et de la mortalite ́  par cancer gastrique en 

termes de gradient nord-sud ont été  signalées dans l'Occident et l'Orient, Ces variations peuvent 
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ê tre liées aux différences dans les facteurs de risque , tels que le taux de pré valence de 

l’infection par H. pylori[30]. 

 
Figure 40 : L’incidence du cancer de l’estomac en fonction du sexe 
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Figure 41: l’incidence et le taux de mortalité du cancer de l’estomac 

 

 
Au Maroc, Le taux d’incidence est estimé  à 7% pour 100 000 habitants chez les hommes 

Fig42: L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde  
pour le sexe masculin (/100.000 habitants) (Globocan 2020).[2] 
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Au Maroc, Le taux d’incidence est estimé  à 3,9 pour 100 000 habitants chez les femmes 
Figure 43: L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde pour le sexe fé minin 

(/100.000 habitants) (Globocan 2020)[2] . 
 

Au Maroc, les études les plus fiables pour estimer l'incidence du cancer gastrique 

proviennent du registre d'oncologie de Rabat [31]et du registre de cancer de la ville de 

Casablanca [32], Ces études démontrent que le cancer gastrique occupe respectivement la 6e et 

la 7e place parmi tous les cancers au Maroc, et constitue le deuxième cancer digestif le plus 

fréquent après les cancers colorectaux. L'incidence du cancer de l'estomac au Maroc est plus 

faible que celle des pays développés, mais similaire à celle des pays du Maghreb. 

Une étude menée par l'équipe du CHU Mohamed VI de Marrakech avait pour objectif 

d'établir un registre des cancers dans la région de Marrakech-Safi[33] .Cette étude a révélé que 

le cancer gastrique représentait 10,8% de tous les cancers et 46% des cancers digestifs, ce qui en 

fait la première cause de cancer dans la région. 

Dans notre série, nous avons inclus un total de 79 patients atteints de cancer de 

l'estomac, avec une moyenne de 19 cas par an. Une observation intéressante dans notre étude 

est l'augmentation légère du nombre de cas de cancer de l'estomac au fil des années. Cette 
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observation peut être attribuée à l'augmentation du recrutement annuel des patients dans le 

service. 

 

1.2. Répartition selon le sexe : 

Le cancer de l’estomac est plus fré quent chez l’homme, dans tout les re ́ gions du monde 

avec un sex-ratio de 1,2 a ̀  2,6 [2],Dans notre sé rie, la pré dominance du sexe masculin a été mise 

en é vidence avec 52 hommes (65,83%) et 27femmes (34,17%) soit un sexe ratio de 1,92. Ce 

ré sultat est proche de ceux retrouvés dans les différentes pays. 

 

1.3. Répartition selon l’â ge : 

Le cancer de l’estomac survient rarement avant l’a ̂ ge de 40 ans. L’incidence augmente 

rapidement au -dela ̀, avec un pic pendant la septiè me décennie . Les tranches d’a ̂ ge les plus 

touché es se situent entre 50 et 70 ans. 

L’a ̂ ge moyen de survenue du cancer gastrique est de 65 ans pour les pays ou ̀  les taux 

d’incidence sont modé rément élevés . Il apparai ̂ t environ 10 ans plus to ̂ t , fait explicable 

vraisemblablement d’un diagnostic plus pré coce, dans les pays ou ̀  l’incidence est forte [1]. 

Dans notre e ́ tude, l’a ̂ ge moyen de nos malades était de 54,72 ans avec des extrê mes 

allant de 27 a ̀  83 ans, ce qui rejoint les donné es de la littérature. 
 

Tableau XV : Comparaison entre diffe ́ rents pays du Sexe ratio Homme/Femme et l’âge moyen 

Auteur Nombre de cas Sexe ratio Age moyen 
Brittney L. Smith[34] 725 1,8 60 
M. Fadlouallah [1] 294 2,4 56,9 

Ihsane Mellouki [35] 343 2,5 58 
R. Benelkhaiat [36] 1765 2,6 59 

A. Togo [37] 342 1,6 51 
Defossez G[38] 4272 2,3 71 
Dahmani.B [39] 130 2,7 57,79 

Notre Etude 79 1,92 54,72 
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1.4. Mortalité : 

Le cancer gastrique occupe la quatrième place en termes de mortalité par cancer dans le 

monde, après le cancer du poumon, le cancer colorectal et le cancer du foie. Selon les données 

de Globocan 2020, on estime qu'en 2020, il y a eu un total de 768 793 décès attribués au cancer 

gastrique, représentant ainsi 7,7% de l'ensemble des décès par cancer dans le monde.[2]. 

La mortalité liée au cancer gastrique est plus élevée dans les populations à faible niveau 

socioéconomique en raison d'un diagnostic plus tardif et de stades plus avancés de la maladie. 

Cependant, la réduction de la mortalité due au cancer gastrique ne dépend pas seulement de 

l'incidence de la maladie. Elle est également influencée par les avancées dans la détection 

précoce des cancers à un stade curable et des lésions précancéreuses. Un exemple marquant de 

cette évolution est observé au Japon, où la mortalité par cancer gastrique a diminué de manière 

significative depuis 1970 grâce à la généralisation des dépistages radiologiques et 

endoscopiques. Ces avancées ont permis une détection précoce et une prise en charge plus 

efficace des cas de cancer gastrique, contribuant ainsi à la baisse de la mortalité dans cette 

population.[40]. 

En Europe, il n'y a pas eu de mise en place généralisée du diagnostic précoce du cancer 

gastrique, ce qui explique la faible amélioration de la survie à 5 ans, constatée à seulement 3%, 

selon les résultats de l'étude Eurocare 4 menée sur la période 1988-1989[41]. Le chiffre 

demeure a ̀  25 % dans la pé riode 2001-2002 . 

Aux Etats -Unis, le taux de mortalite ́  par cancer gastrique est de 1,9 pour 100000 

habitants (Globocan 2020) .[2] 

En France[42], Les taux d’incidence et de mortalité  diminuent ré gulièrement pour les 

hommes et pour les femmes depuis une trentaine d’anné es comme dans la plupart des pays 

occidentaux, la dé croissance étant plus importante en ce qui concerne la mortalité . Avec 4 411 

dé cès, dont 64 % chez l’homme, ce cancer se situe au 8è me rang des décès parmi les 19 

localisations examine ́ es. Les taux de mortalite ́  standardisés sont de 4,4 chez l’homme et de 1,7 

chez la femme. 
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Les raisons de cette ré gression ne sont pas bien connues mais certains facteurs de 

l’environnement ainsi que la progression des me ́ thodes de diagnostic et de traitement peuvent 

ê tre en cause [43]. 

Au Maroc, les seules données statistiques disponibles concernant le cancer gastrique 

sont celles recueillies par l'OMS (Globocan 2020). Selon ces données, le cancer gastrique est la 

troisième cause de mortalité par cancer chez les hommes, représentant 6,7% des décès, et la 

sixième cause chez les femmes, représentant 4,4% des décès. Cependant, il convient 

d'interpréter ces chiffres avec prudence en raison de l'absence d'un registre national du cancer 

dans notre pays. 

 
Figure 44 : Mortalité  par cancer gastrique chez les Hommes au Maroc 
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Figure 45 : Mortalité  par cancer gastrique chez les Femmes au Maroc 
 

2. Epide ́ miologie analytique 
 

Face aux variations importantes de l'incidence du cancer gastrique, différents facteurs 

carcinogènes ont été identifiés. Un facteur est considéré comme un facteur de risque lorsque 

l'incidence d'une maladie dans une population exposée à ce facteur est plus élevée que dans la 

population générale. 

Les facteurs de risque du cancer gastrique peuvent être classés en deux catégories: les 

facteurs endogè nes et les facteurs exogènes. 
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3. Les facteurs endoge ̀ nes : 

 

3.1. Conditions précancéreuses 

 

a. Gastrite chronique atrophique (GCA): 

Dans notre sé rie , 6 patients é taient suivis pour gastrite atrophique (la majorité  de 

patients n’ont jamais bé néficié d’une endoscopie digestive avec biopsies avant le diagnostic de 

cancer). 

Il s’agit d’une atteinte inflammatoire chronique de la muqueuse gastrique associant une 

atrophie des cellules a ̀  renouvellement rapide de l’épithélium de revêtement et des cryptes, a ̀  une 

mé taplasie intestinale. Le diagnostic est histologique .Elle peut ê tre auto -immune ou lié e à 

l'infection a ̀  H.P[44]. 

La signification de la gastrite atrophique de ́ pend de sa topographie : 

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

– En cas d'infection a ̀  HP, la gastrite a des topographies variables . Sa pré dominance au 

niveau de l'antre n'a pas de signification pre ́-né oplasique. 

La prévalence de la gastrite chronique atrophique (GCA) est extrêmement élevée dans 

les régions à haut risque de cancer gastrique. En Chine, 98 % de la population est touchée par la 

GCA  [45]. La présence d'une GCA augmente le risque de développer un adénocarcinome 

gastrique de 4 à 5 fois par rapport à la population générale, avec un risque relatif (RR) de 5,73. 

Ce risque est également corrélé à la sévérité de la GCA.[46,47]. 

Il convient de souligner que l'atrophie fundique d'origine auto-immune, présente dans 

le cadre de l'anémie de Biermer, accroît le risque de développer un adénocarcinome gastrique de 

3 fois par rapport à la population générale. Par conséquent, il est important d'envisager une 

surveillance endoscopique régulière avec des prélèvements de biopsies chez les patients atteints 

d'anémie de Biermer.[48]. 
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b. Maladie de ménétrier: 

La maladie de Ménétrier est une affection rare caractérisée par une gastropathie 

hypertrophique. Sa cause demeure inconnue. Elle est estimée représenter environ 3,5 % des cas 

de gastropathies hypertrophiques.[49] 

L’association de la maladie de Mé nétrier au cancer gastrique est connue , sa dé finition 

repose sur des critè res histologiques : 

• Existence d’une hypertrophie de la muqueuse gastrique dont l’é paisseur atteint 2,5 mm au 

minimum. 

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

• La maladie de Ménétrier peut évoluer vers une stabilisation, une extension ou une 

régression de la maladie. Le risque de développer un cancer au cours de la maladie de 

Ménétrier est estimé entre 10 et 15 %. De plus, il existe des risques accrus d'infections et 

de complications thromboemboliques en raison de l'exsudation protéique.[50] 

Dans notre sé rie, aucun ante ́ cédent de maladie de ménétrier n’a été trouvé. 

 

c. Les polypes gastriques[51]. 

Les polypes gastriques sont dé finis comme des lésions en saillie sur la muqueuse 

gastrique.il existe 3 types histologiques de polypes : les polypes glandulo -ksytiques (45%) qui 

siè gent généralement sur le fundus gastrique ,les polypes hyperplasiques (28%) qui siè ge sur le 

fundus ou l’antre et les polypes adé nomateux (10%) qui sont plus fre ́ quents au niveau de l’antre 

(figure 39). 

Les polypes adé nomateux et hyperplasiques sont plus souvent associés à l’existence 

d’une infection a ̀  Hp et à une gastrite atrophique. 

Le risque de cancer est en fonction de leur type : 5 a ̀  50% pour les polypes 

adé nomateux, moins de 3% pour les polypes hyperplasiques , nul pour les polypes glandulo -

kystiques. En cas de polype adé nomateux ou de polype hyperplasique de plu s de 5 mm, les 

biopsies sont insuffisantes pour é liminer la présence d’une néoplasie .Leur exé rèse doit être 
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recommandé e pour une analyse de la totalité de la lésion . Toute exé rèse de polype doit 

s’accompagner d’une é tude histologique et d’une recherche d’Hp sur la muqueuse avoisinante. 

 

 
Figure46:Aspects macroscopiques des polypes 

 
Dans notre sé rie, aucun ante ́ cédent de polype gastrique n’a été trouvé. 

 

d. L’ulcère gastrique chronique 

La proportion d'ulcères cancéreux parmi tous les carcinomes gastriques est inférieure à 

1%. Le terme "ulcéro cancer" est utilisé pour décrire un cancer qui se développe à partir d'un 

ulcère préexistant et qui reste confiné à ses bords. Cette définition implique un diagnostic 

précoce où les deux lésions, l'ulcère et le cancer, sont présentes lors de l'examen histologique. 

Les sujets présentant un ulcère gastrique ont un risque relatif de cancer gastrique de 

1,5 à 2 fois plus élevé par rapport à une population témoin. Ce risque accru est attribué aux 

conditions agressives qui affectent l'épithélium bordant la perte de substance de l'ulcère. 

Souvent, cet épithélium présente des signes de dysplasie, ce qui justifie la nécessité de réaliser 
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de multiples biopsies (au moins 8) de toute ulcération gastrique, y compris de sa périphérie et 

des zones cicatricielles chez les patients traités. 

Dans notre série, nous avons observé une fréquence d'ulcère gastrique de 5,06 %. Dans 

d'autres séries marocaines, l'étude de M. Fadlouallah (1) a rapporté une fréquence de 1 % à Rabat 

et de 3,2 % à Casablanca. Dans l'étude de Dahmani B (39) la fréquence était de 3 %. 

 

e. Adénocarcinome sur moignon de gastrectomie[5,52] 

Le cancer sur moignon gastrique repré sente 1 a ̀  2% de tous les cancers gastriques et 

prend naissance au niveau de la muqueuse pré -anastomotique, probablement sur des lé sions de 

gastrite chronique atrophique consé cutive au reflux biliaire ou à la disparition du rôle trophique 

de la muqueuse antrale. 

Notre é tude a retrouvé 2 cas de cancer gastrique sur moignon de gastrectomie (soit 

2,53%). 

 

3.2. Lésions précancéreuses : 

 

a. Dysplasie[53]: 

Elle correspond à un changement de la muqueuse gastrique secondaire à des 

modifications architecturales et cytologiques associant: 

• Des atypies cellulaires:L'augmentation du rapport nucléo- 

cytoplasmique,l'hyperchromasie,le pléomorphisme et la perte de la polarité nucléaire. 

• Des anomalies de la différenciation:Diminution de la muco-sécrétion et 

augmentation du nombre des cellules indifférenciées. 

• Une désorganisation architecturale:Les cryptes et les glandes sont déformées à 

countours irréguliers avec des bourgeons endo-luminaux. 

l'OMS recommande de classer les dysplasies en néoplasies intra épithéliales de bas et de 

haut grade en fonction de l'intensité des anomalies cytologiques et architecturales.Des études 

réalisées ont confirmé le faible risque de progression vers le cancer chez les patients présentant 
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une dysplasie de bas grade(0à9%),et le risque significatif de transformation maligne(10à 100%)en 

cas de dysplasie sévère. 

Une surveillance endoscopique annuelle est recommandée en cas de dysplasie de bas 

grade. 

 
Figure 47 : dysplasie de bas grade gastrique [54] 

 

 
Figure 48: dysplasie de haut grade gastrique [54] 

 
b. Métaplasie intestinale: 

C’est la transformation de l’e ́ pithélium gastrique en un épithélium de type intestinal 

dans lequel on retrouve des cellules caliciformes .Jesser et Filip ont distingue ́  trois types de 

mé taplasie intestinale[46]: mé taplasie intestinale complète (type I), incomplè te avec sialomucine 

(type II), et incomplè te avec sulfomucine (type III). 
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Elle survient plus tardivement que l 'atrophie gastrique, elle est d'autant plus associe ́ e au 

risque de cancer qu'elle est multifocale et non pas localise ́ e à l'antre. 

La mé taplasie intestinale incomplète est associée à un plus fort risque de cancer que la 

mé taplasie complète[55].En plus, elle est é troitement liée à l’infection à l’Helicobacter pylori : 

49% des sujets infecté s développent une métaplasie intestinale[56]. 

Toutefois, la dysplasie est souvent accompagne ́ e de métaplasie intestinale, ce qui tend a ̀  

considé rer la métaplasie comme marqueur des conditions et des lésions précancéreuses[46]. 
 

 
Figure 49 : Métaplasie intestinale : a- mé taplasie complète, b- mé taplasie incomplète) 

 

4. Les facteurs exoge ̀ nes : 

 

4.1. Facteurs alimentaires : 

 

a. Rô le du sel: 

Plusieurs é tudes ont insisté sur le fait que la consommation importante du sel augmente 

le risque de l’adé noca rcinome gastrique de 40%[45,57] .Ainsi, une é tude rétrospective (en 

Lithuanie), a trouvé  une élévation du risque d’adénocarcinome corrélée à l’intensité de la 

consommation du sel avec un Odds Ratio (OR) de 2,37 a ̀  5,5[58]. 

Le sel entrai ̂ ne une irritation de la muqueuse gastrique qui devient susceptible à une 

transformation maligne . Les modifications de la muqueuse peuvent aboutir à  une gastrite 

atrophique avec hypochlorhydrie [59]. 
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b. Rô le des nitrates et nitrites[57]: 

Les nitrates ne sont pas cance ́ rigènes mais leur conversion en nitrites paraît augmenter 

le risque du cancer gastrique selon des é tudes expérimentales à partir d’un mod è le animal. À  un 

pH neutre , la pullulation bacté rienne favorise la conversion des nitrates en nitrites , lorsque le 

taux de celles -ci est trè s important , elles se combinent avec des amines secondaires issues 

d’alimentation pour former des compose ́ s N-nitrosé s. 

Des é tudes cas-té moins, ré alisées en France et l’Uruguay , ont rapporté  que le risque 

d’adé nocarcinome de l’estomac est quatre fois plus important en cas de consommation accrue 

de nitrosamines . Celles-ci sont retrouve ́ es dans l’eau de boisson , lé gumes verts, fé culents, 

poissons et viandes se ́ chées. 

 

4.2. Tabac et alcool : 

Le tabagisme a été solidement établi comme un facteur de risque de cancer gastrique, 

étant classé comme un carcinogène de groupe 1 au niveau gastrique par l'Agence internationale 

de recherche sur le cancer (IARC). 

De nombreuses études cas-témoins et de cohortes ont rapporté un risque accru de 

cancer gastrique chez les fumeurs, en particulier en présence d'une infection par Helicobacter 

pylori (HP). Les patients infectés par HP et fumeurs ont un risque environ 2,3 fois plus élevé de 

développer un cancer gastrique par rapport aux patients infectés mais non fumeurs. De plus, la 

consommation de tabac favorise la progression des lésions pré-néoplasiques dans 

l'estomac.[60]. 

Par contre, il n’y a pas d’arguments suffisants pouvant confirmer l’association alcool et 

cancer de l’estomac [61,62]. 

Dans notre e ́ tude , 27,84% de nos patients é taient tabagiques et 12,64% é taient 

alcooliques. 
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5. Ro ̂ le de l’infection à l’Helicobacter pylori : 
 

L’infection a ̀  H. pylori est plus importante dans les pays en voie de dé veloppement , ou ̀  

la pré valence est de 74 % contre 58 % dans les pays de ́ veloppés. Elle reste asymptomatique dans 

50 a ̀  60 % des cas, et engendre une pathologie ulcé reuse gastrique ou duodénale dans 15 % des 

cas, seulement moins de 1 % des cas é voluent vers un adénocarcinome gastrique. L’H. pylori est 

aussi associé  aux lymphomes gastriques de type MALT. 

L’Agence Internationale de la recherche contre le Cancer a classé  l’Helicobacter pylori en 

1994 comme agent carcinogè ne de l’estomac [63]. En 1998, a ̀  partir d’un modèle animal , 

Watanab a dé montré l’effet carcinogène de l’H.Pylori[64]. 

Uemura et al.[65,66],ont confirmé  le rôle carcinogène de l’Hélicobacter pylori par 

l’absence de survenue de l’adé nocarcinome chez les sujets non infectés et ceux ayant reçu un 

traitement d’é radication de l’Hélicobacter pylori. D’autres é tudes ont démontré de façon formelle 

l’augmentation du risque d’adé nocarcinome gastrique en cas d’infection a ̀  H. Pylori[65,67]. 

Cependant, certaines souches d’H .Pylori sont plus oncoge ̀ nes que d’autres. En effet, les 

souches d’HP productrices de proté ine Cag A (Cytotoxine associated ge ̀ ne A ) et celles 

synthé tisant la cytotoxine V ac A sont les plus implique ́ es dans la genèse de l’adénocarcinome 

gastrique. L’infection par les souches Cag A positives est associe ́ e à un risque accru de 

mé taplasie intestinale, de gastrite atrophique et d’adé nocarcinome gastrique . Huang et al. ont 

aussi montré  que cette infection CagA positive augmente le risque d’adé nocarcinome de 1,64 

fois et une e ́ tude suédoise lui a attribué un RR supérieur à 20[43]. 

L’é volution vers l’adénocarcinome est sous la dépendance des facteurs 

environnementaux bien connus , des facteurs propres a ̀  l’H.Pylori, et de la ré ponse inflammatoire 

de l’ho ̂ te surtout chez malades ayant un immunogénotype des cytokines pro -inflammatoires de 

type Th1, IL1 et TNF[55]. Ainsi, L’H.Pylori peut agir directement ou par l’interme ́ diaire de 

l’inflammation. L’inflammation s’accompagne aussi d’une baisse de la sé crétion de la vitamine C, 

vitamine E et des ß carote ̀ nes. Ces é léments ont des vertus anti- carcinogè nes. 
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Chronologiquement, l’infection a ̀  H . Pylori cause une gastrite chronique et une 

hypochlorhydrie par l’interme ́ diaire d’une réponse inflammatoire de type I . Ainsi elle provoque 

une alte ́ ration de la muqueuse gastrique et le passage à la gastrite superficielle . Si l’infection 

dure longtemps , elle aboutit à  la gastrite chronique . Il é tait déjà établi qu 'environ 50 % des 

malades ayant une gastrite chronique e ́ voluaient vers l 'atrophie gastrique , que 8 % é voluaient 

vers la pré sence de métaplasie intestinale  compliquant l 'atrophie et qu 'enfin 1% é voluait vers la 

dysplasie sé vère et l 'adé nocarcinome. Cette transition est favorise ́ e par d’autres facteurs 

environnementaux, alimentaires et ge ́ nétiques [68](Figure 24). 

Dans notre sé rie une infection à l’Helicobacter Pylori a été retrouvée chez 15,19% des 

cas. 

Il est maintenant clair que Helicobacter pylori (H. pylori) peut être considéré comme un 

agent carcinogène majeur, étant donné les nombreuses preuves disponibles. Ces résultats nous 

incitent à revoir notre politique de santé publique en ce qui concerne l'infection à H. pylori et 

envisager une stratégie d'éradication sélective chez les individus présentant un risque élevé. 

 
Figure 50: cascade d’é vènements dans la carcinogenèse gastrique 
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6. Autres facteurs : 
 

6.1. Prédisposition génétique : 

La pré sence de facteurs génétiques influençant le risque individuel de développer un 

cancer gastrique est sugge ́ rée, d’une part par l’existence d’un risque multiplié  par 2 ou 3 chez 

les apparenté s de premier degré d’un sujet atteint , d’autre part par le polymorphisme d’une 

grande varié té de gènes susceptibles de modifier l’effet de l’exposition aux carcinogènes 

environnementaux [69]. Ce risque est plus important aussi pour les cancers distaux que pour 

ceux du cardia, pour l’adé nocarcinome de type diffus que pour celui de type intestinal[70]. 

Les formes familiales du cancer se dé finissent classiquement par la survenue d’au 

moins 2 cas de cancer chez des apparenté s de 1er degré [71]. Ces formes ré sultent 

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

facteurs gé nétiques, notamment le polymorphisme ge ́ nétique des cytokines impliqués dans la 

ré ponse inflammatoire secondaire a ̀  l’infection par HP . Ces donné es justifient les 

recommandations de dé pister et d’éradiquer l’HP chez les apparentés de 1er degré  des 

personnes atteintes de cancer gastrique afin d’é radiquer la source de l’infection [72]. 

On estime que 1 a ̀  3% des cancers gastriques sont d’origine hé réditaire [73].Dans notre 

sé rie, cet anté cédent est retrouvé dans 2 cas (2,53%) 

 

6.2. L’infection à Epstein-Barr-Virus (EBV)[74] : 

Le cancer gastrique associé  au virus d 'Epstein-Barr (EBVaGC) constitue environ 10% des 

carcinomes gastriques . Dans le monde entier , la plupart des individus est infecte ́  par l 'EBV 

pendant l'enfance, donnant 75 000-90 000 personnes chaque anne ́ e. 

Une meilleure compré hension de l 'é pidémiologie des cancers gastriques liés à l 'EBV et 

d'autres co-variables environnementales faciliteront la pré vention et axeront les efforts. 

Plusieurs facteurs contribuent à  la cancérogenèse , y compris les ge ̀ nes tumorau x 

d’hypermé thylation, les changements inflammatoires de la muqueuse gastrique , l’é vasion 

immunitaire par EBV et les changements dans les voies du cycle cellulaire. 
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Les caracté ristiques moléculaires de l 'EBVaGC, telles que la surexpression programmé e 

du ligand de la mort 1 (PD-L1), soulignent l’importance d 'utilisation de l 'EBV en tant que 

biomarqueur pour la ré ponse à l’immunothérapie, afin de dé velopper un traitement ciblé. 

Plusieurs é tudes ont montré les avantages de l 'immunothé rapie dans les  cancers EBV 

positif, et des essais cliniques ont e ́ tudié l’impact des inhibiteurs de point de contrôle dans 

EBVaGC. 

 

6.3. Les hydrocarbures : 

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

de la sé crétion du mucus, l’é lévation du pH et la stimulation de la nitrosation[59]. 

Ci-dessous un tableaux Ré capitulatif des facteurs de risque dans des différentes sé ries 
 

Tableau XVI: Re ́ capitulatif des facteurs de risque dans des différentes séries (en %). 

Antecedents M. Fadlouallah[1] A.Togo[37] 
 

Dahmani B 
[39] 

Notre 
Serie Rabat Casablanca Fes Marrakech 

Ulcè re 
gastrique 

1 3,2 - - 29,2 3 5,06 

Gastrite 
chronique 

- - - 26,9 1,2 - 7,59 

Maladie de 
mé nétrier 

- - - 1,07 0,9 - 0 

Polype 
gastrique 

- - - 3,2 - - 0 

Gastrectomie 
(pour affection 

bé nigne) 

- 0,8 0,88 2,2 0,3 1,2 2,53 

Tabac 33,4 21,6 23,89 20,4 32,8 26,9 27,84 
Alcool 7,9 12,8 9,73 9,7 4,4 7,8 12,64 

Histoire 
familiale d’un 

cancer 
gastrique 

3 - 1,68 - - 2,3 2,53 

Infection a ̀  l’H. 
pylori 

25 28 23,52 - - 23,8 15,19 
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IV. ETUDE CLINIQUE 
 

1. Delai de consultation : 
 

C’est le dé lai écoulé entre les premiè res manifestations cliniques et le diagnostic du 

cancer, il est diffé rent d’une série à une autre. 

Ce dé lai est allongé car la maladie évolue en silence , la plupart des patients ne 

pré sentant aucun symptôme qu’aux stades plus avancés. 

-  Pour l’é tude de Mellouki (35 (é tude rétrospective observationnelle étalée sur une 

pé riode de 10ans du Janvier 2001au Janvier 2011) 61% des patients consultaient dans un de ́ lai 

allant de 1 mois a ̀  6 mois 

-  Pour l’é tude de M .Fadloullah (1) (2001-2009) le dé lai du diagnostic e ́ tait d’un à six 

mois dans la plupart des cas et cela dans 63,3 % des cas, alors que seulement 14 % des malades 

ont consulte ́  dans un délai inférieur à un mois. 

Dans notre sé rie , nous avons constate ́  que 7 malades ont consulte ́  dans un dé lai 

infé rieur à un mois alors que la majorité ont consulté dans un entre 1mois et 6mois (51,89%),et 

39,25% ont consulte apres 6mois 

Le retard de consultation peut ê tre expliqué par l’évolution discrète de la maladie au 

stade pré coce, l’automé dication et la difficulté d’accès aux structures médicales spécialisées et 

aux examens radiologiques et endoscopiques. 

 

2. Signes fonctionnels 
 

Les signes fonctionnels sont variables , tardifs et parfois trompeurs , dominé s par les 

épigastralgies, L’AEG et les vomissements[75]. 
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2.1. Douleur epigastrique : 

C’est le mai ̂ tre symptôme chez environ 78,48% des cas de nos malades, Elle est a ̀  type 

de brulure ou de pesanteur , classiquement non rythme ́ e par les repas , mais peut prendre le 

masque d’une douleur ulcé reuse typique 

 

2.2. AEG : 

Tardive et fré quente , retrouvé e chez 60,75% de nos patients associant trois signes 

cliniques : 

• L’amaigrissement note ́  dans 48,10% des cas. 

• Anorexie dans 15,18% des cas. 

• et l’asthé nie qui est un signe précoce et non spécifique 

 

2.3. Vomissements : 

Sont pré sents dans 25% des cas des cancers gastriques, surviennent plus fré quemment 

lorsque la tumeur envahit le pylore ou en cas de tumeur diffuse .Dans notre sé rie , les 

vomissements é taient présents chez 35,44% des patients. 

 

2.4. Hémorragie digestive : 

Le saignement peut ê tre extériorisé (hé matémèse et/ou mé léna), c’est le cas de 20,25% 

de nos patients . Mais le plus souvent , il s’agit d’un saignement occulte responsable d’un 

syndrome ané mique, celui-ci est observé  chez 10,12 % de nos malades. 

 

2.5. Autres manifestations cliniques : 

• Pyrosis : noté  dans 6,1 % des cas de notre sé rie. 

• Dysphagie : retrouvé e chez 2,53 % de nos malades. 

• Syndrome dyspepsique : retrouvé  dans 1,1 % des cas. 

• Anorexie : trouvé e dans 15,18% des cas de notre sé rie. 
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• Trouble de transit : a ̀  type de constipation ou plus souvent de diarrhe ́ e, sont retrouvé s 

dans 5,06% des cas 

      •Syndrome parané oplasique qui n’a pas é té noté dans notre série . 
 

Tableau XVII : Donne ́ es cliniques des différentes séries en (%). 

Signes d’appel I.Mellouki[35] M.Fadloullah[1] Nabil[18] A.Togo[37] Notre serie 
Epigastralgies 75 87,38 85,6 91,2 78,48% 

AEG 88,64 31,76 40,8 96,8 60,75% 
Vomissements - 65,73 67,2 81,57 35,44% 

Hé morragies Digestives 19 37 31,2 38,30 20,25% 
Syndrome ané mique - 37,28 - - 10,12% 

Dysphagie 11 13,27 0,8 11,98 2,53% 
Dyspepsie - 2,78 3,2 - 1,26% 

Trouble de transit - - 17,2 - 5,06% 
 

3. Signes Physiques 

L’examen physique est le plus souvent normal surtout dans les formes pré coces . Dans 

les formes é voluées, l’examen peut objectiver : 

• une sensibilité  épigastrique, retrouvé e chez 48,10% des patients. 

• Une masse abdominale qui té moigne  de l’extension ré gionale de la tumeur notée dans 

25,18% des cas(masse épigastrique) de notre sé rie. 

• Hé patomégalie : sa dé couverte doit faire évoquer en premier lieu un foie de métastase et 

doit conduire a ̀  faire au moins une échographie abdominal e. Elle a é té découverte chez 

5,06% de nos patients. 

• Ascite : Elle té moigne probablement de métastases péritonéales, elle a é té retrouvée chez 

10,12% des patients de notre sé rie. 

• Adé nopathies : Un ganglion de Troisier a e ́ té retrouvé dans 2,53% des cas. 

• Les touchers pelviens sont syste ́ matiques à la recherche d’un nodule de carcinose ou 

d’un envahissement du douglas . Ceux-ci ont é té retrouvés chez deux malades de notre 
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sé rie (0,54%) dont un pre ́ sentait une sténose dès l’introduction du doigt et l’autre un 

nodule palpable au TR. 

• Pa ̂ leur cutanéo-muqueuse : constaté e chez 20,25% de nos malades. 

• Signes de dé nutrition : pré sents chez 20,25% des patients de notre sé rie. 
 

Tableau XVIII : Donne ́ es de l’examen physique des différentes séries en (%). 

Signe physique M.Fadloullah A.Togo Nabil Dahmani B Notre etude 
Sensibilité épigastrique 22,18 - - 33,1 48,10% 

Pâleur cutanéo-muqueuse 26,68 - 10,4 - 20,25% 
Masse epigastrique 24,89 30,4 36 10,7 15,18% 

Ascite 12,56 - 7,2 5,3 10,12% 
Hépatomegalie - 5,84 12 6,1 5,06% 

Ganglion de troisier 3,47 0,58 1,6 - 2,53% 
Splénomegalie - - - 6,1 1,26% 

 

En conclusion, la symptomatologie clinique du cancer gastrique est tardive et souvent 

aspé cifique. Il faut savoir y penser devant les signes d’appel et pratiquer des examens 

complé mentaires pour pouvoir faire un diagnostic précoce et proposer un traitement curatif. 

 

V. ETUDE PARACLINIQUE 
 

1. Examens a ̀  visée diagnostique 

 
1.1. Fibroscopie oesogastro-duodénale (FOGD) : 

Une suspicion clinique de cancer gastrique doit faire pratiquer une endoscopie oeso - 

gastroduode ́ nale. Associé e à des biopsies, l’endoscopie permet le diagnostic dans 95 % des cas. 

Gé néralement, en l’absence de politique de dé pistage, les tumeurs sont diagnostique ́ es 

a ̀  un stade plus évolué . Elles peuvent avoir un aspect polypoï de , bourgeonnant, ulcé ré ou 

infiltrant. Un aspect infiltre ́ , rigide diffus est é vocateur d’une linite gastrique . L’endoscopie 

permet d’é valuer la taille, la localisation et l’extension de la tumeur. 
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La biopsie est le temps essentiel du diagnostic . Quel que soit son aspect , tout ulcè re 

gastrique doit e ̂ tre biopsié . Les biopsies doivent ê tre multiples ; en effet , une biopsie isolé e 

possè de une sensibilité  de 70 % pour le diagnostic de cancer gastrique , alors que la pratique de 

sept biopsies de la marge et de la base de l’ulcè re augmente la sensibilité à 98 %. 

Le contro ̂ le endoscopique 8 a ̀  12 semaines aprè s traitement d’un ulcère gastrique es t 

recommandé  avec biopsies systématiques des zones non cicatrisées ou des cicatrices visibles. 

Dans le cas particulier des linites , les biopsies muqueuses peuvent ê tre négatives dans 

50% des cas . Une macrobiopsie à  l’anse ou une biopsie sous échoend oscopie sont parfois 

né cessaires.[5] 

Selon le the ́ saurus national français de cancérologie digestive de 2022 il est 

recommandé  de réaliser : 

o Au moins 8 biopsies sur les anomalies de relief muqueux et atteindre autant que possible 

la sous-muqueuse. Les biopsies sont utilisé es pour la déf inition du type histologique , de 

la diffé renciation et la classification de Lauren , mais é galement pour la recherche d’une 

surexpression de HER 2 en immunohistochimie (IHC). Les donné es récentes incitent à 

demander systé matiquement le statut MSI (instabilité  microsatellite) en raison de l’impact 

possible sur le traitement pé ri opératoire. 

o En cas de suspicion de linite avec biopsies standard né gatives, des biopsies en puits pour 

atteindre la sous muqueuse , des macrobiopsies à  l’anse ou une ponction  sous é cho-

endoscopie peuvent ê tre proposées. 

o Des biopsies antrales à  la recherche d’une infection à Helicobacter pylori . 

En cas de tumeur superficielle , des biopsies multiples de l’antre et du fundus sont utiles 

pour juger d’une é ventuelle métaplas ie avec dysplasie qui pourrait justifier la chirurgie 

premiè re. 

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

recommandé es [18]. 
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Figure 51: Cancers gastriques superficiels visualise ́ s par une endoscopie traditionnelle à la 

lumiè re blanche puis avec chromoendoscopie chimique et virtuelle 
 
 

1.2. Topographie des lésions : 

La localisation antropylorique est pre ́ dominante , elle est retrouvé e dans 63,3% des cas 

de notre sé rie. Ceci est compatible avec les ré sultats d'autres auteurs. 
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Tableau XIX : Topographie de la tumeur dans les diffe ́ rentes séries  

Topographie M.Fadloullah A.Togo Dahmani.b Notre etude 
Antro pylorique 52,3 87,1 57,7 63,3% 
Petite courbure 14,3 - 5,4 15,18% 

Cardia 7,8 5,84 6,9 8,86% 
Fundus 13,7 2,04 16,9 3,8% 
Etendu 23,1 4,97 6,2 7,6% 

Grand courbure 12,4 - 6,9 1,26% 
 

1.3. Aspects macroscopiques de la tumeur : 

Dans notre série, la forme ulcérobourgeonnante était prédominante ,observée dans 

60,75 % des cas. ces résultats rejoignent ce qui a été observé dans d'autres séries. 

Au Japon, la fibroscopie couplée avec la chromoendoscopie a permis un progrès décisif 

en matière du cancer superficiel. En effet, grâce au dépistage de masse, la fréquence des cancers 

superficiels détectés par fibroscopie s’est élevée jusqu’à 30 à 50 % contre 6 à 8 % aux USA où ce 

programme de dépistage n'est pas encore établi[76]. 

Au Maroc, l'adoption d'une politique de dépistage de masse n'est pas encore justifiée en 

raison du manque de connaissance précise de l'épidémiologie des cancers gastriques. Par 

conséquent, il pourrait être proposé un dépistage sélectif chez la population présentant un 

risque élevé de cancer gastrique, pour laquelle une fibroscopie pourrait être envisagée afin de 

détecter les cancers à un stade précoce et ainsi améliorer le pronostic. 

 

1.4. Aspects microscopiques de la tumeur: 

L'adénocarcinome est le type histologique le plus courant et représente environ 90 % de 

tous les cancers gastriques (22). Dans notre série, il représente 98,44 % des cas de cancer 

gastrique dans notre service. Ce résultat est cohérent avec les données de la littérature et les 

autres séries marocaines. 

Selon la classification de l'OMS (édition 2010), les adénocarcinomes gastriques peuvent 

être classés en trois catégories selon leur degré de différenciation : bien différencié, 
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moyennement différencié ou peu différencié. En se basant sur des données cytologiques et 

architecturales, il est possible d'identifier quatre sous-types distincts : l'adénocarcinome 

papillaire, l'adénocarcinome tubulé, l'adénocarcinome mucineux (ou colloïde muqueux) et 

l'adénocarcinome à cellules indépendantes en forme de "bague à chaton".[22]. 

Dans notre sé rie , l’adé nocarcinome moyennement différencié est le plus fréquent 

repré sentant 48,71% des cas. 
 

Tableau XX : Degre ́  de différenciation des adénocarcinomes dans les différentes séries (en %). 

Aspect endoscopique M.Fadloullah B L.Smith Dahmani B Notre etude 
Bien diffe ́ rencié 32,2 5 6,9 10,25 

Moyennement diffe ́ rencié 22,62 38 40 48,71 
Peu diffe ́ rencié 23,76 39  23,8 15,4 

Indiffé rencié 8,7 2           29,3 6,41 
 

1.5. Transit oesogastro-duodénal (TOGD) 

Le transit œsogastroduode ́ nal baryté  en double contraste peut être utile pour étudier 

l'é tendue de la maladie lorsqu 'il y a des sympto ̂ mes obstructifs , ou lorsque des volumineuses 

tumeurs proximales empê chent l 'endoscope de passer pour effectuer l 'examen de l 'estomac a ̀  

distance de l 'obstruction (plus fré quemment avec les tumeurs de la jonction œsogastrique ). La 

fré quence des faux négatifs peut atteindre 50% de plus, cet examen ne permet pas de faire un 

diagnostic histologique et n’est a ̀  utiliser que lorsque la fibroscopie n'est pas ré alisable [77]. 

Le TOGD garde tout son inte ́ rêt dans le diagnostic de la linite plastique dans la mesure 

ou ̀  les aspects endoscopiques sont peu évocateurs. Il montre une microgastrie avec re ́ duction du 

diamè tre transversal, une ré tention sus cardiale de la baryte e t une incontinence pylorique .Sa 

supé riorité sur l’endoscopie est admise , et lorsque le diagnostic radiologique est e ́ vident , il ne 

devrait pas ê tre écarté sous prétexte qu’il n’est pas confirmé par l’endoscopie avec biopsie[78]. 
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Figure 52 : Image lacunaire de siè ge antro-fundique au TOGD (Type I) 

 

 
Figure 53 : Aspect de linite gastrique au TOGD (Type IV) 
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1.6. Examens biologiques 
 

a. Marqueurs tumoraux [79,80] 

Les marqueurs tumoraux sé rologiques n’ont pas d’intérêt à visée diagnostique. 

L’antigè ne carcinoembryonnaire (ACE) et le CA 19-9 sont é levés respectivement chez 40 

et 30% des patients atteints de cancers mé tastatiques , qui sont peu spé cifiques du  cancer 

gastrique [49]. En revanche , ils peuvent ê tre utiles dans le suivi après traitement curateur ou 

pour é valuer l’efficacité d’une chimiothérapie. 

 

b. Hémogramme sanguin : 

La numé ration formule sanguine peut identifier une anémie qui peut être l a cause d 'un 

saignement, d'une insuffisance he ́ patique ou d'une malnutrition. 

Elle est souvent hypochrome microcytaire. 

Dans notre sé rie, l’hé mogramme a révélé une anémie chez 53 malades (43.03%) 

 

c. Bilan inflammatoire  : 

L’augmentation de la VS et de la CRP signe l’existence d’un syndrome inflammatoire qui 

est noté  chez 10,12% de nos patients. 

 

d. Fonction rénale  : 

Une insuffisance re ́ nale fonctionnelle chez 3 malades (3,33%). 

 

2. Bilan d’extension 
 

Une fois le diagnostic de cancer de l’estomac é tabli, il est né cessaire de réaliser un bilan 

d’extension pré cis de la maladie, afin d’opter pour la strate ́ gie thérapeutique la plus adaptée au 

stade d’é volution du cancer. Ce bilan comporte un volet clinique et paraclinique. 
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L’examen clinique recherche une adé nopathie sus- claviculaire gauche (ganglion de 

Troisier), un foie mé tastatique, une ascite ou une masse au niveau du Douglas au toucher rectal ; 

signes de carcinose pé ritonéale. 

L’é valuation paraclinique consiste à réaliser un certain nombre d’examens radiologiques 

s’imposant dans le cadre du bilan d’extension : 

 

2.1. TDM Thoraco-Abdomino-Pelvienne : 

La TDM Thoraco -Abdomino-Pelvienne permet la dé termination précise du stade du 

cancer et l’é valuation préopératoire . En ce qui concerne les me ́ tastase s, elle reste l 'examen du 

choix pour la recherche des adé nopathies situées en dehors du champ d 'exploration de 

l'é choendoscopie, ainsi que les mé tastases hépatiques , surré naliennes, pulmonaires, ovariennes 

et le carcinome pé ritonéal. 

Elle permet la dé termination du stade T de la classification TNM, qui est essentielle pour 

é tablir une stratégie thérapeutique adaptée et elle peut être utile pour le centrage d’une 

radiothé rapie postopératoire . Ses performances pour pré ciser l’extension gangli onnaire et 

parié tale sont inférieures à celles de l’échoendoscopie[81]. 

L’aspect du cancer gastrique en TDM est variable . Le plus souvent il s’agit d’un 

é paississement focal de la paroi gastrique qui peut être associé à une masse intraluminale 

exophytique. La tumeur est le plus souvent rehaussé e de fac ̧ on hétérogène par le produit de 

contraste iode ́  avec des signes évoquant la malignité : infiltration de la graisse pe ́ rigastrique , 

adé nopathies périgastriques, infiltration le long des ligaments pe ́ ritonéaux , envahissement des 

organes de voisinage [82]. 

Dans notre é tude, la TDM a ré vélé une carcinose péritonéale dans 18,98% des cas, des 

mé tastases hépatiques dans 16,45% des cas,des métastases pulmonaires(8,86%)et des 

adé nopathies profondes chez30,% des cas, ainsi que l’envahissement des organes de voisinage 

chez 21,51% des cas. 

 



La prise en charge du cancer de l’estomac au CHR Hassan II Agadir 

 

 

- 98 - 

Tableau XXI : Degre d’extension dans les diffe ́ rentes séries  

Degre ́  d'extension M.Fadloullah(1) A. Togo(37) Dahmani.B(39) Notre etude 
Adé nopathies 
profondes 

10,5% - 49,2% 30,37% 

Envahissement par 
contigui ̈ té 

- 70,5% 30,7% 21,51% 

Mé tastases 
hé patiques 

11,6% 11,11% 26% 18,98% 

Carcinose 
pé ritonéale 

26,49% - 14,6 16,45% 

Mé tastases 
pulmonaires 

12,75% 1,75% 14% 8,86% 

 

 
Figure 54 : Flè che : masse tissulaire du cardia envahissant le bas-œsophage aprè s injection du 

produit de contraste (phase portale). 1, Poumon droit. 2, Colonne verté brale. 3, Poumon gauche. 
4, Foie. 5, Veine cave infé rieure.[73] 
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Figure 55 : la linite gastrique : Infiltration sous muqueuse diffuse de l'ensemble de l'estomac 

respectant le liseré  muqueux hyperdense interne[73] 
 

 
Figure 57 : Epaississement gastrique irre ́ gulier asymétrique avec infiltration de la graisse 

pé rigastrique et ADP péri-gastriques pré sentant un contact intime avec la veine splénique et 
localisation secondaire he ́ patique[73] 
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2.2. L’Echoendoscopie : 

L’Echoendoscopie consiste a ̀  l’introduction d’une sonde d’échographie miniature à 

l’extré mité d’un endoscope au cours d’une endoscopie oeso -gastro-duodenale. Gra ̂ ce à ses 

excellentes performances pour la dé termination des extensions pariétales T et ganglionnaires N ; 

les principaux facteurs pronostiques du cancer gastrique . L’é choendoscopie s’est imposée 

comme la meilleure mé thode dans ce domaine[83]. 

Elle pré sente une sensibilité de 83% et une spé cificité de 94% pour la dé termination de T 

. Des travaux ré alisés ont montré une corrélation de 78% entre les donné es de l’échoendoscopie 

et les ré sultats anatomopathologiques post chirurgicaux con cernant N .L’é choendoscopie est 

surtout utile en cas de suspicion de linite ou de GIST avec des biopsies né gatives, et pour é valuer 

les tumeurs superficielles afin de dé terminer les indications de mucosectomie .Ils apparaissent 

comme une masse hypoé chogè ne interrompant la paroi gastrique [82,84]. 

 
Figure 56 : É cho-endoscopie confirmant la pre ́ sence d’une masse hypo échogène (flè che à 

gauche), dé veloppé à partir des couches superficielles de la paroi digestive et à développement 
exophytique. Le cliché  est pris au cours de la biopsie de la lésion sous guidage é cho-
endoscopique, avec l’aiguille de biopsie (tê te de flèche à droite) dans la lé sion [85]. 
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2.3. Echographie abdominale : 

L'é chographie abdominale participe au bilan d 'extension, mais ne doit pas ê tre 

systé matique.Elle permet de rechercher des adé nopathies a utour des repè res vasculaires , des 

mé tastases hépatiques, une ascite, une carcinose pé ritonéale et des métastases ovariennes. [86] 

Dans notre sé rie, l’é chographie abdominale  a é té pratiquée chez 23 patients (29,11%) 

,et elle a ré vélé des métastases hépatiques dans 8cas et des adé nopathies dans  7 cas,et une 

ascite dans 6cas. 

 

2.4. Radiographie pulmonaire 

Elle est ré alisée dans  le but de rechercher des mé tastases pulmonaires . Tous nos 

malades ont bé néficié d’une radiographie pulmonaire qui a objectivé des métastases 

pulmonaires dans 2,53% des cas et un é panchement pleural dans 5,06% des cas.des sequelles de 

tuberculose pulmonaire dans 2,53%. 

 

2.5. Imagerie par résonnance magnétique (IRM) : 

L’IRM est plus performante que le scanner hé licoïdal dynamique en matière de la 

stadification de la tumeur [87].Celle-ci est pré cisée dans 88 % pour l’IRM et dans 66 a ̀  73 % pour 

le scanner hé licoïdal dynamique . Cependant, ses indications restent limite ́ es vu la durée 

prolongé e de cet examen et son coût élevé, elle trouve sa place en cas de : 

-  Suspicion d’un envahissement biliaire qui justifie la ré alisation d’une Bili - IRM pour 

appré cier le niveau lésionnel et le retentissement en amont. 

-  Contre-indication a ̀  la TDM. 

-  Pour caracté riser les lésions hépatiques suspectes au scanner 

Aucun de nos malades n’a bé néficié de cet examen. 

 

2.6. La laparoscopie(87): 

En l'absence d'ascite, la carcinose pé ritonéale ou les petites métastases hépatiques sont 

difficiles a ̀  mettre en évidence par les examens d 'imagerie conventionnelle (scanner ou é cho- 
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endoscopie). Une carcinose pé ritonéale est découverte lors de l 'intervention dans 30% a ̀  40% des 

stades cancers gastriques localement avance ́ s (T3 et T4). La laparoscopie permet une exploration 

visuelle directe de la cavite ́  abdominale et  sa valeur diagnostique dans la recherche d 'une 

carcinose pé ritonéale est supérieure à 90%. Elle peut ê tre proposée pour les tumeurs gastriques 

classé es T3 ou T4 aux examens d 'imagerie conventionnelle dans le but d 'é viter une laparotomie 

inutile et parfois morbide et permettre é ventuellement d 'inclure le malade dans un protocole de 

traitement né o-adjuvant. 

 

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

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

dé tection des formes infiltrantes et mucose ́ crétantes ; globalement, on peut conside ́ rer que 

seules 30 % a ̀  50 % des lé sions tumorales gastriques donnent lieu à un hypermétabolisme. 

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

scanner vis-a ̀-vis des lé sions de carcinose péritonéale [88]. 

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

prescription doit e ̂ tre discutée au cas par cas[18]. 

Au terme de ce bilan d'extension, la possibilité  de réalisation d 'un geste curatif peut 

ê tre discutée. Le taux de ré sécabilité s’est amélioré au Japon en raison du caractère un peu plus 

pré coce du diagnostic attribué au progrès réalisé par le programme de dépistage des cancers 

superficiels, il est estimé  à 75% contre 40 a ̀  60% en occident[89]. 

 

Le taux de ré sécabilité chez nos patients (30,37%) est plus faible par rapport aux autres 

etudes comme par exemple l’etude de Glehen(126) (90%), l’é tude de Sacko(78) (42,8%) 

ceci peut s’expliquer essentiellement par le retard diagnostique chez nos patients et le 

retard de la prise en charge. 
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3. Bilan d’ope ́ rabilité 
 

Ce bilan permet d’appré cier le retentissement du cancer gastrique sur l’état général , 

ainsi que l’é valuation de l’opérabilité du patient et la surveillance post-opé ratoire. Il comporte : 

• L’hé mogramme à la recherche d’une anémie pouvant nécessiter une transfusion. 

• La protidé mie à la recherche d’une hypoprotidémie. 

• L’ionogramme sanguin a ̀  la recherche d’une alcalose hypokaliémique due en général aux 

vomissements. 

• La fonction ré nale à la recherche d’une insuffisance rénale. 

• Une é valuation cardiologique (ECG, echocardiographie) si une chimiothe ́ rapie cardiotoxique 

(Epirubicine, 5-FU) est envisage ́ e. Une é valuation pulmonaire (EFR) peut ê tre nécessaire en 

fonction du terrain du patient. 

Le taux d’operabilité s’est amé lioré grâce au progrès des moyens d’anesthésie - 

ré animation. Il est de 55,69% dans notre sé rie. 

 

VI. TRAITEMENT 
 

1. Moyens thérapeutiques 

 
1.1. Traitement chirurgical 

Le cancer gastrique est souvent diagnostiqué  lorsqu’il est localement avance ́. 

La gastrectomie , associé e à un curage ganglionnaire , demeure le traitement curatif de 

ré férence. 

Le but de la chirurgie est d’aboutir à  une résection complète sans laisser de résidus 

macroscopiques ou microscopiques. Elle doit emporter la totalite ́  des tissus néoplasiques grâce à 

une gastrectomie partielle ou totale e ́ ventuellement élargie aux viscères voisins envahis, associé e 

a ̀  la résection de groupes d’adénopathies satellites. 
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Diffé rentes stratégies thérapeutiques adjuvantes et né o-adjuvantes se sont dé veloppées 

afin de diminuer ce risque et d’augmenter la survie globale des patients. Ainsi, il est de plus en 

plus admis que la prise en charge de l’adé nocarcinome gastrique est devenue résolument 

pluridisciplinaire. Chaque situation doit donc e ̂ tre évoquée en réunion de concertation  

pluridisciplinaire avant la prise en charge the ́ rapeutique du malade. 

 

1.2. Traitement chirurgical à visée curative 

Le type de la ré section dépend du siège de la tumeur et de son extension. 

les techniques opératoires appliquées chez 24 patients ayant bénéficié de chirurgie 

curative, se répartissaient comme suit : 

• Une gastrectomie 4/5 chez 14 patients (58,33%) 

• Une gastrectomie totale chez 10 patients  (41,67%) 

 

a. Gastrectomie totale : 

Dans notre sé rie, on note que pour les 10 malades ayant bé néficié d’une gastrectomie 

totale, le ré tablissement du circuit digestif est fait par anastomose oeso-jé junale sur anse en Y. 

La gastrectomie totale est destine ́ e aux tumeurs localisées aux t iers moyen et supé rieur 

de l’estomac ainsi qu’aux tumeurs diffuses . Elle consiste a ̀  la résection de la totalité de 

l’estomac, la partie libre du premier duodé num , la partie terminale de l’œsophage , le petit et le 

grand é piploon avec un curage ganglio nnaire. Le ré tablissement de la continuité digestive est 

ré alisé par une anastomose œso - jé junale sur anse en Y ou en oméga . D’autres montages ont 

é té décrits récemment , mais le premier montage par anse jé junale en Y reste la méthode de 

choix vu sa facilite ́  de réalisation. 

 

b. Gastrectomie totale élargie : 

Il s’agit d’une exé rèse en monobloc de l’estomac , d’une portion de l’œsophage 

abdominal, du duodé num mobile , de la rate et de la queue du pancré as . Elle peut ê tre de 
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principe si une lymphadé nectomie aussi complète que possible est envisagée , ou de né cessité 

devant des adé nopathies spléniques ou devant un envahissement du pancréas caudal. 

L’é largissement de l’exérèse à des organes voisins est justifié par l’infiltration tumoral e. 

Ainsi, en cas d’invasion du me ́ socôlon ou du côlon transverse , on peut effectuer une colectomie 

segmentaire. 

Cette ré section élargie est associée à une morbidité et une mortalité plus élevées [90,91] 

. 

c. Gastrectomie subtotale : 

La gastrectomie subtotale est pré conisée aux cancers distaux , il s’agit d’une ré section 

des 2/3 ou des 4/5 de l’estomac, la partie mobile du premier duodé num et le tablier épiploïque 

avec curage ganglionnaire juxta-gastrique et coronaire stomachique. Le ré tablissement de la 

continuite ́  digestive se fait par une anastomose gastro -jé junale après fermeture du moignon 

duodé nal, soit par une anse en omé ga ou préférentiellement par une anse en Y . L’anastomose 

peut se faire sur toute la tranche gastrique de fac ̧ on termino-laté rale selon Polya, sur sa moitié  

gauche habituellement en laté ro -laté ral selon Finsterer, ou en termino- terminal si l’on utilise 

une anse en Y selon Roux[92]. 

Il est important de noter que le raccordement le plus logique , entre estomac résiduel et 

section duodé nale, (dit de Pean Billroth I pour les anglo -saxons) est techniquement faisable mais 

presque abandonné. 

En effet, la perte du pylore autorise la bile , pré sente dans le duodénum, a ̀  refluer dans 

l'estomac, ce qui est source de complications. Il en est de mê me pour l 'autre montage classique 

(de Finsterer, Billroth II pour les anglo-saxons). 

En pratique, le plus souvent, nous avons recours a ̀  un montage utilisant 50 cm d'intestin 

grê le, anse en Y, qui rend impossible le reflux du liquide biliaire jusqu 'a ̀  la suture gastrique (ou 

œsophagienne en cas de gastrectomie totale) (Figures 39 et 40). 
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Dans notre sé rie , 14 malades ont bé néficié d’une gastrectomie subtotale , le 

ré tablissement de continuité a été confectionné par une a nastomose gastro -jé junale Sur anse 

montée en Y 10cas, Par anse Omega 4cas.  

L’anastomose gastro-duodé nale selon Péan n’a pas été faite chez aucun malade. 

 
Figure 57 : (A) Gastrectomie totale pour une tumeur situe ́ e dans la partie proximale ou 

moyenne,(B) Gastrectomie partielle une tumeur situe ́ e dans la partie distale de l’estomac 
 

 
Figure 58 : (A) aprè s une Gastrectomie totale, le ré tablissement de la continuité est fait par 

anastomose oeso-jé junale à anse en Y pour éviter le reflux bilio- pancré atique vers l’œsophage 
(B) aprè s une gastrectomie partielle, ré tablissement de la continuité est fait par anastomose 

gastro-jé junale (Finsterer) 
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d. Le curage ganglionnaire[5,93]: 

La détection de l'invasion ganglionnaire joue un rôle essentiel dans le pronostic, et la 

qualité du curage ganglionnaire est cruciale à la fois pour la classification de la tumeur et pour 

l'exérèse carcinologique de qualité. Des équipes japonaises ont décrit précisément 16 sites 

ganglionnaires répartis en quatre groupes (N1, N2, N3, N4), lesquels sont adaptés en fonction de 

l'emplacement de la tumeur primitive (86). Trois types de curages ont été identifiés : le curage 

D1 consiste à exciser le groupe N1, le curage D2 consiste à exciser les groupes N1 + N2, et le 

curage D3 consiste à exciser les groupes N1 + N2 + N3. 

La nécessité d'un curage ganglionnaire D2 ou D3 a fait l'objet de débats. Les travaux 

japonais soutiennent un curage étendu. Cependant, une étude randomisée comparant un curage 

D1 à un curage D3 a révélé une survie plus faible ainsi qu'un taux élevé de complications dans le 

groupe traité par curage étendu (94,95). Deux autres études prospectives randomisées menées 

en Europe n'ont pas démontré de bénéfice en termes de survie d'un curage D2 par rapport à un 

curage D1. 

L'augmentation de la mortalité et de la morbidité périopératoire était en partie liée à la 

splénopancréatectomie caudale. Une étude récente randomisée a montré que la splénectomie ne 

confère pas de bénéfice en termes de survie pour les curages D2. Cependant, aucune étude 

prospective randomisée n'a comparé le curage D1 au curage D2 sans splénectomie. 

Les recommandations actuelles pour les patients en bon état général consistent à 

réaliser un curage ganglionnaire de type D2 sans splénectomie, sauf en présence d'adénopathies 

de l'artère splénique ou d'un cancer de la grosse tubérosité atteignant la séreuse. Dans les cas 

où le patient présente un mauvais état général ou un cancer superficiel ou avancé, un curage 

plus limité peut être envisagé. Il est recommandé d'analyser au moins 15 ganglions pour un 

curage de type D1 et au moins 25 ganglions pour un curage de type D2. 

Dans notre etude 14 malades ont bé néficié d’un curage ganglionnaire de type D 1et 

demi, le curage ganglionnaire de type D1 a é té pratiqué que chez 7 malades. 
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e. Place de la coelioscopie dans le traitement du cancer gastrique  : 

Malheureusement on n’a pas de donné es sur l’usage chirurgical de la coelioscopie dans 

notre é tude, son ro ̂ le dans le diagnostic et le stag ing du cancer gastrique s’est é tendu à un rôle 

thé rapeutique grâce à l’amélioration des expériences chirurgicales. La premiè re gastrectomie par 

coelioscopie a e ́ té réalisée en 1994 par Kitano et al . pour adé nocarcinome distal[94]. Plusieurs 

essais randomisé s comparant la gastrectomie coelioscopique et la chirurgie conventionnelle sont 

apparus : 

Huscher et al . ont ré alisé une étude contrôlée de 1992 a ̀  1996. Les auteurs ont trouve ́  

que la duré e de l’intervention était plus longue pour la coelioscopie , que les pertes sanguines et 

la duré e d’hospitalisation étaient plus importantes pour la chirurgie conventionnelle . La reprise 

de l’alimentation orale e ́ tait plus rapide pour la coelioscopie, le taux de mortalite ́  opératoire était 

plus é levé pour la chirurgie conventionnelle (6,7 % vs 3,3 %), le taux de morbidité  et de survie à 5 

ans é taient comparables (26,7 % vs 27,6 %) et (54,8 % vs 58,9 %) respectivement[91]. 

Esté ban et al. aux USA ont re ́ alisé une é tude prospective de 2001 a ̀  2006, ils ont trouvé  

que la duré e de l’intervention et de l’hospitalisation étaient comparables pour les deux 

techniques. Les pertes sanguines et la morbidité  étaient plus importantes pour la chirurgie 

conventionnelle [95]. 

D’autres é tudes ont eu lieu et ont abouti globalement aux mêmes conclusions . 

Cependant, le faible nombre de malades inclus ne permet pas d’identifier clairement la faisabilité  

de la coelioscopie dans le traitement du cancer gastrique. 

Bien qu’elle entraî ne moins de complications post-opé ratoires, moins de douleurs et un 

retour plus rapide de la fonction gastro -intestinale, la gastrectomie par coelioscopie reste une 

intervention difficile et qui ne ́ cessite des opérateurs expérimentés. 



La prise en charge du cancer de l’estomac au CHR Hassan II Agadir 

 

 

- 109 - 

 
Figure 59 : Vue macroscopique d’un ADK gastrique avec une ulce ́ ration profonde[96] 

 

 
Figure 60 : Tumeur gastrique polypoi ̈ de et pédiculée [96] 

 
1.3. Traitement chirurgical à visée palliative[93] 

Dans le cancer gastrique,la meilleure palliation reste encore la résection.En effet,la 

morbidité et la mortalité de la chirurgie palliative sans resection(laparotomie 

exploratrice,dérivation sans exérèse)sont très èlevées. 

Dans le cas du cancer gastrique, la résection demeure la meilleure option de palliation. 

En effet, la chirurgie palliative sans résection, telle que la laparotomie exploratrice ou la 
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dérivation sans exérèse, est associée à des taux élevés de morbidité et de mortalité. L'objectif du 

traitement palliatif est d'améliorer la qualité de vie du patient en favorisant une alimentation 

aussi normale que possible et en contrôlant les symptômes. Cependant, il convient de souligner 

que le traitement palliatif n'a pas d'incidence significative sur la survie à long terme. 

Dans notre sé rie, 16 malades (36,36%) ont bé néficié d’une intervention palliative. 

 

a. Exérèse palliative : 

Cette approche chirurgicale est connue sous le nom de résection palliative ou de 

résection de propreté dans laquelle une partie du tissu néoplasique, des métastases hépatiques, 

des métastases péritonéales ou des ganglions non extirpables sont laissés en place. Elle 

implique une gastrectomie spécifique sans curage ganglionnaire afin de soulager les symptômes 

et d'améliorer la qualité de vie du patient sans viser une guérison complète de la maladie[5]. 

 

b. Dérivations palliatives : 

Les dérivations palliatives sont une option thérapeutique lorsqu'il n'est pas possible de 

retirer complètement la tumeur. Elles sont recommandées dans les cas où la tumeur se trouve à 

une distance relativement éloignée, n'est pas résécable et provoque une sténose inextirpable. 

Ces dérivations palliatives peuvent prendre la forme d'une gastro-entéro-anastomose, d'une 

anastomose oeso-tubérositaire ou d'une anastomose oeso-jéjunale[97]. 

 

c. Stomies digestives : 

Les stomies digestives sont recommandées lorsque la tumeur est inextirpable et 

obstructive, et qu'une dérivation interne n'est pas réalisable. Dans de tels cas, une gastrostomie 

ou une jéjunostomie peut être effectuée. Dans le cas d'une carcinose péritonéale 

macronodulaire, une stomie colique ou grêlique peut être nécessaire.[98]. 
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Figure 61 : Exemple de dé rivation palliative : l’anastomose gastro-jé junale. 

 
1.4. Complications de la chirurgie 

 

a. Complications post-opératoires : 

Elles sont repré sentées par : 

• Les fistules anastomotiques qui se voient essentiellement dans les gastrectomies 

polaires infé rieures, leur diagnostic est basé  sur le transit à la gastrographine. 

• Sepsis intra-abdominal 

• Pancré atite 

• Cholé cystite 

• Isché mie de l’intestin grêle 

• Abcè s de la paroi et abcès de la rate. 

Les complications mentionnées sont plus fréquentes lors d'une spléno-pancréatectomie 

par rapport à une splénectomie seule ou à une exérèse sans spléno-pancréatectomie. [99,100]. 

Dans notre sé rie, on a note ́  trois cas d ’une suppuration de la paroi,un cas de fistule 

digestive et un cas de peritonite post op. 
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La chirurgie du cancer gastrique, comme toute intervention chirurgicale, présente des 

risques de complications thromboemboliques, de complications cardiaques, pulmonaires ou 

rénales (103). Cependant, dans notre série de cas, aucune de ces complications n'a été observée. 

 

b. Séquelles de la gastrectomie : 

Les sé quelles de la chirurgie du cancer de l’estomac sont représentées par : 

 Des troubles digestifs à  type de douleurs , vomissements, diarrhé es et dumping 

syndrome. Ce dernier est fait de troubles digestifs et neurologiques avec sudation 

et pa ̂ leur ou rougeur qui surviennent au cours ou au décours d’un repas . Ce 

phé nomène est lié  à l’arrivée brutale au niveau du jéjunum d’un bol alimentaire 

hypertonique. 

 Des signes fonctionnels des vagotomies : reflux œsophagien , é pigastralgies, 

vomissements et diarrhe ́ es. 

 Une hypoglycé mie liée au passage trop rapide du bol alimentair e dans l’intestin , 

ce qui provoque une hyperglycé mie suivie d’une réaction hyperinsulinique. 

 Des troubles nutritionnels : amaigrissements, anorexie et ané mie c arentielle ou 

mé galoblastique. 

 La ré cidive tumorale sur moignon de gastrectomie qui est favo risé e par le reflux 

biliaire. 

Dans notre sé rie ,on a noté  : 10 cas de dumping syndrome ,6 cas de diarrhé es ,2 cas 

d’amaigrissement 

 

2. Traitement endoscopique [101,102] 
 

Le cancer superficiel de l’estomac garde un bon pronostic . Aprè s une gastrectomie, le 

taux de survie a ̀  5 ans est de 99 % s’il est limité  à la muqueuse et de 96 % si la sous-muqueuse 

est envahie. 
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L’indication du traitement endoscopique a ̀  visée curative pour cancer superficiel est lie ́ e 

a ̀  la possibilité de l’obtention d’une guérison complète. 

On distingue deux types de traitement endoscopique : la destruction de la tumeur et la 

mucosectomie. 

 

2.1. La destruction de la tumeur : 

Elle peut ê tre faite par le laser, la thé rapie photodynamique ou par cautérisation 

chimique au plasma d’argon . Cette technique a l’inconve ́ nient de ne pas permettre une étude 

histologique du tissu tumoral qui constitue un e ́ lément pronostique. 

 

2.2. La mucosectomie : 

Elle consiste a ̀  ré séquer les lésions planes ou polypoïdes de la muqueuse gastrique en 

un seul bloc , elle permet ainsi d’obtenir une piè ce pour une analyse histologique précise afin 

d’é valuer le degré de différenciation de la tumeur qui est corrélé au risque de mé tastases 

ganglionnaires. 

En 2001, L’Association Japonaise du Cancer Gastrique a dé fini les critères 

endoscopiques et histologiques favorables à  cette technique : cancer intramuqueux, non ulcé ré, 

mesurant moins de 2 cm et de type bien diffé rencié. 

Des auteurs japonais du Centre National du Cancer ont vu d’é tendre l’indication de la 

ré section endoscopique à des tumeurs plus avancées atteignant la sous muqueuse superficielle 

et de taille infe ́ rieure à 3 cm, la ré section doit passer à 2 mm de la lé sion. Cette nouvelle avance ́ e 

pourrait é viter une gastrectomie inutile. 

Pour que la ré section soit curative, deux conditions s’imposent : 

• Ré section de la tumeur en un seul bloc sans résidu tumoral. 

• Absence de mé tastases ganglionnaires. 

Les complications du traitement endoscopique sont rares , elles sont gé néralement 

repré sentées par l’hémorragie et la perforation. 
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3. Chimiothe ́ rapie: 
 

En raison du pronostic médiocre des cancers gastriques après résection curatrice, le 

recours à un traitement adjuvant ou néoadjuvant apparaît nécessaire. 

 

3.1. Chimiothérapie néoadjuvante [103]: 

Il s’agit d’une chimiothe ́ rapie administré e en préopératoire soit à des patients atteints 

d’un cancer a priori re ́ sécable mais à haut risque de récidive (T3, N+), soit a ̀  des patients atteints 

d’un cancer jugé  non résécable mais non métastatique . La chimiothé rapie a pour but de ré duire 

la taille tumorale ce qui va augmenter le taux de re ́ section R 0. Les é tudes de phase II réalisées 

ont rapporte ́  un taux de réponses objectives de 20 a ̀  50 % et un taux de ré sections curatives de 

60 a ̀  70 %. 

Une chimiothé rapie préopératoire est en ge ́ néral mieux tolérée qu’une chimiothérapie 

postopé ratoire. 

Ensuite, cette chimiothe ́ rapie néoadjuvante permet de sélectionner les patients qui 

bé néficieront d’une chimiothérapie postopératoire. La ré ponse à la chimiothérapie est en plus un 

facteur de pronostic inde ́ pendant [5,18,104]. 

 

3.2. La chimiothérapie péri-opératoire: 

La chimiothérapie péri-opératoire est considérée comme une référence dans le 

traitement des formes résécables du cancer gastrique. L'efficacité de cette stratégie a été 

démontrée par le biais de deux études randomisées comparant la chimiothérapie péri-opératoire 

à la chirurgie seule. 

Dans ces études, deux schémas de chimiothérapie ont été utilisés : l'association 

épirubicine-cisplatine-5-fluorouracile (5FU) dans le protocole ECF, ainsi que l'association 5FU-

cisplatine. Les résultats ont montré une augmentation significative de la survie sans maladie et 

de la survie globale grâce à la chimiothérapie péri-opératoire (avec une survie globale à 5 ans de 

23% et 24% dans le groupe de la chirurgie seule, contre 36% et 38% dans le groupe de la 
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chimiothérapie). Ce bénéfice semble s'appliquer à tous les groupes d'âge, états généraux, sexes 

et localisations tumorales. La majorité des patients inclus dans ces deux études présentaient des 

stades avancés de la maladie. 

Une étude rétrospective menée par l'association des gastro-entérologues oncologues 

suggère que le remplacement du schéma 5FU-cisplatine par le schéma FOLFOX peut être une 

alternative efficace (références 5, 12, 18). 

 

3.3. Chimiothérapie adjuvante: 

La chimiothérapie postopératoire s'est révélée efficace chez les patients qui n'ont pas 

reçu de traitement préopératoire. Une méta-analyse basée sur les données individuelles de 3 

838 patients provenant de 17 essais cliniques a démontré les bienfaits de la chimiothérapie 

postopératoire à base de 5-fluorouracile (5FU). 

Cependant, une étude italienne de phase III portant sur 1 100 patients et comparant 

l'intensification de la chimiothérapie postopératoire par l'irinotécan associé au docétaxel et au 

cisplatine n'a pas montré de bénéfice par rapport à l'utilisation du 5FU seul. 

Dans une population asiatique, un essai clinique randomisé comparant le schéma XELOX 

à une surveillance a révélé un avantage significatif en termes de survie globale. Dans cette étude, 

la chimiothérapie postopératoire a été administrée à 90 % des patients du groupe de traitement. 

Il convient de noter que dans les pays occidentaux, la faisabilité de la chimiothérapie 

postopératoire est d'environ 50% (18). 

 

3.4. Chimiothérapie intra-péritonéale : 

La chimiothérapie intra-péritonéale postopératoire immédiate peut être envisagée dans 

plusieurs contextes. Elle peut être utilisée de manière palliative lorsque la présence d'une 

carcinose péritonéale est avérée et que la chirurgie n'est pas une option viable. Elle peut 

également être utilisée dans le but curatif en association avec une chirurgie de cytoréduction 

macroscopiquement complète, c'est-à-dire une réduction maximale de la tumeur visible à l'œil 

nu. Enfin, la chimiothérapie intra-péritonéale postopératoire immédiate peut être envisagée à 
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titre prophylactique pour prévenir le développement d'une carcinose après le traitement 

chirurgical d'un cancer gastrique non métastatique, étant donné que la dissémination principale 

de ce type de cancer se produit à partir de la séreuse péritonéale.[100]. 

 

3.5. Chimiothérapies palliatives 

Lorsque la tumeur gastrique est localement avance ́ e et inopérable ou métastatique , les 

options de traitement deviennent alors plus limite ́ es , comprenant principalement une 

chimiothé rapie palliative ou des soins de confort . Ce choix doit bien sû r être fait 

individuellement pour chaque patient en fonction de son e ́ tat général et de ses comorbidités . Si 

une chimiothe ́ rapie est envisageable, elle permet non seulement d’amé liorer la survie mais aussi 

et surtout d’ame ́ liorer la qualité de vie. 

Plusieurs triplets a ̀  base de platine ont récemment démontré une bonne efficacité que ce 

soit une combinaison de cisplatine , d’é pirubicine et de 5-FU (ECF) ou des sché mas utilisant des 

molé cules plus récentes comme , par exemple , le docé taxel (Taxotere) combiné  au cisplatine et 

au 5-FU (TCF). 

Malheureusement, malgré  des taux de réponse encourageants (37-45%), la survie 

mé diane avoisine les neuf mois (8,9-9,2 mois). 

Le triplet TCF a e ́ té récemment comparé au doublet cisplatine et 5-FU (CF) : au prix 

d’une toxicite ́  hématologique supérieure, le triplet a permis d’obtenir non seulement une survie 

mé diane meilleure, mais aussi le maintien plus long d’une qualite ́  de vie acceptable. 

L’oxaliplatine repré sente une alternative au cisplatine . Une é tude récemment publiée 

montre au moins une e ́ quivalence de l’oxaliplatine par rapport au cisplatine en association avec 

de l’é pirubicine et une fluoropyrimidine (5-FU ou capé citabine). 

L’association la plus prometteuse teste ́ e dans cette étude de phase III semble bien être 

l’é pirubicine, l’oxaliplatine et le Xeloda (EOX) avec une survie mé diane de 11,2 mois. 

Bien que ces triplets a ̀  base de platine soient efficaces, il ne faut ne ́ anmoins pas négliger 

leur toxicite ́  spécialement dans un contexte palliatif [12]. 



La prise en charge du cancer de l’estomac au CHR Hassan II Agadir 

 

 

- 117 - 

4. La radiothe ́ rapie: 
 

La récidive locorégionale est fréquente après une chirurgie d'exérèse, même si celle-ci 

est considérée comme complète[105].Pour les tumeurs de stade T3, les récidives locorégionales 

surviennent dans environ 66 % des cas. Ces données ont conduit à la réalisation d'essais 

cliniques évaluant l'efficacité de la radiothérapie adjuvante, généralement combinée à une 

chimiothérapie. 

Dans un essai randomisé portant sur 62 patients identifiés comme présentant un 

mauvais pronostic après une résection chirurgicale, la radiothérapie associée au bolus de 5-

fluorouracile (5-FU) a montré une augmentation significative de la survie à 5 ans par rapport à la 

chirurgie seule (23 % contre 4 %). 

Actuellement, la radiochimiothérapie postopératoire est recommandée dans les 

situations suivantes : lorsque le curage ganglionnaire a été jugé insuffisant (moins de 15 

ganglions examinés) ou chez un patient jeune informé des toxicités du traitement, ayant subi 

une résection chirurgicale d'une tumeur de stade T3 ou présentant des ganglions lymphatiques 

positifs (N+), quel que soit le degré de curage ganglionnaire réalisé[18,106]. 

 

5. THE ́ RAPIES CIBLÉES : 
 

Encouragé es par les bénéfices des chimiothérapies combinées à des anticorps anti -

VEGF (bé vacizumab) et anti - EGFR (cetuximab) dans le cancer colorectal , plusieurs é tudes de 

phase II ont vu le jour en association avec du doce ́ taxel , de l’oxaliplatine et /ou de l’irinote ́ can 

dans le cancer gastrique mé tastatique[107,108]. 

Ces é tudes ont montré des résultats encourageants avec des ta ux de ré ponses 

comparables, avoisinant 65% ( bé vacizumab ou cétuximab) et des survies moyennes atteignant 

jusqu’a ̀  12,6 mois pour le bé vacizumab et légèrement inférieures pour le cétuximab (9,5 mois). 

Ces ré sultats prometteurs demandent toutefois à  ê tre confirmés par des études randomisées à 

plus grande é chelle[10,109]. 
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6. Indications thérapeutiques 
 

L’exé rèse chirurgicale représente le seul espoir d’un traitement curatif de l’adénocarcinome 

gastrique. Le type de l’exé rèse dépend du siège de la tumeur et de son extension. 

 

6.1. Choix du type d’exérèse 

 

a. Cancer du cardia: 

Le cancer du cardia a ̀  exte nsion œsophagienne pre ́ dominante est traité par 

oesogastrectomie polaire supe ́ rieure avec anastomose oesogastrique au -dessus de l’azygos par 

deux voies : abdominale et thoracique gauche (intervention de type Lewis Santy). 

Le cancer du cardia a ̀  extension gastrique pré dominante est traité par une 

oesogastrectomie totale avec une marge de recoupe oesophagienne supé rieure ou égale à 6 cm 

et anastomose oeso-jé junale par deux voies d’abord de préférence. 

La splé no-pancré atectomie gauche de principe n’est plus recommandé e. 

Mais la sple ́ nectomie serait souhaitable en cas d’envahissement des ganglions de 

l’artè re splénique ou l’envahissement de la grosse tubérosité atteignant la séreuse[110]. 

 

b. Cancer du corps de l’estomac : 

Cette localisation indique une gastrectomie totale avec anastomose oesoje ́ junale. 

Un curage ganglionnaire de type D1 doit ê tre réalisé. Le curage de type D2 sans splé no- 

pancré atectomie peut être envisagé [111,112]. 

 

c. Cancer de l’antre gastrique: 

Une gastrectomie subtotale emportant les 4/5 peut ê tre suffisante en respectant les 

rè gles oncologiques : marge de sé curité d’au moins 5-6 cm en amont de la tumeur et 2 cm au 

niveau du duodé num proximal avec rétablissement de la continuité par anast omose gastro - 

jé junale (Finsterer ou Polya), une anastomose gastro-jé junale sur anse en Y est proposée afin de 

diminuer le reflux biliaire, source de dé générescence [113]. 
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d. Linite gastrique: 

La linite gastrique, qu'elle soit partielle ou totale, est généralement traitée par une 

gastrectomie totale en raison de l'infiltration étendue sous-muqueuse. Lors de cette procédure, 

il est nécessaire de réaliser un examen extemporané des tranches de section de l'œsophage et 

duodénum. [93]. 

 

e. Cancer superficiel 

Les auteurs japonais proposent un traitement endoscopique si les crite ̀ res établis par 

l’Association Japonaise du Cancer Gastrique sont respecte ́ s : cancer intramuqueux, non ulcé ré, 

de taille ≤ 2 cm, de type bien diffé rencié, ou dans le cas extrê me : cancer de taille ≤ 3cm avec 

invasion de la partie superficielle de la sous muqueuse . Au-dela ̀  de ces conditions , une 

gastrectomie totale ou subtotale avec curage s’impose [114]. 

 

f. Cancer sur moignon de gastrectomie: 

Ce cancer a pour principale particularite ́  : un faible taux de ré sécabilité de 38 a ̀  40 % et 

un mauvais pronostic avec un taux de survie a ̀  5 ans de 7 a ̀  20%. Son traitement fait appel a ̀  une 

totalisation de la gastrectomie (exé rèse en un seul bloc du moignon et de l’anastomose gastro - 

duodé nale ou gastro-jé junale) avec curage ganglionnaire[115]. 

 

6.2. Indications du traitement chirurgical palliatif: 

• La gastro -enté ro-anastomose est utilise ́ e pour les cancers inextirpables 

responsables de sté nose, ou ̀  elle réalise un court-circuit alimentaire. 

• La gastrostomie ou la je ́ junostomie d’alimentation , ré alisées de façon is olé e, 

constituent un geste de dernier recours sur des cancers tre ̀ s avancés ou chez des 

patients dé nutris. 

• L’exé rèse chirurgicale peut être indiquée à titre antalgique ou hémostatique. 

• Une compression biliaire par envahissement du pé dicule hépat ique est traite ́ e par 

dé rivation bilio-digestive ou par prothe ̀ se endo-biliaire[93,116,117]. 
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6.3. la chimiothérapie et la radiothérapie[118,119]: 

Il n 'y a pas d 'indication standard de la chimiothe ́ rapie dans le traitement des cancers 

gastriques mé tastatiques, cependant, elle peut ê tre proposée aux patients en bon état général 

dans le but d 'amé liorer leur survie. La chimio-hyperthermie intra-pé ritonéale semble apporter 

un espoir dans le traitement palliatif des carcinoses pe ́ ritonéales. 

L’amé lioration du pronostic des malades traités pour un cancer de l’estomac stade II ou 

III passe par la re ́ alisation d’une chirurgie optimale qui n’est ré alisé e en France que dans moins 

de 20% des cas. Les deux traitements qui ont dé montré leur capacité à augmenter la survie sont 

la radio -chimiothé rapie post-opé ratoire (5FU-Ac folinique ) et la chimiothé rapie per -opé ratoire 

(ECF). La chimiothé rapie post -opé ratoire seule n’a pas d’indication . Les pistes d’avenir sont la 

radio-chimiothé rapie préopératoire et les traitements ciblés (anti-prolifé ratifs, anti-

angiogenè se). 

 

6.4. Traitement symptomatique : 

Le traitement symptomatique repose principalement sur la prise en charge de: 

• La douleur; 

• La toxicite ́  de la chimiothérapie et/ou de la radiothe ́ rapie ; 

• L’alté ration de l’état psychologique ; 

• L’é tat nutritionnel. En cas d’obstruction tumorale , la mise en place d’une prothè se par 

voie endoscopique peut s’avé rer nécessaire[119]. 

 

VII. SURVEILLANCE 
 

1. Surveillance clinique: 
 

Il est recommandé de réaliser un examen clinique tous les 3 à 6 mois pendant au moins 

5 ans après le traitement. Cet examen devrait inclure l'évaluation du poids, de l'état général, de 

l'état nutritionnel, la palpation abdominale, ainsi que l'examen des aires ganglionnaires, en 
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particulier la région sus-claviculaire gauche. De plus, des touchers pelviens peuvent également 

être effectués dans le cadre de cet examen clinique régulier.[120]. 

 

2. Surveillance biologique: 
 

La réalisation d'un hémogramme tous les 4 mois est recommandée afin de détecter une 

éventuelle anémie, qui peut être causée par une carence en fer, un déficit en facteur intrinsèque 

ou une inflammation liée à une récidive. En cas de récidive, on peut observer une augmentation 

des marqueurs ACE, CA 19-9 ou CA 72-4. Par conséquent, il est important d'effectuer une 

mesure préopératoire de ces marqueurs, qui devra être répétée de manière régulière en post-

opératoire, tous les 3 à 6 mois, voire annuellement. Cela permettra de surveiller l'évolution de 

ces marqueurs et de détecter rapidement toute éventuelle récidive.[121]. 

 

3. Surveillance radiologique: 
 

Elle fait appel a ̀  : 

 Une radiographie thoracique annuelle pendant 5 ans. 

 Une é chographie abdominale tous les 6 mois pendant 5 ans. 

 Ces 2 derniè res propositions peuvent être remplacées par un scanner spiralé 

thoraco-abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans puis surveillance clinique et 

é chographie abdominale comme décrit ci -dessus. Cette surveillance doit e ̂ tre 

poursuivie pendant au moins 5 ans [18,120]. 

 

4. Surveillance endoscopique: 
 

Après une gastrectomie partielle, la surveillance du moignon gastrique devrait 

commencer 10 ans après la chirurgie et consister en une endoscopie digestive haute tous les 2 
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ans, incluant des biopsies systématiques. Cette surveillance permet de détecter précocement 

toute anomalie ou récidive éventuelle au niveau du moignon gastrique. 

En ce qui concerne la surveillance des récidives péri-anastomotiques après une 

gastrectomie totale, elle est réalisée par échoendoscopie chez des patients sélectionnés 

présentant un risque élevé de récidive anastomotique, tels que ceux ayant une marge envahie 

traitée par radiothérapie. L'échoendoscopie permet d'obtenir une visualisation détaillée de la 

région anastomotique et d'évaluer toute éventuelle récidive ou complication à cet endroit 

spécifique.[18]. 

-En cas de splé nectomie[18,120,121]: 

• Antibioprophylaxie par pé nicilline G (1 MUI 2 fois/jour) pendant au moins 2 ans. 

• Vaccination anti-pneumococcique : 

• Vaccin pneumococcique polyosidique conjugue ́  (VPPC13) de 13 sé rotypes (Pré venar 

13®) puis vaccin pneumococcique polyosidique non conjugue ́  (VPP23) de 23 

sé rotypes (Pneumovax®, Pneumo 23®). 

• Si chirurgie ré glée : 15 jours avant le geste , vaccination par une dose de VPC 13, 

suivie aprè s un délai d’au moins 8 semaines d’une dose de vaccin VPP 23, si chirurgie 

urgente mê me schéma débuté aprè s 15 jours. 

• Rappel : Revaccination par VPP 23 avec un dé lai d 'au moins 5 ans aprè s le dernier 

VPP23. 

• Vaccination anti-mé ningocoque (vaccin conjugue ́  tétravalent ACYW135 Nimenrix®) : 

une dose 15 jours avant la chirurgie re ́ glée ou 15 jours aprè s, si chirurgie en 

urgence. Rappel a ̀  5 ans. 

• Vaccination anti-Haemophilus (Act-HibR): une dose 15 jours avant la chirurgie re ́ glée 

ou 15 jours aprè s, si chirurgie en urgence. Rappel a ̀  10 ans. 

• Vaccination anti grippale : Rappel tous les ans. 

• Aprè s traitement palliatif : 
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Pas de recommandations de surveillance. Le suivi doit s’adapter aux signes 

cliniques[18]. 

La duré e moyenne de suivi dans notre etude était de 1 an,on a noté  :19 décès soit 

24,06%,32 perdus de vie(40,5%),28 survivants soit 35,44% dont 16 patients vivant sans maladie 

évolutive et sans récidives soit 20,26% et 12 patients vivants avec maladie évolutive soit 15,18% 

 

VIII. PRONOSTIC 
 

Malgré  l’amélioration des attitudes thérapeutique , le cancer gastrique reste de mauvais 

pronostic[122] .En Europe, le taux global de survie à  5 ans est de 24 %, il varie de 22 a ̀  47 % 

aprè s résection chirurgicale . Au Japon le pronostic est ge ́ néralement meilleur en raison de 

l’augmentation du taux de dé tection des cancers superficiels[123]. 

Le pronostic dé pend de plusieurs facteurs tenant à la tumeur, au terrain ainsi qu’a ̀  l’acte 

chirurgical. 

 

1. Facteurs lie ́ s à la tumeur : 
 

• Stade : stades avancé s ont un grand risque de récidive. 

• Type histologique : forme indiffé renciée est particulièrement de mauvais pronostic. 

• Classification de Lauren : La forme diffuse est de mauvais pronostic. 

• Classification de Borman : stade IV est de mauvais pronostic. 

• Site de la tumeur : la localisation proximale est de mauvais pronostic. 

• Degré  de l’invasion pariétale et d’envahissement ganglionnaire. 

• Ratio ganglions envahis/ganglions pre ́ levés : si >20% mauvais pronostic. 

• Pré sence de métastases. 

• Taille de la tumeur : >7cm mauvais pronostic. 
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2. Facteurs lie ́ s au terrain : 
 

Sexe : Les é tudes épidémiologiques évaluant le pronostic en fonction du sexe ont trouvé 

que cette variable est indé pendante du pronostic. 

Age : L’a ̂ ge constitue un facteur de mauvais pronostic s’il est supérieur à 70 ans du fait 

du risque é levé de morbi-mortalité  post-opé ratoire. 

Tares pré existantes : Elles augmentent e ́ galement la morbi-mortalité  post-opé ratoire. 

 

3. Facteurs lie ́ s au traitement : 
 

Type de ré section : Une ré section curative de type R 0 donne un taux de survie a ̀  5 ans 

de 60 a ̀  80% contre 10% pour R1 et R2. 

Etendue de l’exé rèse gastrique : Une gastrectomie totale extensive limite les chances de 

survie a ̀  5 ans comparativement a ̀  la gastrectomie totale , subtotale polaire supé rieure et 

subtotale distale. 

 

4. Facteurs biologiques : 
 

Le ro ̂ le pronostique de ces facteurs a été proposé à la suite de nombreux travaux de 

recherche et ne sont pas encore utilise ́ s en pratique clinique . Il s’agit de l’expression dans la 

cellule tumorale de certains antige ̀ nes notamment CD44, CerbB2, MMP-2 et anticorps anti-p53. 

Les marqueurs tumoraux sont de faible valeur pronostique, mais leur dosage sera utile 

pour la dé tection des récidives[124,125]. 

Le pronostic du cancer gastrique , bien qu 'il se soit amé lioré de manière globale , reste 

mé diocre. Seul un diagnostic pre ́ coce pourra servir à améliorer le pronostic . Cet objectif ne peut 

ê tre atteint que par une meilleure connaissance des facteurs de risque et la mise en é vidence des 

lé sions pré-né oplasiques au moment opportun. 
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CONCLUSION  
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Au terme de notre é tude, on peut en ressortir quelques points inte ́ ressants : 

 Bien que son incidence ait diminue ́  au cours des deux dernières décennies , le 

cancer gastrique repré sente encore de nos jours un sérieux problème de santé 

publique mondiale . Au Maroc , il se situe au deuxie ̀ me rang de  l'ensemble des 

cancers digestifs aprè s les cancers colo-rectaux. 

 L’a ̂ ge moyen de survenue est situé aux ale ntours de 55 ans dans les sé ries 

marocaines et de 54 ans dans la notre mais il reste infe ́ rieur des moyennes  

observé es en Europe (70 ans). 

 L'analyse du sexe a objectivé  une nette prédominance masculine montrant ainsi une 

bonne corré lation avec les autres sé ries mondiales. 

 Malgré  le caractère relativement précoce du délai de consultation de nos malades , 

le diagnostic est souvent pose ́  à un stade tardif avec une recrudescence des formes 

mé tastatiques avec un taux de résécabilité faible. 

 Contrairement aux autres sé ries où prédominent les adénocarcinomes bien 

diffé renciés, les formes moyennement diffé renciées sont les plus fréquentes  dans 

notre sé rie. 

 Nous soulignons e ́ galement avec regret le taux de perdus de vue parmi nos 

patients, essentiellement par manque de moyens , ce qui a rendu l’é volution difficile 

a ̀  évaluer dans notre série. 

 L’intervention chirurgicale bien codifié e , comprenant un curage ganglionnaire 

é tendu, a permis une ré section R0. L’apport des traitements complé mentaires et, en 

particulier, la chimiothe ́ rapie doit permettre d’améliorer la survie dans les années à 

venir. 

 L'absence d 'une politique de surveillance dans notre pays rend difficile 

l'appré ciation du pronostic du cancer gastrique. 
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 Une meilleure prise en charge de ce cancer ne peut se concevoir que par la mise en 

place d 'un registre de cancers ré gional et national et une approche  

multidisciplinaire. 
 

Enfin, nous espé rons à travers ce travail répondre à certaines questions concernant les 

tumeurs malignes de l’estomac et on estime que d’autres é tudes prospectives devront venir 

pallier a ̀  toutes les difficultés rencontrées durant cette étude. 
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PERSPECTIVES  
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À la lumière des résultats de notre étude et de l'analyse bibliographique, nous 

proposons les mesures suivantes : 

1. Établir un registre exhaustif des cas de cancer gastrique au niveau régional et national, afin 

de permettre une évaluation complète du profil épidémiologique de cette maladie. 

2. Définir une population à haut risque de cancer gastrique pour laquelle une surveillance 

endoscopique régulière pourrait être envisagée. 

3. Mettre en place une stratégie d'éradication sélective de l'infection à Helicobacter pylori plus 

précoce et mieux ciblée, en tenant compte des facteurs de risque spécifiques à notre 

population. 

4. Entreprendre des études prospectives afin de mieux comprendre l'épidémiologie réelle de 

l'infection à H. pylori et son rôle dans le développement des cancers gastriques dans notre 

contexte. 

5. Poursuivre les recherches sur le plan thérapeutique en incluant les patients dans des essais 

cliniques prospectifs, dans le but d'améliorer les protocoles de traitement chirurgical et les 

approches thérapeutiques complémentaires. 

6. Établir un système de suivi médical pour les patients atteints de cancer gastrique, afin 

d'évaluer de manière précise la survie et la mortalité associées à cette maladie dans notre 

pays. 

7. Améliorer la couverture sanitaire du régime d'assistance médicale (RAMED) à la fois dans le 

secteur public et privé, afin de faciliter l'accès aux soins pour les populations défavorisées 

et de réduire les refus de traitement liés à des contraintes financières. 
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La fiche d’exploitation : 
identite ́  : 
 N°Dossier:............................ 

 Nom.et.pré nom:......................................Age:..........ans 
 Sexe : □masculin □Fé minin 

Province : ....................................... 
Diagnostic : 
Motif de consultation: 
Douleur É pigastrique: □ Reflux gastro-œsophagien□  Hé matémèse□  Vomissement □ 
Amaigrissement □ Mé léna□  Dysphagie□  Anorexie □  Anémie□  Asthénie□  

 Absence de signes: □ 
Autres: ..................................................................... 
Signes physiques : 
Sensibilité  épigastrique□  Masse epigastrique□ Pâ leur cutanéo-muqueuse□ 
Hé patomégalie□  Ascite□  Ganglion de troisier□ Dénutrition□ 
Autre:…………. 
Evolution des signes : 
□</=1mois 

 □>1mois-6mois 
 □ >6mois 

Ante ́ cédents : 
Habitudes toxiques:  Tabac □   Alcool □ 
ATCD personnel de cancer gastrique□        ATCD personnel d’autre cancer: 
Autre: 
ATCD familial de cancer gastrique: □                 ATCD familial d’autre cancer:□ 
Autre: 
Hé licobacter pylori□ 
Lé sions précancéreuses: 
Gastrite atrophique □     Ulcè re gastrique□  Métaplasie intestinale□     Gastrectomie 

 partielle□ 
Dysplasie□             Polype gastrique □ Maladie de mé nétrier  □      Maladie de Biermer □ 
Les habitudes alimentaires : 
ré gime riche en fibre□   régime trop salé □ 
Paraclinique : 
• Fibroscopie digestive haute :□ 
-Siè ge de la tumeur : antre□, antro-pylorique□, petite courbure□, fundus□, diffus□, 

 moignon gastrique□. 
-Aspect macrospique : vé gétant□, ulcé ré□, ulcero-vé gétant□, infiltrant□ 
•Type histologique : 
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-Adé nocarcinome : -bien diffé rencié □ -moy diffé rencié □ -peu diffé rencié □ -
 indiffe ́ rencié □ 

-Lymphome malin non hodgkinien □ 
-Tumeur stromale □ 
•Transit oesogastroduodé nal □ 
 si oui ré sultat :.................................................... 
•Bilan biologique 
- NFS: Hb:........ . 
-CRP et VS:....................... 
- Fonction re ́ nale : 
 -Bilan d’hé mostase : 
 -Bilan nutritionnel : Protidé mie : .............. , Albuminé mie :.............. 
-Marqueurs tumoraux : ACE :............ , CA19, 9:.............. 
Bilan d’extension: 
-Tomodensitomé trie abdomino-pelvienne : oui□, non□ 
Normale□, Epaississement parié tal de l’estomac□ , Carcinose pé ritonéale□ , ADP 

 profondes□: 
mé tastases hépatiques□, autres mé tastses□:            Epanchement pé ritonéal: □ 
-Echographie abdominale : oui□, non□ 
ADP profondes□, mé tastases hépatiques□, ascite□ 
-Radiographie du thorax : oui□, non□ 
renseignements:.................................... 
-Tomodensitometrie thoracique : oui □ , non□ 
si oui ré sultat :.................................................... 
Stade TNM: 
 T : ....... N : ....... M : ...... 
Traitement : 
-Chirurgie:  

 •Malade opé rable: oui□ non □ cause :…………….. 
La.ré sécabilité:oui□non□ 
Ré section tumorale curative : 
Gastrectomie totale □ Gastrectomie subtotale □ Oeusogastrotrectomie polaire sup □ 
Oesogastrectomie totale□ Gastrectomie polaire inf □  Autre :… 
Ré section tumorale palliative : 
Gastro-entero-anastomose □ Jejunostomie d’alimentation □ 
Curage ganglionnaire : 
Abstention aprè s laparotomie 
-L’exploration peropeŕatoire : 
- Carcinose pé ritonéale ............................................ 
-  Mé tastase ...................................... 
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- Envahissement de voisinage : 
-  ADP .......................... 
-Anastomoses 
a. Gastro jejunale 
b. Gastrojunale sur anse en Y (laterolaterale –laté rale ) 
c. Oeso-gastrique 
d. Oeso-jejunale sur anse en Y (termino-laté rale 
- de ́ rivation 
1. Gastrotomie 
2. Jejunostomie 
3. Oesojejunostmie 
-La chimiothe ́ rapie : 
- oui□, non□ 
-seule□    -associé e à la chirurgie : neoadjuvante □; adjuvante□ 
-protocole utilisé  : 
-La radiothe ́ rapie : oui□, non□ 
-Evolution : 
Post-ope ́ ratoire : 
□ simple □ Compliqué e    Cause : ................................................................... 
Evolution a ̀  moyen terme : □ Dumping syndrome. □ Diarrhé e. □ Amaigrissement 
□ Autre : .......................................................................... 
Evolution a ̀  long terme : 
 □ Favorable □Stationnaire  □Ré cidive  □Décès    □Perdu de vue 
Metastase : 
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Resume : 
Le cancer de l’estomac est le 5eme cancer le plus fré quent avec environ 1 089 103 

nouveaux cas par an dans le monde . Malgré  la diminution de son incidence dans le monde , il 

reste de pronostic sé vère . Le but de notre travail é tait de décrire le profil épidemio -clinique, 

thé rapeutique et pronostiques des cancers gastriques au service de chirurgie générale du CHR 

Hassan II de Agadir a ̀  travers une série de 79 cas. 

L’a ̂ ge moyen de découverte était de 54.72 ,avec une nette pré dominance masculine (sexe 

ratio de 1,92). 

La symptomatologie clinique a é té dominée par les épigastralgies (78,48%) ,l’AEG 

(60,75%) et les vomissements (35.44%). Le signe physique le plus retrouvé  à l’examen clinique 

é tait la sensibilité épigastrique avec un pourcentage de 48,10 %. Le diagnostic de cancer 

gastrique a é té confirmé par la fibroscopie et la biopsie chez tous les malades. 

La nature histologique de la tumeur a e ́ té déterminée à partir des biopsies 

endoscopiques. 

La tumeur gastrique é tait le plus souvent de siège antro -pylorique (63,3%), d’aspect 

ulcé ro-bourgeonnant (60,75%). Il s’agissait d’adé nocarcinome moyennement différencié dans 

38cas (48,71%). 

Le bilan d’extension a retrouvé  un envahissement locorégional dans 21,51% des cas et 

des mé tastases hépatiques dans 16,45% des cas,des métastases pulmonaire dans 8,86% des cas. 
 

Le devenir des 79 malades aprè s le diagnostic se répartit comme suit : 

• 44malades (55,69%) ont bénéficié de la chirurgie : un geste curatif a e ́ té proposé chez 

24 malades (54,54%), un geste palliatif chez 16 malades (36,36%) et 4 malades (9,1%) 

ont subi une laparotomie exploratrice sans geste sur la tumeur avec biopsie. 

• Parmi les 35 cas restants, l'intervention chirurgicale n'a pas été faite pour diverses 

raisons : 
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– Dans 13 cas, les tumeurs étaient associées à des métastases avancées, ce qui a 

rendu l'intervention chirurgicale non réalisable. 

– Dans 2 cas, c’était une contre-indication d’ordre anesthésique 

– 11cas d’ altération majeure de l'état général des patients 

– 7 patients ont été traités dans d'autres établissements médicaux, tandis que 2 

patients ont refusé de subir une intervention chirurgicale. 

 

Nous ne possé dons pas beaucoup de renseignements sur le suivi lointain que de 47 

malades (59,49%) : 

• 28 malades sont encore vivants (12 malades avec maladie é volutiv et 16 malades 

vivants sans ré cidive). 

• 19 malades sont dé cédés. 

• Le reste des malades de notre sé rie (32malades) ont é té perdus de vue 

(40,50%) 

 

La comparaison de nos ré sultats à ceux de la littérature nous a permis de conclure que 

nos malades ont e ́ t é  diagnostiqués à un stade avancé de la maladie . Donc l’amé lioration du 

pronostic du cancer gastrique ne ́ cessite une prévention primaire et un diagnostic précoce 

impliquant une surveillance e ́ troite des personnes à haut risque. 
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Abstract: 

Stomach cancer is the 5th most common cancer, with some 1,089,103 new cases 

worldwide each year. Despite its declining incidence worldwide, its prognosis remains severe. 

The aim of our work was to describe the epidemiological, therapeutic and prognostic profile of 

gastric cancers in the general surgery department of the CHR Hassan II in Agadir, through a 

series of 79 cases. 

The mean age of discovery was 54.72, with a clear male predominance (sex ratio 1.92). 

Clinical symptoms were dominated by epigastralgia (78.48%), AEG (60.75%) and vomiting 

(35.44%). The physical sign most frequently found on clinical examination was epigastric 

tenderness, with a percentage of 48.10%. The diagnosis of gastric cancer was confirmed by 

fibroscopy and biopsy in all patients. 

The histological nature of the tumour was determined from endoscopic biopsies. 

The gastric tumor was most often antropyloric in location (63.3%), with an ulcerative-

bourgeolar appearance (60.75%). It was a moderately differentiated adenocarcinoma in 38 cases 

(48.71%). 

The extension work-up revealed locoregional invasion in 21.51% of cases, liver 

metastases in 16.45% and lung metastases in 8.86%. 
 

The outcome of the 79 patients after diagnosis was as follows: 

- 44 patients (55.69%) underwent surgery: a curative procedure was proposed in 24 

patients (54.54%), a palliative procedure in 16 patients (36.36%) and 4 patients 

(9.1%) underwent exploratory laparotomy without any procedure on the tumor. 

- In the remaining 35 cases, surgery was not performed for various reasons: 

- In 13 cases, the tumors were associated with advanced metastases, making surgery 

unfeasible. 

- In 2 cases, anaesthesia was a contraindication. 

- 11 cases of major deterioration in patients' general condition 
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- 7 patients were treated in other medical facilities, while 2 patients refused to 

undergo surgery. 
 

We have little information on the long-term follow-up of only 47 patients (59.49%): 

- 28 patients are still alive (12 with progressive disease and 16 alive without 

recurrence). 

- 19 patients died. 

- The remaining 32 patients in our series were lost to follow-up (40,50%) 
 

Comparing our results with those of the literature, we concluded that our patients were 

diagnosed at an advanced stage of the disease. Improving the prognosis of gastric cancer 

therefore requires primary prevention and early diagnosis, involving close monitoring of high-

risk individuals. 
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 ملخص

 

 حالة جديدة سنوياً في جميع أنحاء العالم. 1،089،103يحتل سرطان المعدة المرتبة الخامسة عالميا بحوالي 

على الرغم من تراجع معدله عالمياً، إلا أنه لايزال يطرح مشكلا كبيرا . كان هدف دراستنا هو وصف الحالة الوبائية 

والسريرية والعلاجية لسرطان المعدة في قسم الجراحة العامة بمستشفى حسن الثاني في أكادير من خلال سلسلة تتألف 

 . حالة79من 

). كانت 1.92 سنة، مع تعرض للذكور بنسبة اكبر (نسبة الجنس 54.72كان متوسط العمر عند الكشف هو 

٪)، والقيء 60.75٪)، والضعف العام (78.48الأعراض السريرية تتميز بشكل رئيسي بآلام البطن العلوية (

٪ 48.10٪). أكثر العلامات الجسدية المشاهدة خلال الفحص السريري كانت حساسية البطن العلوية بنسبة 35.44(

تم تأكيد تشخيص سرطان المعدة بواسطة منظار المعدة وأخذ عينات النسيج (الخزعة) لجميع المرضى. كان 

٪)، وكان يظهر على شكل قرحة برعمية في 63.3موقع الورم المعدة الأكثر شيوعًا هو المنطقة الغارية البوابية (

 .٪48.71 حالة (38٪). كانت الأورام الغدية المتميزة إلى حد ما هي الأكثر شيوعًا وتمثلت في 60.75(

٪ من الحالات وانتشار 16.45٪  ، وكان هناك انتشار للكبد في 21.51كان هناك انتشار محلي ومنطقي في

 .٪ من الحالات8.86رئوي في 

 بعد التشخيص على النحو التالي 79وتوزعت حالة المرضى الـ 

٪)، 54.54 مريضًا (24٪) من الجراحة: اقترُح إجراء علاجي لـ 55.69 مريضًا (44استفاد   •

 4٪)، وأجُريت لاباروتومي استكشافية بدون تدخل في الورم لـ 36.36 مريضًا (16واقترُح إجراء تخفيفي لـ 

٪ 9.1مرضى (

 حالة لأسباب متنوعة 35بينما لم يتم إجراء الجراحة في 

 حالة، كانت الأورام مصاحبة لانتشار متقدم، مما جعل الجراحة غير قابلة 13في 

 .في حالتين، كان متعلق بالتخدير

 حالة، تم تدهور الحالة العامة للمرضى بشكل كبير 11في 
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 . مرضى في مؤسسات طبية أخرى، بينما رفض مريضان إجراء جراحة7تم علاج 

٪ 59.49 مريضًا 47ليس لدينا الكثير من المعلومات حول المتابعة على المدى البعيد الا ل 

 مريضًا بدون عودة المرض 16 مريضًا مع تطور المرض و 12مريضًا على قيد الحياة ( 28 •

 مريضًا 19توفي  •

 32مريض لم تعد لدينا معلومات عنهم   •

وقد أتاحت لنا المقارنة بين نتائجنا وتلك الموجودة في العديد من الدداسات الوصول إلى استنتاج أن مرضانا تم 

تشخيصهما في مراحل متقدمة من المرض. وبالتالي، يتطلب تحسين التشخيص المبكر ورصد وتتبع دقيق للأشخاص 

 ..المحتمل اصابتهم بشكل كبير
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Chimiothé rapie des cancers du t ractus digestif haut . Encyclopé die Médico- Chirurgicale 
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