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Serment d’Hippocrate 
 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 

solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes malades sera 

mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les nobles traditions 

de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune considération 

politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa conception. Même sous 

la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon contraire aux lois 

de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
Déclaration Genève, 1948 
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l’antre[53] . 

• Figure 46  :  coupe des plis gastriques montrant une hyperplasie fovéolaire avec 

un excès de mucus à la surface luminale [53] . 

• Figure 47   : Polypes hyperplasiques antraux.(A) Petit polype sessile ; (B) Polype 

géant [56]. 

• Figure 48   : (A) Image endoscopique avant résection montrant une lésion 

surélevée superficielle de 0,6 × 0,5 cm localisée sur la petite courbure de 

l’antre.(B) Aspect histologique initial de la biopsie révélant une dysplasie de bas 

grade (HES, ×200).(C) Pièce de résection obtenue par dissection sous-

muqueuse endoscopique (3,7 × 2,7 cm).(D) Analyse histologique de la pièce 

réséquée montrant un adénocarcinome tubulaire moyennement différencié 

développé sur un adénome tubulaire. La tumeur mesure 0,5 × 0,4 cm (HES, 

×200).[60] 

• Figure 49  : Aspect endoscopique de la métaplasie intestinale gastrique (GIM) 

en imagerie NBI.En mode NBI sans grossissement (à gauche), on observe au 

niveau de l’antre gastrique un motif tubulo-villeux bleuté-blanchâtre 

caractéristique. Une bande blanchâtre trouble (flèche jaune) et une crête bleu 

clair (flèche bleue) sont visibles. En grossissement numérique (1,5×) avec mise 

au point rapprochée (à droite), la zone de métaplasie intestinale adjacente à 

une érosion (flèche noire) montre une accentuation de la trame vasculaire [63]. 

• Figure 50   : À gauche : métaplasie intestinale complète, présentant des 

caractéristiques d’un épithélium intestinal grêle avec bordure en brosse (flèche 

noire) et cellules caliciformes (flèche blanche). À droite : métaplasie intestinale 

incomplète, de type colique, dépourvue de bordure en brosse et montrant une 

modification de la coloration des mucines [63] 



• Figure 51  :  Pathologies gastriques induites par l’infection à H. pylori [74] 

• Figure 52  :  H. pylori détecté par immunohistochimie (en brun, contre 

coloration hématoxyline) à la surface de la muqueuse et dans la lumière des 

glandes gastriques sur une coupe de muqueuse fundique présentant une 

gastrite [74] 

• Figure 53  :.Aspect endoscopique du cancer gastrique superficiel(A) Endoscopie 

en lumière blanche (WLE) montrant un saignement spontané.(B) WLE montrant 

une surface irrégulière, avec une lésion légèrement surélevée présentant une 

dépression centrale.(C) Modification de coloration pâle au niveau de la paroi 

postérieure de l’estomac, mise en évidence par le FICE (Flexible Spectral 

Imaging Color Enhancement).(D) Changement de la réflexion lumineuse (flèche) 

en WLE[82]. 

• Figure 54  : Sténose maligne du canal pylorique. Le transit baryté en simple 

contraste met en évidence un rétrécissement irrégulier de la portion distale de 

l’antre[86] 

• Figure 55  : GIST. Le transit baryté en simple contraste montre une volumineuse 

masse sous-muqueuse développée aux dépens du fundus gastrique[86] . 

• Figure 56   :   épaississement  pariétal diffus et relativement rehaussé au niveau 

de la petite courbure gastrique, s’étendant jusqu’à la jonction gastro-

œsophagienne sans atteindre l’œsophage. L’épaisseur maximale mesurée était 

d’environ 2 cm. Par ailleurs, une lésion hépatique focale arrondie, 

hypoéchogène [89]. 

• Figure 57  : Processus tumoral antro-pylorique  . 

• Figure 58   :  La tomodensitométrie avec injection de contraste (phase artérielle 

avec opacification orale), réalisée en coupes axiales (a, b), a mis en évidence un 

épaississement diffus de la grande courbure, associé à une masse exophytique 

présentant un rehaussement hétérogène avec une zone centrale de nécrose. La 

lésion mesurait environ 3,5 × 2,0 cm. D’autres anomalies comprenaient des 

adénopathies périgastriques et au hile splénique, ainsi que plusieurs lésions 

hépatiques focales. Les coupes coronales (c) ont confirmé la présence de 

lésions spléniques et hépatiques[89] . 

• Figure 59 :  Cancer gastrique avancé (T4) , IRM montrant un épaississement 

pariétal de l’antre. 

• Figure 60   :  Carcinose péritonéale du péritoine pariétal et du côlon sigmoïde 

[93]. 

• Figure 61   : Gastrectomie totale avec anastomose oesojéjunale. 

• Figure 62   : Gastrectomie partielle ou subtotale avec anastomose 

gastrojéjunale 

• Figure 63  : Gastro-jéjunostomie(A) le long de toute la longueur de la section 

gastrique (Polya) ;(B) le long d’une partie de la section gastrique (Finsterer) [96]  

• Figure 64   :  gastro-jéjunostomie de Roux en Y [96]. 

• Figure 65  : Gastroduodénostomie suturée à la main selon Pean [96]. 

• Figure 66   : Gastrectomie atypique par LECS [97] 



• Figure 67  : Stations ganglionnaires gastriques selon la classification de 

l’Association Japonaise du Cancer Gastrique (JGCA) [98] . 

• Figure 68   : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie totale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une 

dissection D1. 

En outre, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans 

une dissection D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également 

être disséquées dans une dissection D2 [7]. 

• Figure 69   : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie distale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une 

dissection D1. 

De plus, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans 

une dissection D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également 

être disséquées dans une dissection D2[7]. 

• Figure 70  : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie proximale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une 

dissection D1. 

De plus, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans 

une dissection D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également 

être disséquées dans une dissection D2[7]. 

• Figure 71    :  Vue peropératoire lors d’une gastrectomie subtotale distale avec 

curage ganglionnaire D2[99]. 

• Figure 72   :  Méthode de l’ESD : (a) Marquages autour de la lésion.(b) 

Dissection sous-muqueuse.(c) Résection endoscopique complète.(d) Défect 

après coagulation des vaisseaux visibles[105]. 
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Le cancer de l’estomac constitue un problème majeure de santé publique en raison de 

sa fréquence et létalité élevées , il occupe le cinquième rang mondial , représentant 4,9% de 

l’ensemble des cancers[1]. 

Malgré la diminution progressive de son incidence dans les pays industrialisés , le cancer 

gastrique demeure un cancer avec un pronostic sombre étant et la cinquième cause de 

mortalité par cancer responsable de 660000 décès par an, soit 6,8% de la mortalité mondiale 

par cancer[1]. 

Au Maroc , il représente la localisation tumorale digestive  la plus fréquente  après le 

cancer du colon , selon les données du registre des cancers de la région du grand Casablanca 

[2]. 

L’étiopathogénie du  cancer gastrique est multifactorielle repose sur l’interaction 

complexe entre plusieurs facteurs génétiques , épigénétiques et environnementaux dont 

l’infection par l’helicobacter pylori est le facteur principal , la gastrite chronique atrophique 

est la lésion précancéreuse la plus fréquente [3] . 

Du fait d’une sémiologie clinique polymorphe, peu spécifique, le diagnostic est souvent 

tardif , rendant la prise en charge complexe et le pronostic généralement défavorable [4] . 

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

anatomo-pathologique qui individualise plusieurs types anatomopathologiques, dont le plus 

fréquent est l’adénocarcinome, qui représente plus de 90% des cas [5] . 

Le recours aux examens radiologiques et biologiques trouve son intérêt surtout dans le 

bilan d’extension , de retentissement et d’orientation thérapeutique [6]  .  

La chirurgie d’exérèse avec curage ganglionnaire reste le traitement de référence du 

cancer gastrique , associée à la chimiothérapie et la radio-chimiothérapie concomitante en 

péri- ou en post-opératoires  peuvent améliorer le pronostic qui reste défavorable avec un 

taux de survie globale dépasse rarement 25%  à cinq ans[7] 
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I. Matériels d’étude  

1. Cadre d'étude  

Notre étude a été menée au sein du service de chirurgie générale à l’hôpital Ibn Tofail du 

centre hospitalier universitaire Mohamed VI de Marrakech, Maroc. Les malades qui y  

sont traités proviennent de la région de Marrakech-Safi et des provinces voisines. 

2. Le type d’étude  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive s’étale sur cinq ans allant de Janvier 2020 

à décembre 2024, concernant une série de 48 patients hospitalisés pour un cancer de 

l’estomac confirmé par un examen histologique.  

II. Méthodologie du travail  

1. Collecte de données 

Pour la réalisation de ce travail nous avons consulté :  

- Les registres d’hospitalisation et du bloc opératoire . 

- Les dossiers médicaux du service de chirurgie générale de l’hôpital Ibn Tofail . 

- les observations et les comptes rendu opératoires sur HOSIX . 

Le  recueil des renseignements a été réalisé en se basant sur une fiche d’exploitation  (voir 

annexe). 

2. Critères d’inclusion 

on a retenu tous les cas de cancers de l’estomac prouvés histologiquement ,toutes 

localisations confondues, hospitalisés dans notre service pour prise en charge . 

3. Critères d'exclusion 

Sont exclus de notre série les patients ayant bénéficié d’une jéjunostomie, d’une 

gastrostomie ou d’une gastro-entéro-anastomose, ainsi que les dossiers incomplets ou non 

retrouvés dans les archives de l’hôpital, et tous les cas de cancer gastrique sans preuve 

histologique. 
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4. Méthodes de travail  

Le recueil des données a été fait à l’aide d’une fiche d’exploitation comportant :  

o Les données anamnestiques (âge, sexe, origine, antécédents, mode de 

révélation et  délai diagnostique)  

o Les données de l’examen somatique (état général, masse abdominale, ascite,  

hépatomégalie, ganglion de Troisier)  

o Les données endoscopiques (siège de la tumeur, aspect macroscopique, type  

histologique et degré de différenciation)  

o Le bilan d’extension  

o Le traitement et l’évolution des malades. 

III. SAISIE DES DONNEES  ET ANALYSE  STATISTIQUE 

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

un logiciel Excel 2019 . 

 

IV. Objectif d’étude :  

L’objectif général 

L’objectif principal de la présente étude descriptive rétrospective, est de décrire le profil 

épidémiologique , clinique , paraclinique , thérapeutique et évolutif de 48 cas de cancers 

gastriques pris en charge au  service de chirurgie générale de l’hôpital Ibn Tofail de 

Marrakech , sur une période de cinq ans allant de Janvier 2020 à décembre 2024. 

Les objectifs spécifiques : 

Les objectifs spécifiques de ce travail consistent à : 

❖ Déterminer les caractéristiques épidémiologiques du cancer gastrique . 

❖ Identifier les principaux tableaux cliniques observés .  

❖ Préciser les différents moyens de diagnostic utilisés . 

❖ Déterminer les différents types histologiques du cancer gastrique . 

❖ Décrire les modalités thérapeutiques adoptées et d’en évaluer les résultats . 
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I. La fréquence : 

Notre étude a été menée au service de chirurgie générale de l’Hôpital Ibn Tofail à 

Marrakech, sur une période de cinq ans, allant de janvier 2020 à décembre 2024. Durant cette 

période, 6105 hospitalisations toutes pathologies confondues ont été recensées. Parmi celles-

ci, 48 patients présentaient un cancer gastrique, soit une fréquence de 0,8%, avec une 

moyenne de 9 patients par an. 

 

Figure 1 : Nombre des patients hospitalisés pour tumeur gastrique dans chaque année d’étude . 

II. La répartition selon le sexe: 

    La répartition selon le sexe révèle une nette prédominance masculine, avec 32 hommes 

(67%) et 16 femmes (33%), soit une sex ratio de 2.    
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Figure 2 : Répartition selon le sexe 

III. La répartition selon l’âge: 

L’âge moyen de nos malades est de 59,33 ans tout sexe confondu avec des âges 

extrêmes allant de 29 ans à 82 ans, la tranche d’âge la plus concernée était les 60-69ans 

avec 31% des cas. 

Tableau I : Répartition selon les tranches d’âge 

  

Homme
67%

Femme
33%

Homme Femme

Tranche d’age Nombre de cas pourcentage 

20-29 1 2% 

30-39 1 2% 

40-49 9 19% 

50-59 11 23% 

60-69 15 31% 

70-79 8 17% 

80-89 3 6% 
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Figure 3: Répartition des patients par tranches d'âge . 

IV. l’origine des malades: 

1. Selon les Régions :  

 Tableau II: Répartition selon les régions . 

Province Nombre de cas pourcentage 

Marrakech-Safi 44 92% 

Béni-mellal-Khénifra 3 6% 

Dràa-Tafilalet 1 2% 

 

2. Selon le milieu rural et urbain: 

             dans notre série   69% des patients sont issus d’un milieu urbain, La répartition 

géographique est illustrée dans la figure si dessous (figure 3) 
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Figure 4: Origine géographique des patients dans notre série . 

V. Facteurs de risque: 

1. Les lésions précancéreuses : 

Dans notre série les lésions précancéreuses ont été précisées dans 5cas : 3 cas de 

gastrite atrophique chronique   , 2 cas de d’ulcère gastrique sous traitement médical avec 

une mauvaise observance thérapeutique . 

2. Infection par l’Helicobacter pylori:  

 On a noté 12 cas d’infection chronique à helicobacter pylori :  

  -  5 cas connus d’infection à helicobacter pylori 

-  7 cas ont été détectée au moment du diagnostic du cancer gastrique lors de la 

fibroscopie oesogastro-duodénale avec étude histologique. 

3. Habitudes toxiques: 

On note 12 cas de tabagisme chronique, 4 cas d’alcoolisme et 4 cas d’association 

tabac et alcool . 
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4. Antécédent familial de cancer gastrique 

1 seul cas avait la notion de cancer gastrique chez un membre de la famille: C’est le cas 

d’une patiente de 43  ans dont la tante est sous chimiothérapie pour cancer gastrique , et un 

oncle suivi pour une pathologie néoplasique . 

Le tableau suivant récapitule les antécédents personnels et familiaux retrouvés chez nos 

patients :   

Tableau III  : Antécédents pathologiques retrouvés dans notre série. 

Facteurs de risque Nombre de cas pourcentage 

Infectin à Helicobacter pylori 12 25% 

Tabac 12 25% 

Alcool 4 8% 

Tabac et Alcool 4 8% 

Gastrite chronique 3 6% 

Ulcère gastrique 2 4% 

Cancer gastrique dans la 

famille 

1 2% 

 

VI. Données cliniques:  

1. Délai de consultation:   

Le délai entre les premières manifestations cliniques et la découverte du cancer 

est variable. Dans notre série, nous avons constaté que 4 malades ont consulté dans un délai 

inférieur à un mois alors que la majorité ont consulté dans un délai entre 1mois et 6 mois. 

 

Tableau IV : Délai d’évolution des signes cliniques avant le diagnostic : 

Délai de consultation Nombre de cas pourcentage 

Un mois ou moins 4 8% 

Plus d’un mois à six mois 20 42% 

Plus de six mois à un an 12 25% 

Plus de d’un an à 2 ans 9 19% 

Plus de trois ans 3 6% 
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Figure 5 : Délai de consultation 

2. Symptomatologie révélatrice:  

Dans notre série, les signes cliniques étaient dominés par les douleurs abdominales 

atypiques ,  l’altération de l’état général, et les vomissements retrouvés respectivement chez 

39 , 26 et 20 cas .  

      L’hémorragie digestive a été notée dans 12 cas , la dysphagie  dans 3 cas et le syndrome 

anémique a été noté  au moment du diagnostic chez 8 patients. 

tableau V  : Répartition des symptômes révélatrices: 

Signes cliniques Nombre de cas Pourcentage 

Douleurs abdominales 39 81% 

Altération de l’état général 26 54% 

Vomissements 20 41% 

Amaigrissement 18 37% 

Anorexie 15 31% 

Hémorragies digestives 12 25% 

Syndrome anémique 8 16% 

Dysphagie 3 6% 

Dyspepsie 3 6% 

Troule de transit 3 6% 
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3. Examen physique 

L’examen physique était normal chez 11 patients (soit 22%), et a objectivé les signes  

physiques suivants :  

- Une sensibilité épigastrique chez 28 cas (soit 58.3%).  

- Une pâleur cutanéo-muqueuse chez 20 cas (soit 41.6%) 

- Une dénutrition et déshydratation chez 9 cas (soit 18.7%) 

- IMC inférieur à 18,5 Kg/m² chez 5 cas ( soit 10,4% ) 

- Une masse épigastrique chez 4 cas (soit 8.3%).  

- Une ascite chez 2 cas ( soit4.1%).  

- ganglion de troisier chez 2 cas ( soit 4,1% ) 

 

 Figure 6 : Répartition des signes physiques dans notre série. 
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VII. Examen complémentaires  

L’évaluation complémentaire réalisée chez nos patientes a comporté :  

- un bilan à visée diagnostique.  

- un bilan de retentissement biologique.  

- un bilan d’extension 

1. A visée diagnostique positif: 

La fibroscopie oeso-gastroduodénale est l’examen de choix pour le diagnostic. Elle 

a été réalisée dans tous les cas (100%), permettant de:  

- Poser le diagnostic.  

- Préciser la localisation, la taille et l’aspect de la tumeur.  

- Réaliser des biopsies.  

- Mettre en évidence des lésions associée . 

1.1. Siège de la tumeur: 

          le siège de prédilection tumorale dans notre étude a été antro-pylorique chez 20 

patients (soit 41,6% des cas) , La deuxième localisation observée correspndait à des formes 

étendues avec aspect de linite gastrique chez 7 Patients (soit 14,5% des cas) . 

Les autres localisations sont représentées comme suit : 

Tableau VI  : Localisation du cancer gastrique à l’endoscopie 

Localisation de la tumeur Nombre de cas pourcentage 

Antro-pylorique 20 41,6% 

Étandue ( aspect de linite gastrique ) 7 14,6% 

Grande courbure 6 12,5% 

Petite courbure 5 10,4% 

Cardia 3 6,2% 

 

1.2. Aspect macroscopique de la tumeur: 

Dans notre série, l’aspect macroscopique le plus fréquemment observé lors de 

l’exploration endoscopique a été la forme ulcéro-bourgeonnante, retrouvée chez 32 

patients, soit 66,6 % des cas. La linite gastrique représentait le deuxième aspect, observé 
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chez 7 patients (14,5 %), la forme végétante n’a été notée que chez 2 patients (4,2 %). 

L’aspect de compression extrinsèque (sous muqueuse ) a été retrouvé chez 6 patients 

(12,5 %) ; cette compression siégeait principalement au niveau de la grande courbure (5 cas ) 

et au fundus (1 cas ). Enfin, un seul patient (2 %) présentait un bourgeonnement intraluminal. 

 
Figure 7 : Aspect macroscopique de la tumeur à l’endoscopie dans notre série. 

 

1.2. anatomopathologique des biopsies des lésions: 

le type histologique le plus présenté était l’adénocarcinome, retrouvé chez 41 

patients (soit 85,4%). L’étude anatomopathologique a révélé   un GIST dans 7 cas (soit 

14,6%) . 

         

Figure 8 : Répartition des patients selon le type histologique. 
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L'étude de la différenciation des adénocarcinomes, note une prédominance des formes  

moyennement différenciés 58,5% . 

Tableau VII  : Degré de différenciation des adénocarcinomes 

degré de différenciation Nombre de cas pourcentage 

Bien différencié 8 19,5% 

Moyennement différencié 24 58,5% 

Peu différencié 2 4,9% 

composante à cellule en bague à chaton 7 17,1% 

 

2. bilan de retentissement biologique : 

L’ensemble de  nos malades ont bénéficié d’un bilan biologique qui a révélé :  

- Une anémie chez 27  malades (Soit 56,2%).   

- Albuminémie ≤35 g/l chez 5 malades (soit 10,4%)  

- Protidémie ≤60 g/l chez  5 malades (soit 10,4%)  

Une seule patiente a bénéficié du dosage des marqueurs tumoraux ( ACE , CA 19-9) , dont 

les résultats étaient normaux . 

3. bilan d’extension 

3.1 Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne : 

La Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne, réalisée systématiquement chez 

l’ensemble de nos patients dans le cadre du bilan d’extension a permis de visualiser la 

tumeur dans 48 cas (100%) , sous forme d’un processus tumoral localisé ou diffus dans 41 

cas et sous forme épaississement pariétal isolé dans 7cas . 
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tableau VIII  : Résultats de la TDM 

Résultats de la TDM Frequance pourcentage 

Processus tumoral tissulaire 

        - antro-pylorique 

        - grande courbure 

        - petite courbure 

        - cardia 

Masse sous-muqueuse 

exophytique 

Masse endoluminal 

41 

20 

6 

5 

3 

6 

 

1 

85% 

41% 

12% 

10% 

6% 

12% 

 

2% 

Épaississement pariétal 7 15% 

Adénopathies profondes 

        -Péri-gastiques 

        -Coelio-mésentériques 

- Para-aortiques 

17 

12 

4 

1 

 

35% 

25% 

8% 

2% 

Envahissement locorégional 3 6% 

Ascite 2 4% 

Carcinose péritoneale 1 2% 

Métastases hépatiques  1 2% 

Métastases pulmonaires 1 2% 

Métastases ovariennes 1 2% 

                        

           

figure 9 : volumineuse tumeur stromale sus mésocoloqiue gastrique  adhérente au foie 

(notre série ) 
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3.2 Echographie abdominale : 

elle a été réalisée chez 19  patients (soit 39,5%) et a permis de mettre en évidence un 

processus tumoral chez 9 patients , des métastases hépatiques chez 1 patient et une ascite 

chez 2 patient , une stéatose hépatique dans un seul cas  .  

3.3 Radiographie pulmonaire: 

réalisée chez tous nos patients, elle était sans particularités  chez  tous nos patients 

VIII. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  

1. Traitement médical: 

Nos patients ont bénéficié d’une préhabilitation préopératoire, incluant la correction des 

troubles ioniques et nutritionnels, ainsi que la transfusion si nécessaire. Les mesures mises 

en œuvre comprenaient : 

- Application des règles hygiéno-diététiques, alimentation parentérale et correction des 

troubles hydroélectrolytiques. 

- Transfusion d’albumine. 

- Transfusion de culots globulaires. 

- Administration d’antispasmodiques et d’inhibiteurs de la pompe à protons et 

d’antalgiques  

- Éradication de Helicobacter pylori (HP). 

- Thromboprophylaxie systématique . 

- Nursing et soins de support. 

2. Traitement chirurgical  

     Parmi les 48 patients inclus dans notre étude ,tous nos patient ont bénéficié d’une prise 

en charge chirurgicale . 

2.1 Exploration chirurgicale :  

    L’exploration chirurgicale a permis de préciser le siège du processus tumoral, ainsi que 

son extension loco-regionale  et à distance .  
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l’analyse  a porté notamment sur l’aspect macroscopique de la tumeur , sur 

l’envahissement des structures de voisinage ainsi que la présence d’éventuelle métastases . 

Tableau IX  : Résultats de l’exploration chirurgicale 

Résultats de l’exploration Frequance pourcentage 

Localisation tumorale 

- antro-pylorique 

- linite gastrique 

- grande courbure 

- petite courbure 

- cardia 

- sous muqueuse 

- exophytique 

- endoluminal 

 

20 

7 

6 

5 

3 

7 

6 

1 

 

41% 

15% 

12% 

10% 

6% 

15% 

12% 

2% 

Envahissement locorégional 3 6% 

Ascite 2 4% 

Nodules du carcinose 

péritoneale 

1 2% 

Métastases hépatiques  1 2% 

Métastases ovariennes 1 2% 

 

2.2 Geste opératoire : 

 chez nos patients opérés , différents types de résection étaient réalisées en  fonction 

des caractéristiques des tumeurs (Localisation, étendue, infiltration, envahissement  

des organes du voisinage et du type histologique).  

- La gastrectomie totale a été indiquée chez 43,7 % des patients (soit 21patients). La 

localisation proximale du cancer gastrique constituait la principale indication, 

retrouvée dans 14 cas, répartis comme suit : 3 cas au niveau du cardia, 5 cas au 

niveau de la petite courbure et 6 cas au niveau de la grande courbure. Dans les 

autres cas (7 cas ), l’indication était liée au type histologique, notamment les formes 

peu différenciées ou à cellules en bague à chaton.  

La gastrectomie totale a été associée à des biopsies de nodules de métastases 

hépatiques et de carcinose péritonéale chez 2 patients. Elle a été élargie dans 3 cas, 

comprenant : 
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- une splénectomie . 

- une cholécystectomie . 

- une ovariectomie bilatérale. 

Le rétablissement de la continuité digestive a été assuré par :  

- une anastomose oeso-jéjunale en cas de gastrectomie totale avec montage en Y 

de Roux 

(21cas)  

Avec mise en place d’une sonde naso-jéjunale trans-anstomotique systématique et 

gavage pendant 5 jours 

- Gastrectomie des 4/5 dans 20 cas.  

 Le rétablissement de la continuité digestive a été assuré par :  

- une anastomose gastro-jéjunale en cas de gastrectomie des 4/5  

- Montage en Y selon Roux chez 17 cas 

- Montage en Oméga chez 2 cas . 

- une anastomose gastro-duodénale selon peon  chez 1 cas  

- Gastrectomie atypique dans 7 cas avec mise en place d’une sonde naso-jéjunale trans-

anstomotique systematique et gavage pendant 5 à 6 jours 

Les anastomoses ont été fait par une suture manuelle ou par une suture mécanique, utilisant  

une pince à agrafage circulaire. 
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Figure 10 : type de résection chirurgicale  

 

Tous  nos  malades opérés ont bénéficié d’un curage ganglionnaire de type D1,5 

 
Figure  11 : le type de curage ganglionnaire chez les patients 
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Figure 12 : pièce opératoire de gastrectomie totale pour épaississement tumoral 

antropylorique avec composante en bague à chaton ( notre série ) 
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Figure 13  : pièce opératoire de gastrectomie totale pour adénocarcinome peu différencié du 

cardia ( notre série ) 

 

 
Figure 14 : pièce opératoire de gastrectomie totale pour adénocarcinome de la petite 

courbure ( notre série ) 
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3. Classification TNM 

Après résection, l’étude anatomopathologique nous a permis de classer les tumeurs selon  

la stadification pTNM 

Tableau X  : la classification TNM des patients dans notre série 

Stades Classification TNM Nombre de cas pourcentage 

Stade IIA T2N1M0 14 34% 

Stade IIB T3N1M0 11 26% 

Stade IIIA T3N2M0 7 17% 

Stade IIIB T4N2M0 2 4% 

Stade IIIC T3N3M0 2 4% 

Stade IV Tous T, tous N, M1 5 12% 

 

4. Traitement néoadjuvant/adjuvant  

La chimiothérapie a été indiquée chez tout nos patients , selon le stade évolutif et l’état 

général des patient , elle a été utilisée soit à visée curative ou palliative 

 Les protocoles les plus utilisées étaient : le protocole de FLOT et de folfox avec une 

médiane de 4 cycles  

- 36 cas ont bénéficié d’une chimiothérapie adjuvante  pér-opératoire  . 

- 5 cas ont bénéficié d’une chimiotherapie palliative. 

- Imatinib « Glivec » aprés immunomarquage  pour les  7 cas du GIST  . 

- Injection d’hydroxocobalamine en cas de gastrectomie total . 

IX.  L’évolution : 

1. Suite post opératoire immédiat : 

Chez les 48 patients opérés de notre série, la majorité a présenté des suites postopératoires 

simples,sauf 1 seul patient :  

- 1 patient décédé à j3  postopératoire  suite à un choc septique  .  Soit un taux de 

mortalité de 2,08%  

-  
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2. Recul  : 

Le suivi à long terme des patients a permis d’observer : 

- 2 cas de récidive ganglionnaire  

Le taux de récidive (progression de la tumeur/métastases) est de 4,16%   
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I. Rappel  

1. Rappel historique  
les premières résections gastriques sont réalisées en 1879 par Pean et Rydygier en 

1880. en 1881, Theodor Billroth parvint à anastomoser le duodénum au moignon gastrique, 

établissant les fondements des montages de type Billroth [8] . 

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

rétablissement de la continuité digestive , la même année, Schlatter réalisa la première 

gastrectomie totale avec anastomose œso-jéjunale sur anse en oméga, chez un patient atteint 

de cancer gastrique , celui-ci survécut 14 mois avant le décès par métastases[9] . 

En 1962, la Société japonaise d’endoscopie introduisit la notion de cancer gastrique 

précoce (early gastric cancer), défini comme un cancer limité à la muqueuse ou à la sous-

muqueuse, indépendamment de l’extension en surface ou de l’envahissement 

ganglionnaire[10]. 

En 1977, Ramon Canabas proposa le concept de ganglion sentinelle, correspondant au 

premier relais de drainage lymphatique d’une tumeur [11] . 

En 1984, la Conférence d’Hawaï établit un consensus international sur la classification TNM 

des cancers, qui fut reconnue en 1987 par les principaux organismes nationaux (États-Unis, 

Grande-Bretagne, Canada, Allemagne, France, Italie et Japon) [12] . 

Les premières gastrectomies laparoscopiques furent réalisées au début des années 1990, 

marquant une avancée majeure vers la chirurgie mini-invasive [10]. 

En 1994, l’Helicobacter pylori fut classé par le CIRC (Centre International de Recherche sur 

le Cancer) parmi les agents carcinogènes gastriques, confirmant son rôle dans la 

cancérogenèse gastrique [9] . 

Enfin, en 2002, Hashizume et Al ont rapporté au japon  , la première gastrectomie robot-

assisstée réalisée à l’aide du système  da Vinci [10] . 
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2. Rappel anatomique  
2.1 Définition et situation de l’estomac 

L’estomac est  un organe creux en forme de réservoir , situé entre œsophage et le 

duodénum , il occupe la plus grande partie de la loge sous phrénique gauche , Cette loge est 

comprise entre :  

En haut le diaphragme et le lobe gauche du foie,  

En bas : le côlon transverse et son méso,  

En dedans et à droite : la région coeliaque.  

 

figure 15  : Situation de l’estomac dans l’appareil digestif [13] 

 

2.2 Configurations et description de l’estomac : 

a) Dimensions de l’estomac :  

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

- Hauteur : 25 à 30 cm  

- Largeur : 10 à 12 cm  

- Diamètre antéro-postérieur : 8 à 10 cm  

- Capacité : 700 à 2000 ml  
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b) Configuration extérieure :  

L’estomac comprend :  

- Quatre parties représentant le fundus, le corps, la petite tubérosité et l’antre.  

- Deux ouvertures, une supérieure, l’autre inférieure.  

- Deux bords, droit et gauche.  

- Deux faces, antéro-supérieure et postéro-inférieure.  

● Les quatre parties sont représentées de haut en bas par :  

- Le fundus ou grosse tubérosité ; c’est la partie de l’estomac située à gauche 

et au-dessus du niveau de l’orifice cardial.  

- Le corps de l’estomac.  

- La petite tubérosité, forme la partie la plus déclive de l’estomac.  

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

●Les deux ouvertures :  

- Orifice supérieur appelé cardia qui fait communiquer l’œsophage abdominal 

et l’estomac.  

- Orifice inférieur appelé pylore qui fait communiquer l’estomac et le 

duodénum 

⚫ Les deux bords :  

- La petite courbure : elle s’étend du cardia à l’orifice du pylore et forme le 

bord droit et postérieur de l’estomac avec deux segments vertical et 

horizontal.  

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

un segment supérieur qui fait partie du fundus, un segment moyen et un 

segment inférieur, oblique en haut, à droite et en arrière.  

●Les faces de l’estomac :  

Elles sont au nombre de deux la face antéro-supérieure et la face postéro inférieure [14] 
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Figure 16  : les différentes parties de l’estomac [13] 

c) Constitution et configuration interne : 

o La paroi gastrique est constituée par quatre tuniques.  

o De la superficie à la profondeur on a :  

- La séreuse péritonéale : 

La tunique séreuse est dérivée  du feuillet viscéral du péritoine ,tapisse la surface externe 

de l’estomac . 

- La couche musculaire :  

Elle est formée de 4 couches de dehors en dedans : 

+ Un plan superficiel longitudinal,  

+ Un plan moyen circulaire,  

+ Un plan profond oblique   
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figure 17  : Les couches musculaires de l’estomac[14] 

 

- La sous muqueuse : 

  elle est constituée d’un tissu conjonctif lâche et siège de différentes glandes tubulaires 

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

vasculaire lymphatique et nerveux 

- La muqueuse: 

La tunique interne de la paroi gastrique , elle est constituée d’un épithélium glandulaire , 

elle assure les fonctions sécrétoires , digestives et protectrices de l’estomac .  

d) Les rapports de l’estomac 

d.1. Face antérieure :  

Elle est devisée en deux parties : 

⚫ Étage supérieur : sous thoracique , le plus étendu (2/3 de la portion verticale),  

les rapports pariétaux se font par l’intermédiaire 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 péricarde.  

- Entre l’estomac et le diaphragme : l’extrémité gauche du lobe gauche du foie.  

⚫ Etage inférieur : abdominal moins étendu, en rapport en haut et à droite avec le lobe 

gauche du foie et en bas et à gauche avec la paroi abdominale antérieur . 
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Figure 18  : Les rapports antérieurs de l’estomac [14] . 

 

d.2.  La face postérieure : 

⚫ Au niveau du segment supérieur, la face postérieure du fundus est directement accolée 

au diaphragme par le ligament gastro-phrénique.  

⚫  Au niveau du segment inférieur subdivisé en deux étages :  

- L’étage supérieur : sus mésocolique, répond en haut et à gauche à la rate, à droite à la 

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

- L’étage inférieur : sous mésocolique, répond au mésocolon transverse, plus à gauche 

au colon transverse lui-même et plus au-dessous : l’angle duodénojéjunal, et aux 

premières anses du grêle. Ainsi peut-on réaliser chirurgicalement une anastomose 

gastro-jéjunale trans- mésocolique [15]. 
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figure 19  : Les rapports postérieurs de l’estomac[14] 

d.3. la grande courbure :  

Elle répond :  

- Au segment vertical du ligament gastro-phrénique.  

- Au ligament ou épiploon gastro-splénique qui unit la grande courbure au hile de la 

rate et qui contient les branches de l’artère splénique.  

- Au ligament gastro-colique qui unit la grande courbure au colon transverse [16].  

d.4. La petite courbure :  

Véritable « hile vasculo-nerveux » de l'estomac, elle donne insertion au petit épiploon 

et par son intermédiaire répond à la région coeliaque de Luschka qui comprend l’aorte 

abdominale, le tronc coeliaque, et les ganglions lymphatiques préaortique [16]. 

d.5. Le cardia :  

Fait suite à l’œsophage abdominal dont il partage les rapports, il n’est péritonisé qu’en 

avant et répond : 
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- En  avant au lobe gauche du foie, au nerf vague gauche et aux vaisseaux cardio-

tubérositaires antérieurs.  

- En arrière, il répond au pilier gauche du diaphragme, l’aorte abdominale et au nerf 

vague droit.  

- A gauche, il répond au fundus ménageant l’angle de His [13].  

d.6. le pylore :  

Situé au niveau du sillon duodéno-pylorique, il est facilement repérerable à la palpation 

en regard de L1. Entièrement péritonisé, il répond en avant au lobe carré du foie,  

en arrière à l’extrémité droite de l’arrière cavité des épiploons et par son intermédiaire 

à l’isthme du pancréas, en bas à l’épiploon gastro-colique qui contient les vaisseaux gastro-

épiploïques droits et en haut au petit epiploon [13] .  

. Fixité, séreuses  

L’estomac est mobile, presque entièrement recouvert de péritoine viscéral. Les deux 

points quasi fixes sont le cardia et le pylore. La petite courbure est unie au foie par le 

petitomentum. La grande courbure est reliée en haut au diaphragme par le ligament 

Gastrophrénique , plus bas à la rate par le ligament gastrosplénique, et en bas au côlon 

transverse par le grand omentum. La seule portion accolée de l’estomac est la face postérieure 

de la grosse tubérosité, accolée à la coupole diaphragmatique gauche par le ligament 

gastrophrénique [13] . 

2.3 VASCULARISATION DE L’ESTOMAC 

a) Vascularisation artérielle : 

la chirurgie gastrique, notamment les interventions  d’exérèse, requiert une parfaite     

maîtrise de la vascularisation gastrique et du duodénum proximal. 

L’irrigation artérielle de l’estomac provient du tronc cœliaque,dont les branches forment 

quatre pédicules, deux le  long de la petite courbure et deux au niveau de la grande courbure . 

Ces pédicules se rejoignent au travers d’un riche réseau anastomotique, permettant une 

suppléance vasculaire en cas d’oblitération ou de ligature d’un des troncs principaux [17].  
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a.1. Vascularisation artérielle de la petite courbure : 

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

les deux feuillets du petit épiploon. 

la coronaire stomachique ou l’artère gastrique gauche : 

volumineuse, c’est la principale artère destinée à l’estomac. Elle prend naissance souvent   

du tronc cœliaque dont elle est une collatérale, et plus rarement, directement de l’aorte .  

Elle se divise en  3 segments :  

- Initial : court, c’est le segment pariétal qui est fixe, oblique en haut, à gauche et 

en avant, passant sous le péritoine pariétal postérieur , il croise le pilier gauche 

du diaphragme et répond aux éléments suivants de la région cœliaque :  

- l’aorte , L’artère hépatique et splénique , Les ganglions lymphatiques du groupe 

céliaque latéro-aortique gauche et  Le plexus solaire . 

- Intermédiaire : ou intra-ligamentaire, long, mobile. L’artère dessine une crosse 

concave en bas, et chemine dans la faux péritonéale.  

- Terminal : segment viscéral para-gastrique, très court, aborde la petite courbure 

à l’union du 1/3 sup. et 2/3 inf., et se termine en deux branches antérieure pré-

gastrique et postérieure latéro gastrique.  

Cette artère donne des collatérales : cardio-œsophagienne et tubérositaire antérieure 

[17] . 

Artère gastrique droite :  

L’artère gastrique droite naît habituellement de l’artère hépatique commune, plus 

rarement des artères gastroduodénales ou hépatique gauche. Elle rejoint le pylore en donnant 

une de ses principales branches terminales puis se divise en branches gastriques antérieures 

et postérieures. Leurs portions terminales s’anastomosent aux terminaisons de l’artère 

gastrique gauche au niveau de l’angle de l’estomac, jonction des parties verticales et 

horizontales , Les artères gastriques droites et gauches constituent ainsi l’arc vasculaire de la 

petite courbure [17]. 
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a.2. Vascularisation artérielle de la grande courbure : 

Formé par l’anastomose entre l’artère gastro-épiploïque droite et gauche :  

L’artère gastro-épiploïque gauche :  

Née de l’artère splénique dont elle est une branche inférieure , présente 2 segments :  

- latéro-gastrique : dans l’épiploon gastro-splénique.  

- infra-gastrique : dans le ligament gastro-colique.  

Elle se termine en s’anastomosant avec la droite et donne des collatérales :  

Rameaux gastriques ascendants, rameaux épiploïques avec un long rameau gastro- 

Épiploïque gauche [18].  

L’artère gastro-épiploïque droite :  

La plus grosse des deux naît de l’artère gastroduodénale, branche de l’artère hépatique, 

elle comporte 2 segments :  

- segment infra-duodénal : s’engage dans l’épiploon duodéno-colique.  

- segment infra-gastrique : chemine dans le ligament gastro-colique.  

Elle se termine en s’anastomosant avec la gastro-épiploïque gauche.  

Collatérales : rameaux pyloriques inférieur . 

Vaisseaux courts : constitués de branches terminales de l’artère splénique.  

Au nombre de deux à six, ils cheminent du hile splénique à l’estomac par l’épiploon 

gastro-splénique. L’un d’eux plus volumineux, rejoint la face postérieure de l’estomac et se 

ramifie de la grosse tubérosité au cardia : il s’agit de l’artère gastrique postérieure ou artère 

cardio tubérositaire postérieure[19]. 

A.3 .système du fundus :  

Constitué de nombreux rameaux :  

Cardio-oeso-tubérositaire :  

- antérieur : né de la stomachique.  

- Postérieur : né de l’artère splénique      
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Figure 20 : la vascularisation artérielle de l’estomac [14] 

 

b) Vascularisation veineuse : 

 

La circulation veineuse est satellite du réseau artériel. avec une veine pour une artère 

comme dans toute la circulation portale.  

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

muqueux, puis sous séreux, avant de constituer des troncs veineux homologues des branches 

artérielles pré-décrites.  

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

cardia, de l’œsophage abdominal et du fundus avec les veines œsophagiennes et  

phréniques inférieures tributaires du système cave[20] 
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 Figure 21 : La vascularisation veineuse de l’estomac [14] 

 

c) Le drainage lymphatique de l’estomac: 

Issu du réseau muqueux, ils se jettent dans le réseau sous-muqueux, puis se drainent 

dans le réseau sous séreux, dont les collecteurs rejoignent trois chaines ganglionnaires :  

- Chaîne de la coronaire stomachique, draine les lymphatiques des deux tiers médiaux 

de la portion verticale et le segment adjacent de la portion horizontale.  

- Chaîne de l'artère splénique, draine le tiers latéral de la portion verticale jusqu’à la 

partie moyenne de la grande courbure en bas.  

- Chaîne de l'artère hépatique, draine les lymphatiques de la portion pylorique de 

l’estomac [21]. 
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Figure 22  : Le drainage lymphatique de l’estomac (la partie antérieure et postérieure)[14] 

La nouvelle classification de la Japonaise Research Society for Gastric Cancer (JRSGC) des 

sites ganglionnaires du drainage lymphatique de l’estomac [21] :  

1- paracardial droit                  9- tronc coeliaque  

2- paracardial gauche                10- hile splénique  

3- petite courbure                       11- artère splénique  

4- grande courbure             12- artère hépatique propre  

5- supra-pylorique                  13- rétropancréatique  

6- infra-pylorique                   14- racine du mésentère  

7- coronaire stomachique            15- artère colique moyenne  

8- hépatique commune                           16- para aortique  

 

La classification japonaise distingue 16 sites ganglionnaires numérotés de 1 à 16. Ces  

différents groupes sont classés en quatre catégories de N1 à N4 correspondant aux groupes  

ganglionnaires proximaux et distaux. À chaque groupe correspond un type de curage (D1 

pour dissection du groupe N1, D2 pour le groupe N2 et D3 pour le groupe N3). Cette 

classification repose sur la fréquence des ganglions envahis en fonction du siège du cancer 

sur l’estomac.  
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Figure 23  : La classification de la JRSGC du drainage lymphatique de l’estomac [21] 

 

3. INNERVATION DE L’ESTOMAC :  

Les nerfs de l’estomac proviennent du pneumogastrique et du grand sympathique et sont 

groupés en trois pédicules :  

- Le pédicule de la petite courbure formé par les rameaux gastriques des 

pneumogastriques, anastomosés avec des filets sympathiques du plexus nerveux de 

la coronaire stomachique ; les rameaux du pneumogastrique gauche vont à la face 

antérieure de l’estomac ; ceux du pneumogastrique droit vont à la face  postérieure de 

l’estomac ; ces rameaux restent indépendants et ont chacun un territoire distinct.  

- Le pédicule duodéno-pylorique formé de quelques filets récurrents du  

Plexus hépatique qui innervent le pylore ;  

- Le pédicule sous-pylorique gastro-épiploïque émane du plexus hépatique et  
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- accompagne l’artère gastro-épiploïque droite[[22],[13]. 

4. Rappel physiologique  

 

L’estomac a une triple fonction :  

❖  Une fonction motrice  

❖  Une fonction sécrétoire  

❖  Une fonction endocrine 

4.1 La fonction motrice : 

La motricité gastrique constitue un élément essentiel de la physiologie digestive. Par une 

succession de contractions péristaltiques coordonnées, l’estomac assure le brassage et la 

fragmentation mécanique des aliments, facilitant leur imprégnation par les sécrétions 

gastriques[23] . 

Ce travail de mélange transforme le bol alimentaire en un chyme homogène, dont la 

consistance et le volume sont adaptés à la vidange progressive vers le duodénum. 

La vidange gastrique obéit à une régulation fine impliquant des mécanismes myogéniques, 

nerveux et hormonaux, permettant d’ajuster le rythme de propulsion au pouvoir digestif de 

l’intestin grêle[23]. 

Ainsi, la fonction motrice gastrique garantit une coordination optimale entre les phases 

gastrique et intestinale de la digestion, condition indispensable à une absorption efficace des 

nutriments[23]. 

 
Figure 24  : Les différentes étapes et la cinétique de vidange gastrique[24] 
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En période de jeûne, l’estomac et l’intestin grêle présentent une activité motrice cyclique 

appelée complexe moteur migrant (CMM). Ce cycle, d’une durée de 90 à 120 minutes, 

comprend trois phases successives : 

une phase I d’absence de contractions , une phase II de contractions irrégulières,  et une 

phase III de contractions intenses et régulières (environ trois par minute), favorisant 

l’évacuation des résidus alimentaires vers l’intestin grêle. 

L’ingestion d’aliments interrompt ce cycle et déclenche la phase post-prandiale. Le 

fundus gastrique entre alors en relaxation réceptive ou accommodation, permettant une 

augmentation du volume gastrique sans élévation de pression. Ce phénomène dépend d’un 

réflexe vago-vagal impliquant la libération de NO et/ou de VIP par le plexus myentérique. 

Le tonus gastrique revient ensuite progressivement à sa valeur basale, facilitant le 

remplissage de la partie distale. Des contractions péristaltiques circulaires assurent alors le 

brassage et la pulvérisation du bol alimentaire avant sa vidange graduelle vers le duodénum, 

adaptée à la capacité d’absorption intestinale  [25] . 

4.2 La fonction sécrétoire : 

La fonction sécrétrice de l’estomac joue un rôle central dans la digestion. Chaque région 

de la muqueuse gastrique contient des cellules spécialisées qui travaillent de manière 

complémentaire pour assurer la dégradation des aliments tout en protégeant la paroi de 

l’organe. 

Les cellules pariétales sécrètent l’acide chlorhydrique (HCl), élément fondamental du suc 

gastrique. Cet acide crée un environnement très acide qui permet de dénaturer les protéines, 

activer la pepsine à partir du pepsinogène, et de détruire la majorité des bactéries ingérées 

avec les aliments. Cette sécrétion est régulée par un ensemble complexe de signaux : le nerf 

vague stimule la production d’acide par l’intermédiaire de l’acétylcholine, la gastrine sécrétée 

par les cellules G de l’antre amplifie cette stimulation, et l’histamine produite par les cellules 

entérochromaffines (ECL) agit en synergie pour renforcer la réponse sécrétrice. En parallèle, la 
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somatostatine joue un rôle de frein, maintenant un équilibre entre stimulation et inhibition 

[25]. 

Les cellules principales produisent le pepsinogène, précurseur inactif de la pepsine, qui 

devient actif en milieu acide pour fragmenter les protéines alimentaires en peptides plus 

simples[25] . 

Les cellules à mucus, quant à elles, sécrètent un gel protecteur riche en mucines et en 

bicarbonates, qui forme une barrière entre le contenu acide et la muqueuse, empêchant toute 

auto-digestion [25]. 

Enfin, les cellules pariétales sécrètent également le facteur intrinsèque, une 

glycoprotéine indispensable à l’absorption de la vitamine B₁₂ dans l’intestin grêle [26] . 

 
Figure 25  : régulation de la sécrétion acide de l’estomac [26] 

 

4.3 La  fonction endocrine : 

Au-delà de ses fonctions mécaniques et sécrétoires, l’estomac exerce un rôle 

endocrinien majeur qui contribue à la régulation fine du processus digestif et de l’homéostasie 

énergétique. Cette fonction est assurée par un ensemble de cellules entéroendocrines 

dispersées dans la muqueuse gastrique, principalement au niveau de l’antre et du fundus, 
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capables de sécréter diverses hormones dans la circulation sanguine ou de les libérer 

localement à des fins paracrines[25]. 

La gastrine, produite par les cellules G de l’antre pylorique, constitue la principale 

hormone gastrique. Elle stimule la sécrétion acide des cellules pariétales, favorise la 

prolifération de la muqueuse gastrique, et renforce la motricité gastrique, assurant ainsi la 

coordination entre la phase gastrique et intestinale de la digestion[25]. 

La ghréline, synthétisée par les cellules X/A du fundus, joue un rôle déterminant dans la 

régulation de la prise alimentaire et du métabolisme énergétique. Sécrétée en période de 

jeûne, elle exerce une action orexigène par stimulation des centres hypothalamiques de 

l’appétit, tout en modulant la vidange gastrique et la sécrétion d’hormone de croissance [26]. 

La somatostatine, produite par les cellules D, exerce une action inhibitrice globale sur la 

sécrétion acide, la libération de gastrine et d’autres peptides gastro-intestinaux. Elle participe 

ainsi au maintien de l’équilibre entre stimulation et inhibition hormonale, garantissant une 

activité digestive harmonieuse et évitant les excès sécrétoires [25] . 

D’autres peptides, tels que la leptine gastrique, la neurotensine ou le peptide YY, 

participent également à la régulation de la digestion et du comportement alimentaire, 

confirmant le rôle de l’estomac comme un véritable organe endocrine intégré dans le réseau 

neuro-entéro-hormonal [25]. 

En somme, la fonction endocrine de l’estomac ne se limite pas à un simple contrôle local 

de la digestion, mais s’inscrit dans une régulation systémique impliquant le système nerveux 

central, les voies métaboliques et les autres segments du tube digestif. Cette interaction 

constante confère à l’estomac une place centrale dans le maintien de l’équilibre énergétique 

et du bon déroulement des processus digestifs[26] . 
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5. Rappel anatomo-pathologique  

 

L’étude anatomopathologique occupe une place centrale dans l’étude du cancer 

gastrique, en offrant une compréhension approfondie des modifications tissulaires et 

cellulaires qui traduisent l’évolution tumorale. Par l’examen minutieux des pièces opératoires 

et des biopsies, elle permet de confirmer la nature maligne des lésions, de définir leur type 

histologique, leur degré de différenciation et leur mode d’extension. 

Cette analyse, complétée par des techniques immunohistochimiques et moléculaires, 

fournit des informations essentielles pour la stadification et l’évaluation pronostique. 

 Les classifications de Lauren, de l’OMS et du système TNM constituent aujourd’hui les 

principaux cadres de référence, permettant une description homogène et comparable des 

cancers gastriques [27]. 

Les principales tumeurs malignes de l'estomac sont les adénocarcinomes, les lymphomes,  

les tumeurs stromales gastro-intestinales (gastrointestinal stromal tumor, GIST) et les 

tumeurs neuroendocrines[27]. 

5.1 Adénocarcinome gastrique:  

5.1-1 Macroscopie : 

Sur le plan macroscopique, l’adénocarcinome gastrique peut se présenter sous trois aspects 

principaux : 

- la forme bourgeonnante, caractérisée par une masse tumorale exophytique  

- la forme ulcérante, qui se manifeste par une ulcération irrégulière à bords 

surélevés ; 

- la forme infiltrante, développée au sein de l’épaisseur de la paroi gastrique, dont 

l’aspect le plus typique est celui de la linite gastrique. 

Dans la majorité des cas, ces trois aspects peuvent coexister, donnant alors l’aspect 

macroscopique classique décrit comme un carcinome en “lobe d’oreille”, résultant de la 

combinaison des différentes composantes tumorales. 
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-Classification Macroscopique de BORRMANN : 

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

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

    Type I : tumeur protruse (végétante), extension sous-muqueuse limitée.  

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

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

périphérique).  

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

l’estomac. 

 
Figure   26   : Classification de Bormann[27] 

 

5.1-2 Microscopie : 

Sur le plan histologique, l’adénocarcinome gastrique se caractérise par une prolifération de 

structures tubulaires, acinaires ou papillaires, tapissées par des cellules d’aspect gastrique ou 

intestinal. Ces cellules présentent une activité sécrétrice mucineuse, mise en évidence par les 

colorations au bleu alcian ou à l’acide périodique de Schiff (PAS). 

    Dans certaines formes, les cellules tumorales se montrent faiblement cohésives, s’infiltrant 

de manière diffuse et insidieuse au sein de la paroi gastrique, avec dissociation progressive 

de ses différents plans tissulaires [5]  . 
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Plusieurs classifications histopathologiques ont été proposées pour les carcinomes 

gastriques, fondées soit sur des critères cytologiques et architecturaux, soit sur des critères 

d’infiltration et de potentiel évolutif, reflétant la grande hétérogénéité de ces tumeurs. 

 

a. Classification de l’OMS : 

Selon la classification de l’Organisation mondiale de la Santé (OMS, 5ᵉ édition, 2019), les 

adénocarcinomes gastriques sont regroupés en plusieurs sous-types histologiques, fondés 

principalement sur les caractéristiques morphologiques et cytologiques des cellules 

tumorales. Cette classification permet d’unifier la terminologie et d’améliorer la corrélation 

entre les aspects morphologiques, pronostiques et moléculaires des tumeurs gastriques[28]. 

 
Figure 27  : Classification OMS 2019 (5ème édition)[28] 

 

b. Classification de Lauren et variante de Mulligan 

la classification de Lauren demeure l’une des plus utilisées pour les adénocarcinomes 

gastriques, en raison de sa simplicité et de sa valeur pronostique. Elle repose sur les 

caractéristiques histologiques et morphologiques des cellules tumorales, ainsi que sur leur 

degré de cohesion [29]. 

⚫ la forme intestinale (53 %) présente la structure d’un adénocarcinome tubulé ou papillaire 

bien différencié à architecture compacte, bien limité en périphérie . 

⚫  La forme diffuse (33 %) est surtout faite de cellules indépendantes mucosécrétantes , elle 

est mal limitée et de mauvais pronostic 

⚫ La forme mixte  , forme rassemble les cas inclassables dans les deux précédentes 
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Figure 28  : aspect histologique d’Adénocarcinome de type intestinal[30] 

 

 
FIGURE 29  : Adénocarcinome de type diffus à cellules en bague a chaton[30] 

 

 
5.1-3 Linite gastrique 

La linite gastrique, également appelée linitis plastica, représente une forme particulière 

d’adénocarcinome gastrique, caractérisée par une infiltration diffuse et circonférentielle de la 

paroi de l’estomac . Cette infiltration, souvent à prédominance sous-muqueuse et 

musculeuse, s’accompagne d’une importante réaction fibreuse (stroma desmoplastique), 

responsable de l’épaississement et de la rigidité de la paroi gastrique, conférant à l’estomac 

un aspect « cuirassé » [31].  
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Les cellules tumorales, fréquemment de type peu cohésif ou en bague à chaton, se 

disséminent de manière insidieuse, rendant le diagnostic endoscopique difficile, d’autant plus 

que la muqueuse peut paraître macroscopiquement normales[31] . 

 Cette forme d’adénocarcinome se distingue par son évolution infiltrante et son pronostic 

défavorable, en raison d’une extension pariétale diffuse souvent diagnostiquée à un stade 

avancé et d’un faible taux de résécabilité chirurgicale. 

 
Figure 30 : Aspect macroscopique d’une linite gastrique sur une pièce opératoire[30] 

 

 
Figure 31  : aspect microscopique d’adenocarcinome à cellules en bague a chaton 
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6. Lymphomes gastriques primitifs 

Les lymphomes gastriques primitifs constituent un groupe hétérogène de néoplasies 

lymphoïdes extranodales, dominé par deux sous-types principaux : le lymphome diffus à 

grandes cellules B (DLBCL) et le lymphome du tissu lymphoïde associé aux muqueuses (MALT) 

[32].  

 ces tumeurs présentent une grande variabilité clinique, histologique et moléculaire. Leur 

diagnostic repose sur l’endoscopie avec biopsie et l’imagerie, bien que la nature infiltrante et 

parfois multifocale des lésions puisse compliquer leur identification. 

Sur le plan moléculaire, plusieurs altérations ont été décrites, notamment des 

translocations impliquant la voie de signalisation NF-κB, jouant un rôle majeur dans la 

lymphomagenèse, surtout dans les formes MALT [33].  

Le traitement repose principalement sur l’immunochimiothérapie de type R-CHOP pour les 

formes agressives, qui a montré une amélioration significative du pronostic par rapport au 

schéma CHOP seul. 

Néanmoins, l’absence d’études prospectives standardisées met en évidence la nécessité 

d’approches multidisciplinaires, intégrant les avancées moléculaires récentes, afin d’optimiser 

la prise en charge thérapeutique des lymphomes gastriques [32]. 

 
Figure :32  lymphome diffus à grandes cellules B (DLBCL) [30] 
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Figure 33 : aspect macroscopique de lymphome de malt [30] 

 

7. Tumeurs stromales gastriques (GIST ) 

Les tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) représentent les tumeurs 

mésenchymateuses les plus fréquentes du tube digestif, bien qu’elles demeurent rares parmi 

l’ensemble des néoplasies digestives . Elles se développent principalement au niveau de 

l’estomac et dérivent des cellules interstitielles de Cajal, impliquées dans la régulation de la 

motricité gastrique[34] . 

           
Figure 34  : aspect macroscopique d’une pièce fraîche de gastrectomie totale montrant une 

masse polypoïde volumineuse , au niveau de la petite courbure[30]. 
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Figure 35 : Résection gastrique avec une tumeur stromale d'aspect blanchâtre [30]. 

 

Sur le plan moléculaire, la majorité des GIST présentent des mutations activatrices des 

gènes KIT (CD117) ou PDGFRA, responsables d’une stimulation constitutive des tyrosine 

kinases et d’une prolifération cellulaire incontrôlée.  

Histologiquement, elles se composent de cellules fusiformes, épithélioïdes ou mixtes, 

exprimant typiquement les marqueurs CD117, DOG1 et CD34, dont la mise en évidence 

immunohistochimique permet d’établir un diagnostic différentiel précis[34].  

Le diagnostic repose sur l’endoscopie, la biopsie échoguidée et l’imagerie (scanner ou IRM), 

qui permettent d’évaluer l’extension loco-régionale.  

Le traitement de référence est chirurgical lorsque la tumeur est résécable, tandis que les 

formes avancées ou métastatiques bénéficient d’un traitement ciblé par imatinib, un inhibiteur 

de tyrosine kinase ayant considérablement amélioré le pronostic. Ce dernier dépend 

essentiellement de la taille tumorale, du site et de l’index mitotique [34].  

Les GIST constituent ainsi un modèle de tumeur à biologie moléculaire bien caractérisée, 

illustrant l’impact majeur des thérapies ciblées dans l’oncologie digestive moderne. 
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Figure 36 : aspect microscipoque de GIST à composante épithélioïde [30] 

 

8. Tumeurs neuroendocrines gastriques 

 

     Les tumeurs neuroendocrines gastriques (G-NET) représentent un groupe rare mais de 

plus en plus reconnu de néoplasies d’origine entérochromaffine-like (ECL), grâce aux progrès 

de l’endoscopie et de l’immunohistochimie. Elles constituent environ 1 à 2 % de l’ensemble 

des tumeurs gastriques et moins de 10 % des tumeurs neuroendocrines digestives [35]. Selon 

leur profil clinique et physiopathologique, trois grands types sont distingués :  

- le type I : le plus fréquent, associé à une gastrite atrophique auto-immune et à une 

hypergastrinémie secondaire . 

- le type II : lié au syndrome de Zollinger-Ellison et à la néoplasie endocrinienne multiple 

de type 1 (MEN1) .  

- le type III, forme sporadique, non dépendante de la gastrine, souvent unique et plus 

agressive. 

 Sur le plan histologique, ces tumeurs expriment classiquement la chromogranine A, la 

synaptophysine et le CD56, tandis que le Ki-67 et l’index mitotique permettent leur 

classification selon les grades de l’OMS[35].  

Le diagnostic repose sur l’endoscopie avec biopsies, l’évaluation hormonale et l’imagerie, 

notamment l’échoendoscopie. Le traitement dépend du type et du grade : les formes I et II 
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relèvent d’une résection endoscopique ou d’une simple surveillance, tandis que les formes III 

nécessitent une chirurgie plus radicale, parfois complétée par des analogues de la 

somatostatine. Le pronostic est globalement favorable pour les types I et II, mais plus réservé 

pour le type III, en raison d’un risque métastatique élevé [35].  

Ces tumeurs illustrent l’importance d’une prise en charge multidisciplinaire, combinant 

expertise clinique, pathologique et moléculaire, afin d’adapter la stratégie thérapeutique et 

d’améliorer la survie des patients. 

9. FORMES CLINIQUES PARTICULIERES : 

9.1 Cancer du cardia: 

Le cancer du cardia occupe une position charnière entre l’œsophage distal et l’estomac 

proximal, ce qui a longtemps entraîné des divergences quant à sa classification. Il a tour à 

tour été considéré comme une tumeur œsophagienne, gastrique. Cette incertitude découle de 

la difficulté à définir précisément la jonction œsogastrique, zone de transition morphologique 

et histologique [36]. 

En 1996, Siewert a proposé une définition anatomopathologique de référence, selon 

laquelle l’adénocarcinome du cardia correspond à une tumeur dont le centre se situe à moins 

de 5 cm au-dessus ou au-dessous de la jonction œsogastrique. Certains auteurs suggèrent 

une délimitation plus stricte, restreinte à 2 cm au-dessus et 3 cm au-dessous de cette 

jonction, à condition qu’il n’existe pas de muqueuse de Barrett. 

La classification de Siewert distingue trois sous-types : 

- Type I : tumeur à prédominance œsophagienne, située à plus de 1 cm au-

dessus de la jonction œsogastrique . 

- Type II : tumeur véritablement cardiale, centrée entre 1 cm au-dessus et 2 cm 

au-dessous de cette jonction . 

- Type III : tumeur à prédominance gastrique, localisée en dessous du cardia 

(sous-cardiale). 



Cancer de l’estomac : expérience de service de chirurgie générale à l’hôpital Ibn Tofail , centre 

hospitalier universitaire   
 

 

  55 

Sur le plan pratique, seuls les types II et III sont assimilés aux cancers 

gastriques. Cette classification repose sur les données du transit baryté, de 

l’endoscopie et de la confirmation peropératoire, et demeure aujourd’hui une 

référence majeure pour la description anatomo-topographique et la stratégie 

thérapeutique des adénocarcinomes de la jonction œsogastrique [36]. 

 
Figure 37 : La classification de Siewert[36] 

 

 

9.2 Cancer superficiel de l’estomac 

Le cancer gastrique superficiel correspond à une forme d’adénocarcinome limitée à la 

muqueuse de l’estomac, pouvant s’étendre à la sous-muqueuse, avec ou sans atteinte 

ganglionnaire. Sur le plan macroscopique, il présente des aspects variés, classés en trois types 

: 

Type I : forme saillante ou polypoïde, 

Type II : forme plane ou érosive, 

Type III : forme ulcérée. 
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D’un point de vue histologique, il ne diffère pas des autres adénocarcinomes 

gastriques,mais siège préférentiellement au niveau de l’antre et du corps gastrique. Son 

extension reste en général superficielle et n’altère pas le pronostic. Le risque d’envahissement 

ganglionnaire est très faible lorsque la lésion est strictement muqueuse (inférieur à 2 %), mais 

peut atteindre 15 % en cas d’atteinte sous-muqueuse. Malgré son évolution favorable, une 

surveillance endoscopique prolongée est indispensable, car des récidives ou la survenue de 

nouvelles tumeurs malignes sont possible [37]. 

 

Figure 38  : cancer gastrique superficiel ( early gastric cancer)  

 

 

10. CLASSIFICATION HISTOPRONOSTIQUE D’EXTENSION 

À l’instar de la plupart des tumeurs malignes, le cancer de l’estomac est classé selon la 

classification TNM, système internationalement reconnu permettant d’évaluer avec précision 

l’extension tumorale. Ce système repose sur trois paramètres principaux : 

- T (tumeur primitive), qui décrit la taille de la lésion et la profondeur de l’invasion 

dans la paroi gastrique . 

- N (ganglions lymphatiques régionaux), qui indique le nombre et la répartition 

des ganglions atteints ; 
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- M (métastases à distance), qui signale la présence ou l’absence d’atteinte 

métastatique. 

La combinaison de ces éléments permet d’établir le stade global du cancer gastrique, 

servant de référence pour orienter la prise en charge thérapeutique, évaluer le pronostic et 

standardiser la communication entre cliniciens et chercheurs [38]. 

Classification pTNM des cancers gastrique (2017, 8e é 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-séreuse  

- T4 : – T4a : tumeur envahissant la séreuse  

- T4b : tumeur envahissant les structures/organes adjacents  

Ganglions régionaux  

- Nx : ganglions non évalués  

- N0 : pas de ganglions métastatiques régionaux  

- N1 : 1 ou 2 ganglions régionaux métastatiques  

- N2 : 3 à 6 ganglions régionaux métastatiques  

- N3 : 7 ganglions régionaux métastatiques ou plus Métastases à distance  

- M0 : pas de métastases à distance • M1 : métastase(s) à distance  

Une cytologie péritonéale positive est considérée comme M1. 

La classification TNM peut être regroupée par stade : 
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Tableau XI  : Classification TNM ( 2016 , 8éme édition )[38]  
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II. Discussion de nos résultats   
 

1. Epidémiologie descriptive 
 

1.1.Fréquence : 
 

 

            Selon les estimations de GLOBOCAN 2022 [1] publiées par l’Agence internationale de 

recherche sur le cancer (IARC/OMS), le cancer gastrique demeure un problème majeur de santé 

publique mondiale. Il se situe au cinquième rang des cancers les plus fréquents et au 

cinquième rang des causes de décès par cancer. En 2022, environ 969 000 nouveaux cas ont 

été recensés dans le monde, représentant 4,9 % de l’ensemble des cancers, et près de 660 

000 décès, soit 6,8 % de la mortalité cancéreuse mondiale. Le taux d’incidence standardisé 

selon l’âge est estimé à 9,2 pour 100 000 habitants, et le taux de mortalité à 6,1 pour 100 

000 habitants. 

     Sur le plan géographique, l’incidence du cancer gastrique présente une forte disparité 

mondiale. Les taux les plus élevés sont observés en Asie de l’Est, où la maladie reste 

particulièrement endémique, notamment au Japon, en Chine et en République de Corée, avec 

des taux dépassant fréquemment 20 à 30 pour 100 000 habitants. En Europe de l’Est et en 

Amérique du Sud, l’incidence demeure intermédiaire, oscillant entre 10 et 15 pour 100 000 

habitants. À l’inverse, les régions à faible incidence comprennent l’Amérique du Nord, 

l’Afrique subsaharienne et l’Europe du Nord, où les taux sont généralement inférieurs à 5 pour 

100 000 habitants [1]. 

Bien que la tendance mondiale montre une diminution progressive des taux standardisés, 

liée à l’amélioration des conditions de vie et à la diminution de certaines infections gastriques, 

le nombre absolu de cas continue de croître, sous l’effet combiné du vieillissement 

démographique et de la croissance de la population mondiale 



Cancer de l’estomac : expérience de service de chirurgie générale à l’hôpital Ibn Tofail , centre 

hospitalier universitaire   
 

 

  60 

 
 Figure 39  : incidence du cancer gastrique dans le monde[39]  

 

 
Figure 40 : taux de la mortalité cancéreuse mondiale[39] 
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Figure 41  : L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde  pour le sexe masculin 

(Globocan 2022)[39] 

 
Figure 42  : L'incidence annuelle du cancer gastrique dans le monde  pour le sexe féminin  

(Globocan 2022)[39] 

 

Au Maroc , le cancer gastrique occupe une place significative dans le profil oncologique 

du pays. Les données issues de la fiche nationale du Global Cancer Observatory rapportent 

une incidence estimée à 5,5 nouveaux cas pour 100 000 habitants chez l’homme et 3,1 pour 

100 000 chez la femme, plaçant cette tumeur parmi les principaux cancers digestifs du pays. 

En matière de mortalité, le cancer gastrique figure également parmi les causes majeures de 

décès par cancer, avec un taux avoisinant 4,4 pour 100 000 habitants. Ces données, 

actualisées par l’IARC en 2024, reflètent la situation épidémiologique nationale pour l’année 

2022 [1].  
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Figure 43  : incidence et taux de mortalité cancéreuse en fonction du sexe [40] 

 

les seules études épidémiologiques fiables permettant d’estimer l’incidence du cancer 

gastrique proviennent du Registre des cancers de Rabat et du Registre des cancers du Grand 

Casablanca. 

  Le Registre de Rabat, registre de population fonctionnel depuis 2005, enregistre de manière 

exhaustive et continue l’ensemble des cas incidents de cancer diagnostiqués dans la région. 

Selon ses données, le cancer de l’estomac représente le cancer digestif le plus fréquent à 

Rabat, se classant au 5ᵉ rang chez l’homme et au 6ᵉ rang chez la femme. 

L’incidence brute est estimée à 6,5 pour 100 000 habitants chez l’homme et 4 pour 100 000 

habitants chez la femme, avec une nette prédominance masculine. Dans la quasi-totalité des 

cas, il s’agit d’un adénocarcinome gastrique, diagnostiqué à un stade avancé (stade IV : 56,6 

%) [41]. 

Selon le Registre des cancers de la région du Grand Casablanca (rapport d’incidence 

2018-2021, Fondation Lalla Salma – Prévention et Traitement des Cancers), un total de 3 914 

tumeurs digestives a été enregistré durant cette période, parmi lesquelles 788 cas 

concernaient le cancer gastrique. Cette localisation représente 3,6 % de l’ensemble des 

cancers, tous sexes confondus, et occupe le deuxième rang des cancers digestifs, après le 
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cancer du colon. Elle correspond à 4,9 % des cancers chez l’homme et 2,7 % chez la femme, 

avec une incidence brute estimée à 4,3 pour 100 000 habitants[2] . 

Ces deux registres témoignent ainsi d’une incidence intermédiaire à l’échelle nationale, 

avec une prédominance masculine et un diagnostic souvent tardif, ce qui rejoint les tendances 

observées dans plusieurs pays du Maghreb. 

Dans notre étude, nous avons recensé un total de 48 cas de cancer gastrique 

diagnostiqués sur une période de cinq ans, soit une moyenne annuelle de 9 cas. 

1.2. Age et sexe : 

À l’échelle mondiale, le cancer gastrique présente une nette prédominance masculine. 

Les taux d’incidence et de mortalité sont systématiquement plus élevés chez les hommes que 

chez les femmes, et ce dans presque toutes les régions du monde. Le rapport homme/femme 

varie selon les pays, mais demeure en moyenne de 2 à 3 pour 1[42] . 

  Cette différence s’accentue avec l’âge, atteignant un pic autour de 60 à 64 ans, puis 

tend à diminuer chez les sujets plus âgés. Les auteurs suggèrent que cette disparité entre les 

sexes pourrait être liée à des facteurs hormonaux protecteurs chez la femme avant la 

ménopause, ainsi qu’à une plus forte exposition masculine à certains facteurs de risque 

environnementaux et comportementaux (tabac, alimentation salée, infection à Helicobacter 

pylori). Globalement, la mortalité masculine reste supérieure dans toutes les tranches d’âge, 

confirmant une vulnérabilité plus marquée du sexe masculin face au cancer gastrique.    [42] 

. 

Dans notre série, la prédominance du sexe masculin a été mise en évidence avec 32 

hommes (67%) et 16 femmes (33%) soit un sexe ratio de 2 . Ce résultat est proche de ceux 

retrouvés dans les différentes séries nationales et internationales  (tableau XVII), ce qui est en 

accord avec les données de la littérature .  

En ce qui concerne l’âge, les études internationales rapportent une augmentation de 

l’incidence à partir de la cinquantaine, avec un pic entre 60 et 74 ans [42]. 

Dans notre série, l’âge moyen au diagnostic était de 59,3 ans, avec des extrêmes de 29 et 82 

ans, et la tranche d’âge la plus touchée se situait entre 60 et 69 ans. 
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Ces résultats sont globalement concordants avec les données internationales, confirmant 

le caractère tardif du diagnostic du cancer gastrique. 

Tableau XII  : âge et sexe (Données des différentes séries nationales et internationales). 

auteur Nombre de cas Sex-ratio Âge moyen 

k. Dong Jin [43] 12 751 1,89 64,6 

I.Toure [44] 193 1,2 57,2 

S.Aachaach [45] 370 1,74 55,6 

R.benlkhiat [46] 1765 2,6 59 

Y.Ihab [47] 130 2,51 62,3 

Notre étude 48 2 59,3 

 

2. EPIDEMIOLOGIE ANALYTIQUE : 

Les variations marquées de l’incidence du cancer gastrique à travers le monde suggèrent 

l’implication de facteurs carcinogènes multiples. Un facteur de risque est défini comme tout 

élément dont l’exposition accroît la probabilité de survenue d’une maladie par rapport à une 

population non exposée. 

Dans le cas du cancer gastrique, ces facteurs sont traditionnellement regroupés en deux 

grandes catégories :Les facteurs endogènes et les facteurs exogènes . 

2.1. Les facteurs endogènes :  

a) Conditions précancéreuses 

a.1. Gastrite chronique atrophique (GCA) : 

    Dans notre série, 3  patients étaient suivis pour gastrite atrophique chronique (la 

majorité des patients n’ont jamais bénéficié d’une endoscopie digestive avec biopsies avant le 

diagnostic de cancer). 

      La  gastrite atrophique chronique (GAC) correspond à une inflammation persistante de 

la muqueuse gastrique, entraînant une destruction progressive des glandes et leur 
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remplacement par un épithélium métaplasique. Considérée comme une lésion précancéreuse 

majeure, elle s’inscrit dans la séquence de Correa, reliant la gastrite chronique à 

l’adénocarcinome gastrique de type intestinal [48].  

   Sur le plan épidémiologique, la GAC touche environ 20 à 30 % des adultes dans le monde, 

avec une prédominance dans les zones à forte incidence de cancer gastrique, notamment en 

Asie de l’Est et en Amérique latine [48]. 

 Elle peut être auto-immune, liée à des anticorps anti-cellules pariétales et anti-facteur 

intrinsèque [49], ou multifocale environnementale, le plus souvent secondaire à une infection 

chronique par Helicobacter pylori [48] . 

Le diagnostic repose sur l’endoscopie avec biopsies multiples et l’évaluation histologique 

selon les classifications . 

Le traitement associe l’éradication d’H. pylori, la correction des carences nutritionnelles et 

une surveillance endoscopique régulière , sur le plan évolutif, la GAC progresse lentement vers 

la métaplasie intestinale et la dysplasie, étapes intermédiaires dans la carcinogenèse gastrique 

[48] [49] .  

 

Figure  44   :  Gastrite atrophique debutante sans métaplasie intestinale , en Lumiere 

blanche et BLI (bleu night imaging ) [50]. 
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a.2. Maladie de ménétrier : 

Dans notre série, aucun antécédent de maladie de ménétrier n’a été trouvé. 

La maladie de Ménétrier est une gastropathie hypertrophique rare à perte protéique, 

caractérisée par une hyperplasie des cellules fovéolaires, une atrophie des glandes oxyntiques 

et une sécrétion muqueuse excessive. Sur le plan physiopathologique, elle résulte d’une 

activation anormale de la voie TGF-α/EGFR responsable d’une prolifération exagérée de la 

muqueuse gastrique et d’une perméabilité accrue entraînant une fuite de protéines 

plasmatiques[51].  

Ses étiologies restent mal définies ; plusieurs facteurs sont évoqués, notamment des 

infections à Helicobacter pylori ou au cytomégalovirus, des réactions auto-immunes, ainsi que 

des mécanismes génétiques ou environnementaux favorisant la dérégulation du signal de 

croissance épithéliale. [51].  

Cliniquement, la maladie se manifeste par des douleurs épigastriques, une satiété 

précoce, une anorexie et des œdèmes liés à l’hypoalbuminémie. Le diagnostic repose sur 

l’endoscopie, révélant des plis gastriques géants prédominant au niveau du corps et du 

fundus, et sur l’examen histologique confirmant l’hyperplasie fovéolaire et l’atrophie 

glandulaire [51] . 

La prise en charge est essentiellement symptomatique : correction de la dénutrition, 

traitement d’éventuelles infections à Helicobacter pylori ou cytomégalovirus, utilisation 

d’analogues de la somatostatine ou d’anticorps anti-EGFR (cetuximab) dans les formes 

réfractaires, et gastrectomie en dernier recours[51]. 

Chez l’adulte, la maladie est considérée comme une affection prémaligne nécessitant 

une surveillance endoscopique prolongée en raison du risque de 10 à 15% de transformation 

carcinomateuse [52] . 
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Figure 45  : FOGD a mis en évidence un épaississement diffus des plis gastriques intéressant 

le fundus et le corps de l’estomac, avec une épargne de l’antre[53] . 

 

 

Figure 46  :  coupe des plis gastriques montrant une hyperplasie fovéolaire avec un excès de 

mucus à la surface luminale [53] . 
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a.3. Polypes gastriques : 

Les polypes gastriques représentent des lésions prolifératives de la muqueuse survenant 

dans un contexte de stimulation chronique, le plus souvent en rapport avec une 

hypergastrinémie secondaire à une gastrite atrophique, à une infection à Helicobacter pylori 

ou à un traitement prolongé par inhibiteurs de la pompe à protons [54].          

Les auteurs distinguent trois principaux types histologiques : les polypes 

hyperplasiques, les polypes des glandes fundiques et les polypes adénomateux. Les polypes 

hyperplasiques, les plus fréquents, résultent d’une régénération épithéliale excessive sur une 

muqueuse inflammatoire et présentent un risque de dégénérescence faible mais non nul, 

notamment lorsqu’ils sont volumineux ou multiples. Les polypes des glandes fundiques sont 

souvent observés chez les patients recevant une inhibition acide prolongée ou porteurs d’une 

polypose adénomateuse familiale ; ils traduisent une hyperstimulation des cellules pariétales 

et sont habituellement bénins. En revanche, les polypes adénomateux constituent de 

véritables lésions précancéreuses, fréquemment associées à une atrophie glandulaire et à une 

métaplasie intestinale, et leur potentiel néoplasique justifie une exérèse endoscopique 

systématique [55].  

L’ensemble de ces entités s’inscrit dans la continuité physiopathologique reliant gastrite 

chronique, polypose gastrique et carcinogenèse, ce qui impose une surveillance endoscopique 

rigoureuse et individualisée [55]. 

 Dans notre série, aucun antécédent de polype gastrique n’a été trouvé. 
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Figure 47   : Polypes hyperplasiques antraux.(A) Petit polype sessile ; (B) Polype géant [56]. 

 

a.4. L’ulcère gastrique chronique: 

  Dans notre série, la fréquence de l’ulcère gastrique est de 4 % . Dans les autres séries  

marocaines, la fréquence dans l’étude de S.Aachaach [45] est de 3,5% à la ville de Fes et  

de 5,55% dans l’étude de N.Elorfi [57] à Marrakech et de 20,21% dans l’étude de B. Toure 

effectuée  à Mali [44] . 

  L’ulcère gastrique est considéré comme une lésion précancéreuse potentielle en raison 

de son association étroite avec le développement du cancer gastrique. Cette relation repose 

sur une cascade de modifications histopathologiques initiées par une inflammation chronique 

de la muqueuse gastrique, le plus souvent secondaire à une infection persistante par 

Helicobacter pylori. Cette infection entraîne progressivement une gastrite atrophique, une 

perte des glandes oxyntiques et l’apparition d’une métaplasie intestinale, conditions propices 

à la transformation néoplasique. L’ulcère gastrique, en exposant la muqueuse à une 

régénération cellulaire continue dans un environnement inflammatoire, favorise 

l’accumulation d’anomalies génétiques et épigénétiques conduisant à la carcinogenèse. Ce 

processus s’accompagne souvent d’une diminution de la sécrétion acide et d’un déséquilibre 

entre les mécanismes de réparation et d’agression muqueuse [58].  
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Ainsi, la présence d’un antécédent d’ulcère gastrique doit être considérée comme un 

marqueur de risque élevé de cancer gastrique, imposant une surveillance endoscopique 

régulière et une éradication systématique de H. pylori afin de prévenir l’évolution vers une 

tumeur maligne[58]. 

a.5. Adénocarcinome sur moignon de gastrectomie : 

Notre étude n’a retrouvé aucun cas de cancer gastrique sur moignon de gastrectomie . 

L’étude de N.Elorfi [57] a retrouvé 2 cas soit 2,22 % à Marrakech, de  4,32% dans l’étude de  

S.Aachaach [45] à Fes.    

Le cancer du moignon gastrique correspond au développement d’un adénocarcinome sur 

la portion résiduelle de l’estomac après gastrectomie. sa genèse est favorisée par le reflux 

biliaire chronique, la stase alimentaire, la dénervation muqueuse et la survenue d’une gastrite 

atrophique ou d’une métaplasie intestinale. Il se localise le plus souvent au niveau de 

l’anastomose, plusieurs années après la chirurgie initiale, en particulier après une 

reconstruction de type Billroth II [59]  

Le traitement repose sur une résection chirurgicale radicale, bien que celle-ci soit souvent 

complexe en raison des remaniements post-opératoires. Le pronostic reste globalement 

défavorable, soulignant l’importance d’une surveillance endoscopique prolongée chez les 

patients opérés de gastrectomie  [59]. 

b) les lésions précancéreuses :  

b.1. Dysplasie : 

    La dysplasie gastrique constitue une étape clé dans la séquence de cancérogenèse 

gastrique, marquant la transition entre les lésions précancéreuses et l’adénocarcinome. Elle 

traduit une transformation progressive de la muqueuse gastrique, souvent favorisée par une 

infection chronique à Helicobacter pylori, une gastrite atrophique ou une métaplasie 

intestinale [60].   
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  la dysplasie se divise en deux formes principales : la dysplasie de bas grade, au risque évolutif 

modéré, et la dysplasie de haut grade, présentant un fort potentiel de transformation maligne 

[60]. 

    Le diagnostic repose sur l’endoscopie haute avec biopsies dirigées, et la prise en charge 

privilégie la résection endoscopique des lésions visibles, suivie d’une surveillance régulière. 

L’éradication d’H. pylori demeure une mesure essentielle, car elle permet de réduire la récidive 

et la progression vers un cancer gastrique invasif [61] . 

 

Figure 48   : (A) Image endoscopique avant résection montrant une lésion surélevée 

superficielle de 0,6 × 0,5 cm localisée sur la petite courbure de l’antre.(B) Aspect 

histologique initial de la biopsie révélant une dysplasie de bas grade (HES, ×200).(C) Pièce 

de résection obtenue par dissection sous-muqueuse endoscopique (3,7 × 2,7 cm).(D) 

Analyse histologique de la pièce réséquée montrant un adénocarcinome tubulaire 

moyennement différencié développé sur un adénome tubulaire. La tumeur mesure 0,5 × 0,4 

cm (HES, ×200).[60] 
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c) Métaplasie intestinale: 

    la métaplasie intestinale gastrique présente une prévalence moyenne estimée à 17,5 

% dans la population générale, avec d’importantes disparités géographiques. Elle est 

particulièrement fréquente en Asie de l’Est (jusqu’à 30-40 %), ainsi qu’en Amérique latine et 

dans le sud de l’Europe (15-25 %), tandis qu’elle demeure plus rare dans les régions à faible 

incidence de cancer gastrique, telles que l’Europe du Nord et l’Amérique du Nord (< 10 %).              

Cette variabilité reflète l’influence de multiples facteurs : l’âge, le sexe masculin, 

l’infection chronique à Helicobacter pylori, la gastrite atrophique, le tabagisme et certaines 

habitudes alimentaires riches en sel ou en aliments fumés[62] .  

Considérée comme une lésion précancéreuse majeure, la métaplasie intestinale 

représente une étape essentielle de la séquence de Correa menant à l’adénocarcinome 

gastrique. Les auteurs insistent sur la nécessité d’un dépistage endoscopique ciblé et de 

l’éradication systématique de H. pylori pour prévenir sa progression vers la dysplasie et le 

cancer gastrique[62] [63] . 

 

Figure 49  : Aspect endoscopique de la métaplasie intestinale gastrique (GIM) en imagerie 

NBI.En mode NBI sans grossissement (à gauche), on observe au niveau de l’antre gastrique 

un motif tubulo-villeux bleuté-blanchâtre caractéristique. Une bande blanchâtre trouble 

(flèche jaune) et une crête bleu clair (flèche bleue) sont visibles. En grossissement numérique 

(1,5×) avec mise au point rapprochée (à droite), la zone de métaplasie intestinale adjacente 

à une érosion (flèche noire) montre une accentuation de la trame vasculaire [63]. 
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Figure 50   : À gauche : métaplasie intestinale complète, présentant des caractéristiques 

d’un épithélium intestinal grêle avec bordure en brosse (flèche noire) et cellules caliciformes 

(flèche blanche). À droite : métaplasie intestinale incomplète, de type colique, dépourvue de 

bordure en brosse et montrant une modification de la coloration des mucines [63] 

 

2.2. Les facteurs exogènes :  

a) Facteurs alimentaires : 

a.1 rôle du sel : 

 Sur le plan épidémiologique, de nombreuses études ont établi une corrélation 

significative entre la consommation élevée de sel et l’incidence du cancer gastrique, en 

particulier dans les pays asiatiques comme le Japon, la Corée et la Chine, où les aliments salés, 

fumés ou marinés font partie du régime traditionnel. Selon Tsugane (2007) et Bouras et al. 

(2022), le risque d’adénocarcinome gastrique augmente proportionnellement à l’apport sodé, 

notamment pour les cancers non cardiaux [64] . 

 Sur le plan physiopathologique, un excès de sel induit une agression directe de la 

muqueuse gastrique, altérant la barrière épithéliale et provoquant une inflammation chronique 

propice aux mutations cellulaires. Il potentialise également la virulence d’Helicobacter pylori, 

en stimulant la surexpression du gène cagA et en aggravant l’atrophie glandulaire. Par ailleurs, 

le sel favorise la formation de composés N-nitrosés, substances mutagènes impliquées dans 

la carcinogenèse gastrique  [65]. 
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 Ainsi, la réduction de la consommation de sel et des aliments riches en sodium constitue 

une mesure préventive majeure, contribuant à diminuer le risque de transformation 

néoplasique de la muqueuse gastrique [64] [65]. 

a.2. Rôle des nitrates et nitrites : 

une méta-analyse a évalué l’association entre la consommation alimentaire de nitrates 

et de nitrites et le risque de cancer gastrique à partir de 24 études (18 cas-témoins et 6 

cohortes), totalisant plus de 800 000 participants. Les résultats montrent qu’un apport élevé 

en nitrites est significativement associé à une augmentation du risque de cancer gastrique, 

tandis qu’un apport élevé en nitrates ne présente pas la même relation, voire semble 

légèrement protecteur lorsqu’il provient de sources végétales (fruits et légumes) [66] . 

   Les auteurs expliquent que les nitrites alimentaires, en particulier ceux issus des 

viandes transformées et charcuteries, participent à la formation de composés N-nitrosés, 

puissants agents mutagènes responsables de lésions de l’ADN et de la transformation maligne 

de la muqueuse gastrique. À l’inverse, les nitrates d’origine végétale sont accompagnés 

d’antioxydants (vitamine C, polyphénols) qui inhibent la nitrosation endogène et réduisent la 

production de ces composés cancérogènes [66]. 

   L’étude conclut que la source des nitrates et nitrites est déterminante : ceux provenant 

des aliments transformés augmentent le risque de cancer gastrique, tandis que ceux issus des 

légumes peuvent exercer un effet protecteur. Les auteurs recommandent de limiter la 

consommation de viandes transformées et d’aliments riches en nitrites, tout en privilégiant 

une alimentation riche en végétaux frais et en antioxydants pour réduire le risque de 

carcinogenèse gastrique [66] . 
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a.3. Facteurs alimentaires protecteurs :  

    les auteurs rapportent  l’effet protecteur d’une alimentation riche en fruits, légumes 

frais et protéines animales de bonne qualité, qui réduit significativement le risque de cancer 

gastrique. Ces aliments apportent des vitamines antioxydantes telles que la vitamine A, C et 

E, capables de neutraliser les radicaux libres et de limiter les lésions oxydatives de la 

muqueuse gastrique. Les auteurs recommandent ainsi une consommation régulière de 

végétaux frais et une alimentation équilibrée comme stratégie nutritionnelle préventive face 

au risque de cancer gastrique  [67] . 

b) Tabac: 

Une méta-analyse de grande ampleur a évalué la relation entre le tabagisme et le risque 

de cancer gastrique à partir de 205 études regroupant plus de 15 millions de participants. Les 

résultats confirment une association significative et dose-dépendante entre la consommation 

de tabac et la survenue d’un cancer gastrique [68].  

   Le risque relatif est environ 1,5 fois plus élevé chez les fumeurs actifs et 1,3 fois plus 

élevé chez les anciens fumeurs, avec une augmentation proportionnelle selon la durée et 

l’intensité du tabagisme [68]. 

   Les auteurs soulignent que le tabac contribue à la carcinogenèse gastrique par 

plusieurs mécanismes : il induit un stress oxydatif, provoque des lésions de l’ADN, altère la 

barrière muqueuse gastrique et potentialise la virulence d’Helicobacter pylori. Par ailleurs, les 

produits de combustion, notamment les nitrosamines et les hydrocarbures aromatiques 

polycycliques, exercent un effet mutagène direct sur les cellules épithéliales gastriques. 

  L’étude conclut que le tabagisme constitue un facteur de risque majeur et évitable du 

cancer gastrique et que l’arrêt du tabac entraîne une réduction progressive du risque, 

renforçant l’intérêt des programmes de prévention ciblant la population fumeuse [68] . 

Dans notre série, la notion de tabagisme est retrouvée chez 12 malades (soit 25 %), la 

même notion a été retrouvée chez 23,89 % des patients a la ville de Fes dans l’étude de M.  
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Fadlouallah [69] 21,6% à Casablanca, 20,4% à Marrakech et 33,4 à Rabat , 24,3% dans l’étude 

de B.Toure [44] à Mali . 

c) Alcool : 

    Dans l’étude de M.Fadloullah [69] la notion d’alcoolisme a été retrouvée chez 7,9% 

des patients à Rabat, 12,8% à Casablanca, 9,73% à Fes et 9,7% à Marrakech, dans l’étude de 

B.Toure [44] chez 3,1%, Dans notre étude, l’alcoolisme est retrouvé dans 4 cas soit 8% des cas 

en association avec le tabagisme actif. 

      La méta-analyse conduite par Ma et al. (2017) a examiné l’association entre la 

consommation d’alcool et le risque de cancer gastrique à partir de vingt-deux études 

observationnelles incluant plus de vingt mille cas. Les résultats mettent en évidence une 

augmentation significative du risque chez les consommateurs d’alcool réguliers, avec un odds 

ratio global de 1,39 par rapport aux non-buveurs. Cette relation apparaît dose-dépendante, 

le risque s’accroissant avec la quantité et la durée de consommation, particulièrement pour 

les spiritueux et la bière. Sur le plan physiopathologique, l’alcool exerce un effet cancérogène 

direct par lésion chronique de la muqueuse gastrique, majoration du stress oxydatif et 

production d’acétaldéhyde, un métabolite hautement mutagène responsable d’altérations de 

l’ADN. Il potentialise également les effets inflammatoires de l’infection à Helicobacter pylori 

et favorise la perméabilité épithéliale [70]      Certaines études plus anciennes ont évoqué un 

possible effet protecteur d’une consommation modérée de vin rouge, attribué à la présence 

de polyphénols antioxydants comme le resvératrol. Cependant, ces observations restent 

controversées en raison de biais méthodologiques et n’ont pas été confirmées par les méta-

analyses récentes [71].  

Le consensus scientifique actuel considère que toute consommation régulière d’alcool, 

même modérée, accroît le risque de cancer gastrique, ce qui en fait un facteur de risque 

indépendant et évitable, dont la réduction constitue une mesure essentielle de prévention 

primaire[70] . 
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2.3. Rôle de l’infection à l’Helicobacter pylori : 

   Helicobacter pylori est l’un des agents infectieux les plus répandus au monde, 

touchant près de 50 % de la population globale, avec des prévalences particulièrement élevées 

dans les pays à revenu faible et intermédiaire [72]. 

     L’infection est reconnue comme le principal facteur étiologique du cancer gastrique 

non cardial et a été classée cancérogène de groupe I par l’IARC. Sur le plan 

physiopathologique, H. pylori initie une gastrite chronique active qui, au fil des années, peut 

évoluer vers l’atrophie, la métaplasie intestinale, la dysplasie puis l’adénocarcinome selon la 

séquence de Correa. Les facteurs de virulence bactériens, notamment CagA et VacA, jouent 

un rôle déterminant en perturbant les voies de signalisation cellulaires, en induisant un stress 

oxydatif et en favorisant l’instabilité génomique [73].  

 

Figure 51  :  Pathologies gastriques induites par l’infection à H. pylori [74] 

Enfin  l’éradication précoce de H. pylori réduit significativement le risque de progression vers 

le cancer gastrique, faisant de cette infection une cible prioritaire de prévention dans les 

régions à forte incidence [73]. 



Cancer de l’estomac : expérience de service de chirurgie générale à l’hôpital Ibn Tofail , centre 

hospitalier universitaire   
 

 

  78 

 

Figure 52  :  H. pylori détecté par immunohistochimie (en brun, contre coloration 

hématoxyline) à la surface de la muqueuse et dans la lumière des glandes gastriques sur une 

coupe de muqueuse fundique présentant une gastrite [74] 

 

2.4. Autres facteurs :  

a) Prédisposition génétique : 

la prédisposition génétique joue un rôle non négligeable dans la survenue du cancer 

gastrique, même si elle ne concerne qu’une minorité de patients. Environ 1 à 3 % des cas 

s’inscrivent dans le cadre d’un syndrome héréditaire, dont le plus représentatif est le cancer 

gastrique diffus héréditaire lié à des mutations germinales du gène CDH1. Ces familles 

présentent un risque élevé de développer un adénocarcinome diffus à un âge jeune, justifiant 

une surveillance rapprochée et, dans certains cas, une gastrectomie prophylactique. D’autres 

syndromes, tels que le syndrome de Lynch, le syndrome de Peutz-Jeghers ou la polypose 

juvénile, intègrent également le cancer gastrique dans leur spectre tumoral et nécessitent une 

prise en charge spécifique [75] [76]. 

Au-delà de ces formes héréditaires rares, l’article souligne qu’une susceptibilité 

génétique individuelle, plus fréquente mais moins spécifique, peut moduler la progression de 

la gastrite chronique liée à Helicobacter pylori. Certains profils génétiques prédisposent en 

effet à une inflammation gastrique plus intense et plus prolongée, favorisant la transition vers 
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l’atrophie et la métaplasie intestinale. Cette variabilité explique pourquoi seul un sous-groupe 

de patients infectés par H. pylori évolue vers des lésions précancéreuses ou un cancer 

gastrique, alors que la majorité ne développe qu’une gastrite chronique bénigne[77]. 

Ainsi, la prédisposition génétique doit être envisagée comme un facteur de risque 

additionnel, qui interagit avec l’infection à H. pylori et les facteurs environnementaux 

(alimentation, tabac, niveau socio-économique) pour déterminer la probabilité individuelle de 

carcinogenèse gastrique. Elle justifie, dans les contextes à haut risque, une stratégie de 

dépistage ciblé et une prévention proactive, incluant l’éradication de H. pylori et la surveillance 

adaptée des groupes génétiquement prédisposés[77]. 

Dans notre serie 1 seul cas avait  la notion de cancer gastrique chez un membre de la 

famille: C’est le cas d’une patiente de 43  ans dont la tante  sous chimiothérapie pour cancer 

gastrique . 

b) L’infection à Epstein-Barr-Virus (EBV) : 

Le cancer gastrique associé au virus Epstein-Barr (EBV) représente un sous-type 

moléculaire bien individualisé, représentant 8 à 10 % de l’ensemble des adénocarcinomes 

gastriques dans le monde. Sa prévalence est relativement stable dans les différentes régions 

géographiques, avec une légère prédominance observée dans certains pays d’Asie de l’Est et 

d’Amérique latine. Les études épidémiologiques montrent également une prédominance 

masculine marquée, avec un ratio homme/femme souvent supérieur à 2, ainsi qu’une 

survenue plus fréquente chez l’adulte d’âge moyen, bien que des cas puissent être observés 

chez des sujets plus jeunes [78] . 

Sur le plan clinique, le cancer gastrique EBV-positif présente des caractéristiques 

distinctives : il siège préférentiellement au niveau proximal de l’estomac, notamment au 

fundus et au corps gastrique, et se manifeste typiquement sous la forme d’une masse ulcéro-

proliférative. Il se distingue par une forte infiltration lymphocytaire intratumorale, évoquant 

un microenvironnement immunologiquement actif. De plus, ces tumeurs expriment 
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fréquemment PD-L1, ce qui contribue à leur forte immunogénicité et explique un pronostic 

généralement meilleur par rapport aux formes EBV-négatives [78] . 

Bien que la présentation clinique ne soit pas fondamentalement différente de celle des 

autres adénocarcinomes gastriques, la reconnaissance de ce sous-type repose sur la détection 

systématique d’EBV dans les tissus tumoraux, notamment via la technique EBER-ISH. 

L’identification de ce profil est essentielle, non seulement pour des raisons pronostiques, mais 

aussi en raison de sa sensibilité potentielle aux immunothérapies, faisant de l’EBV un 

marqueur clinique et thérapeutique d’intérêt croissant en oncologie gastrique [78] .  

    Tableau XIII  : Récapitulatif des facteurs de risque dans des différentes séries (en %). 

Antécidents SAachaach[45] N.Elorfi[57] B.Toure[44] Notre serie 

Gastrite chronique 0,8 1,11 5 6 

Maladie de menetrier 0,6 0 - 0 

Ulcére gastrique 3,5 5,55 20,21 4 

Polype gastrique 0,3 0 0 0 

Infection à helicobacter pylori 3,51 15,55 22 25 

Moignon sur Gastrectomie 4,32 2,22 0 0 

Tabac 25,4 23,33 24,5 25 

alcool 6 6,66 6 8 

Histoire familial de cancer 

gastrique 

1,08 2,22 1,04 2 
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3. ETUDE CLINIQUE 

Le cancer gastrique débutant demeure le plus souvent asymptomatique ou peu 

symptomatique, ce qui contribue largement au retard diagnostique observé dans la majorité 

des cas. À ce stade précoce [79], l’évolution clinique est discrète et les manifestations sont 

non spécifiques, entraînant fréquemment une automédication et un délai avant la première 

consultation .  

Ce retard est également favorisé par les difficultés d’accès aux structures médicales 

spécialisées, ainsi qu’aux examens complémentaires nécessaires, en particulier l’endoscopie 

digestive haute, examen de référence pour le dépistage et le diagnostic. 

2.1. DELAI DE CONSULTATION : 

C’est le délai écoulé entre les premières manifestations cliniques et le diagnostic du 

cancer, il est différent d’une série à une autre. Ainsi :  

Dans L’étude de N.Elorfi [57] (2015-2019), nous avons constaté que seulement 9,87% 

des  malades ont consulté dans un délai inférieur à un mois alors que la majorité(62,96%) a 

consulté dans un délai variable de 1 mois à 6 mois. 

- Pour l’étude de Mellouki [80] (étude rétrospective observationnelle étalée sur une 

période de 10ans du Janvier 2001au Janvier 2011) 61% des patients consultaient 

dans un délai allant de 1 mois à 6 mois  

- Pour l’étude de M.Fadloullah [69]  (2001-2009) le délai du diagnostic était d’un 

à six mois dans la plupart des cas et cela dans 63,3 % des cas, alors que 

seulement 14 % des malades ont consulté dans un délai inférieur à un mois.  

- Dans notre série (2020-2024), nous avons constaté que seulement 8% des 

malades ont consulté dans un délai inférieur à un mois alors que la majorité(42%) 

a consulté dans un délai variable de 1 mois à 6 mois.  

On peut conclure que le délai de consultation reste relativement long dans notre 

contexte probablement du fait de l’automédication et du recours aux soins traditionnels et 

des difficultés d’accès aux soins . 
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2.2. SIGNES FONCTIONNELS : 

Les manifestations cliniques initiales du cancer gastrique demeurent peu spécifiques, ce 

qui contribue largement au retard diagnostique. Les symptômes les plus fréquemment 

rapportés sont les épigastralgies, les nausées, les vomissements ainsi qu’une perte pondérale 

progressive, le plus souvent liée à une diminution de l’apport alimentaire en rapport avec des 

phénomènes obstructifs plutôt qu’à un catabolisme tumoral direct. La dysphagie, plus 

caractéristique des tumeurs siégeant au niveau proximal, s’accompagne généralement d’un 

amaigrissement rapide. Bien qu’une spoliation sanguine chronique soit fréquente au cours de 

l’évolution, les hémorragies digestives aiguës telles que l’hématémèse ou le méléna restent 

relativement rares  [79] . 

a. Douleur : 

C’est le symptôme révélateur dans 81% des cas de nos malades, il s’agit souvent 

d’une douleur épigastrique atypique mais elle  peut se localiser au aussi niveau de 

l’hypochondre droit ou gauche, ou être diffuse à tout l’abdomen. 

b. Altération de l’état général : 

     Tardive et fréquente, retrouvée chez 45% de nos patients associant trois signes cliniques : 

L’amaigrissement noté dans 35% des cas ,l’anorexie dans 31% des cas , et l’asthénie qui est 

un signe précoce et non spécifique . 

c. Vomissements :  

     Ils apparaissent tardivement, ils sont l’apanage des cancers orificiels (cancer du cardia et  

antro-pylorique). Ils constituent un signe d’appel chez 41% de nos malades.  

d. Hémorragie digestive :                                                                                                         

Le saignement peut être extériorisé (hématémèse et/ou méléna), c’est le cas de 25%  de 

nos patients. Ou bien il s’agit d’un saignement occulte responsable d’un syndrome anémique, 

celui-ci est observé chez 16% de nos malades . 

e. Autres manifestations cliniques :  

- Dysphagie : elle se voit essentiellement dans les cancers proximaux (cancer de la 

jonction oeso-cardio-tubérositaire), retrouvée chez 6% de nos malades.  
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- Trouble de transit : à type de constipation ou plus souvent de diarrhée, sont retrouvés 

dans 6% des cas. 

- Syndrome dyspepsique : retrouvé dans 6% des cas. 

Tableau XIV  : Données cliniques des différentes séries en (%). 

Signes cliniques SAachaach[45] N.Elorfi[57] J.Saltin[8

1] 

B.Toure[44] Notre serie 

Douleurs abdominale 68,9 77,7 69.52 84,45 81 

Hémorragie digestive 39,45 37,7 29,4 31,4 25 

Syndrome anémique 47,8 10 - - 16 

AEG 61,9 42,2 43,8 41,97 54 

Vomissements 48,37 47,7 52.8 72,02 41 

Trouble de transit 1,9 4,4 - - 6 

Dysphagie 8,1 8,8 7,4 14,5 6 

Dyspepsie  -- 1,1 - 27,46 6 

 

2.3. SIGNES PHYSIQUES : 

     L’examen physique est le plus souvent normal surtout dans les formes précoces . Dans 

les formes évoluées, l’examen peut objectiver :  

o une sensibilité épigastrique, retrouvée chez 58,3% des patients.  

o Une pâleur cutanéo-muqueuse : Témoigne d’une anémie qui peut être 

expliquée  

o par l’hémorragie digestive ou par un saignement occulte non extérioriser. Ce  

o signe était retrouvé chez 41.6% de nos patients. 

o Signes de dénutrition et désyhdratation : présents chez 18,7% des patients de 

notre série 
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o Une masse abdominale qui témoigne de l’extension régionale de la tumeur 

notée   dans 8,3% des cas(masse épigastrique) de notre se rie.  

• Ascite : Elle témoigne probablement des métastases péritonéales, elle a 

éte retrouvée chez 4,1% des patients de notre série.  

• Adénopathies : Un ganglion de Troisier a été retrouvé dans 4,1% des cas.  

Tableau XV  : Données de l’examen physique des différentes séries en (%). 

Signes physiques SAachaach[45] N.Elorfi[57] B.Toure[44] Notre série 

Sensibilité épigastrique - 47,7 - 58,3 

Masse épigastrique 22,1 16,6 37,3 4,1 

Pâleur cutanéo-muqueuse 47,8 28,8 - 41,6 

dénutrition 7,5 - 22,6 18,7 

ascite 18,1 13,3 7,7 4,1 

Ganglion de troisier 2,1 3,3 4,6 4,1 

La non specifité des signes cliniques et physiques explique que le diagnostic soit souvent 

posé à un stade avancé, compromettant ainsi le pronostic. Il est donc essentiel d’évoquer 

précocement cette pathologie devant tout signe d’appel persistant, même discret, et de 

recourir sans délai aux examens complémentaires appropriés afin de permettre un diagnostic 

plus précoce et d’offrir, lorsque cela est possible, une prise en charge curative. 

4. ETUDE PARACLINIQUE  
 

4.1 EXAMENS A VISEE DIAGNOSTIC :  

a) Fibroscopie oesogastroduodénale (FOGD) : 

Devant toute suspicion clinique de cancer gastrique, la réalisation d’une endoscopie 

œso-gastroduodénale s’impose. Associée à des biopsies, elle permet d’établir le diagnostic 

dans près de 95 % des cas. En l’absence de programme de dépistage systématique, les tumeurs 

sont le plus souvent découvertes à un stade avancé et peuvent se présenter sous des aspects 

variés : polypoïde, bourgeonnant, ulcéré ou infiltrant. La présence d’un aspect infiltré et rigide, 
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diffus, est particulièrement évocatrice d’une linite gastrique. L’endoscopie permet également 

de préciser la taille, la localisation et l’extension superficielle de la lésion. 

La biopsie constitue l’étape essentielle du diagnostic. Quel que soit l’aspect 

endoscopique, tout ulcère gastrique doit faire l’objet de prélèvements. Des biopsies multiples 

sont indispensables: une biopsie isolée n’a qu’une sensibilité d’environ 70 %, alors que la 

réalisation d’au moins sept biopsies sur la marge et la base de l’ulcère augmente la sensibilité 

diagnostique à 98 %. Un contrôle endoscopique est recommandé 8 à 12 semaines après le 

traitement d’un ulcère gastrique, avec biopsies systématiques des zones non cicatrisées ou 

des cicatrices persistantes. 

Dans les linites gastriques, les biopsies muqueuses peuvent être faussement négatives dans 

50 % des cas. Dans ces situations, des prélèvements plus profonds, tels qu’une macrobiopsie 

à l’anse ou une biopsie guidée par échoendoscopie, sont parfois nécessaires pour confirmer 

le diagnostic. 

 

Figure 53  :.Aspect endoscopique du cancer gastrique superficiel(A) Endoscopie en lumière 

blanche (WLE) montrant un saignement spontané.(B) WLE montrant une surface irrégulière, 

avec une lésion légèrement surélevée présentant une dépression centrale.(C) Modification de 

coloration pâle au niveau de la paroi postérieure de l’estomac, mise en évidence par le FICE 

(Flexible Spectral Imaging Color Enhancement).(D) Changement de la réflexion lumineuse 

(flèche) en WLE[82]. 
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a.1. Topographie des lésions : 

     le siège de prédilection tumorale dans notre étude a été antro-pylorique chez 20 patients 

(soit 56,2% des cas) , . Ceci est compatible avec les résultats d'autres auteurs, ainsi cette 

localisation représente 52,3% des cas pour Fadloullah [1] et 49% pour Mallouki [34]. 

Tableau XVI : siège de la tumeur 

Siege de la tumeur SAachaach[45] N.Elorfi[57] B.Toure[44] J.Saltin[81] Notre série 

Antro-pylorique 47,5 63,3 41,97 66 41,6% 

étandue 16,4 7,77 10,36 18.16 14,5% 

Grande courbure 11,6 3,33 5,70 - 12,5% 

Petite courbure - 21,11 2,07 - 10,4% 

cardia 14 11,1 10,36 3.52 6,2% 

a.2. Aspects macroscopiques de la tumeur : 

Dans notre série, l’aspect endoscopique prédominant était la forme ulcéro-

bourgeonnante, retrouvée dans 66 % des cas, résultat concordant avec les données rapportées 

dans d’autres études. 

Au Japon, l’association de la fibroscopie et de la chromoendoscopie a permis une 

avancée majeure dans la détection des cancers gastriques superficiels : grâce au dépistage de 

masse, la proportion de cancers diagnostiqués à un stade précoce atteint 30 à 50 %, contre 

seulement 6 à 8 % aux États-Unis où un tel programme n’est pas encore en place [83]. 

Au Maroc, l’instauration d’un dépistage systématique à large échelle demeure difficile 

en raison de l’absence de données épidémiologiques précises sur le cancer gastrique. 

Toutefois, un dépistage ciblé pourrait être envisagé chez les populations à risque élevé, pour 

lesquelles la réalisation d’une fibroscopie permettrait d’identifier les lésions à un stade 

précoce, améliorant ainsi le pronostic de la maladie . 
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Tableau XVII : Aspects endoscopiques de la tumeur dans les différentes séries (en%) 

Aspect macroscopique S.aachaach 

[84] 

N.Elorfi[57] M.Fadloullah[69] B.Toure[44] Notre 

serie 

Ulcéro-bourgeonnant 45,94 72,2 58 46,92 66 

végétant 11,62 11,1 16 18,46 4 

Compression 

extrinsèque  ( sous 

muqueuse) 

- 1,11 8 - 12 

Bourgeonement 

intraluminal 

- - - - 2 

Linite (Epaississement 

des plis ) 

7,8 10,3 5 8,4 15 

a.3. Aspects microscopiques de la tumeur : 

   L’adénocarcinome constitue le type histologique le plus courant du cancer gastrique, 

représentant environ 90 % de l’ensemble des tumeurs malignes de l’estomac [5]. Dans notre 

série, il représente 83,33 % des cas, un taux concordant avec les données de la littérature 

nationale et internationale : 74 % dans l’étude de M. Fadloullah [80], 89,6 % dans la série du 

Pr R. Benelkhaiat [46] , et 83 % dans l’étude de Brittney L. Smith [33]. 

   Selon la classification de l’OMS (édition 2010), les adénocarcinomes gastriques sont 

gradés en bien, moyennement ou peu différenciés. Par ailleurs, sur la base de critères 

architecturaux et cytologiques, quatre sous-types histologiques peuvent être individualisés : 

l’adénocarcinome papillaire, l’adénocarcinome tubulé, l’adénocarcinome mucineux (ou 

colloïde), et l’adénocarcinome à cellules indépendantes en “bague à chaton”[5]. 

Dans notre étude, la forme moyennement différenciée est la plus fréquemment observée, 

représentant 57 % des adénocarcinomes diagnostiqués. 
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Tableau XVIII : Degré de différenciation des adénocarcinomes dans les différentes séries (en 

%). 

Histologie S.aachaach [84] N.Elorfi[57] Notre série 

Bien différencié 11,9 6,6 19,5 

Moyennement différencié 58,10 40 58,5 

Peu différencié 8,9 14 5 

indifférencié 2,7 3,3 - 

Composante à cellule en bague à chaton 18,3 18,8 17 

b) Transit baryté oesogastroduodénal (TOGD) : 

Le transit baryté œso-gastro-duodénal (TOGD), notamment en double contraste, a 

longtemps occupé une place majeure dans le dépistage et le diagnostic du cancer gastrique, 

en particulier dans les pays à haute incidence tels que le Japon et la Corée du Sud. Dans ces 

contextes, les programmes de dépistage de masse ont démontré que le TOGD permettait une 

détection précoce significative des lésions gastriques, notamment grâce à l’analyse du relief 

muqueux, l’identification des sténoses, des ulcérations et des masses polypoïdes[85]. 

Les principales indications actuelles du TOGD incluent l’exploration initiale des 

symptômes digestifs hauts lorsqu'une endoscopie n’est pas disponible ou contre-indiquée, 

l’étude morphologique globale de l’estomac, et l’évaluation de certaines lésions (sténoses, 

volumineux cancers ulcéro-bourgeonnants), ainsi que le suivi postopératoire fonctionnel. 

Toutefois, malgré sa bonne sensibilité dans les cancers avancés, cet examen présente 

plusieurs limites majeures : une performance réduite pour les cancers gastriques précoces, 

l’impossibilité de réaliser des biopsies, une spécificité inférieure à celle de l’endoscopie, et 

une faible capacité à caractériser l’extension loco-régionale[86]. 

Avec l’évolution des techniques endoscopiques modernes, beaucoup plus sensibles et 

permettant un diagnostic histologique immédiat, la place du TOGD tend aujourd’hui à devenir 

complémentaire, réservée à des indications ciblées ou à des situations où 

l’endoscopie est indisponible, tandis que l’endoscopie demeure l’examen de référence pour 

le diagnostic du cancer gastrique[86] [85]. 
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Figure 54  : Sténose maligne du canal pylorique. Le transit baryté en simple contraste met en 

évidence un rétrécissement irrégulier de la portion distale de l’antre[86] 

 

Figure 55  : GIST. Le transit baryté en simple contraste montre une volumineuse masse 

sous-muqueuse développée aux dépens du fundus gastrique[86] . 

c) Examens biologiques :  

c.1. Marqueurs tumoraux [87] : 

   Les marqueurs tumoraux sont  considérés comme des outils complémentaires, utiles 

pour la stratification du risque ou le suivi, mais insuffisants comme méthode de dépistage ou 

de diagnostic primaire 
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• ACE (Antigène Carcino-Embryonnaire) : 

    Il peut être retrouvé à des taux élevés au cours du cancer gastrique, mais il ne 

présente aucune spécificité diagnostique, puisqu’il peut également s’élever dans les cancers 

colo-rectaux. Sa valeur n’est pas corrélée à la taille tumorale ni au stade évolutif. En revanche, 

il constitue un marqueur utile dans la surveillance post-thérapeutique : sa réascension ou son 

augmentation progressive évoque une récidive ou la survenue de métastases. Le seuil de 

positivité est généralement fixé à 5 ng/mL chez l’homme et 7,5 ng/mL chez la femme . 

• CA 19-9 (Antigène Carbohydraté 19-9) : 

Il est également peu spécifique du cancer gastrique, considéré positif pour des valeurs 

supérieures à 25 μg/ml. 

• CA 72-4 (Antigène Carbohydraté 72-4) : 

     Il s’agit d’un marqueur relativement spécifique des adénocarcinomes, 

indépendamment de leur siège primitif. Il est retrouvé dans près de la moitié des cancers 

gastriques, avec un seuil de positivité fixé à 6 UI/mL. 

 Les performances diagnostiques rapportées montrent une sensibilité de détection des 

récidives de 44 % pour l’ACE, 56 % pour le CA 19-9 et 51 % pour le CA 72-4, soulignant leur 

intérêt essentiellement dans le suivi évolutif plutôt qu’au diagnostic initial . 

Dans notre serie une seule patiente a bénéficié du dosage des marqueurs tumoraux ( 

ACE , CA 19-9) , dont les résultats étaient normaux 

c.2. Hémogramme sanguin : 

  L’hémogramme est systématiquement réalisé afin de dépister une anémie, 

fréquemment associée au cancer gastrique. Celle-ci est le plus souvent hypochrome 

microcytaire, en rapport avec des pertes sanguines chroniques ; plus rarement, elle peut être 

mégaloblastique en cas d’atrophie fundique. Dans notre série, l’hémogramme a objectivé 

C.3.Bilan nutritionnelle :  
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• L’albumine et protidémie:  

Le taux d’albumine était inférieur à 35 chez 5  malades (soit 10,4%) , L’hypoprotidémie 

était retrouvée chez  5 cas.  

4.2 BILAN D’EXTENSION : 

       Après un examen clinique complet et méticuleux, visant notamment à dépister des 

adénopathies  en particulier un ganglion de Troisier  ainsi qu’une hépatomégalie, des signes 

de carcinose péritonéale, un nodule carcinomateux aux touchers pelviens ou encore des 

douleurs osseuses suggérant une atteinte métastatique, plusieurs examens radiologiques 

s’avèrent nécessaires pour établir le bilan d’extension . 

a) Radiographie pulmonaire :  

    Elle est réalisée dans le but de rechercher des métastases pulmonaires. Tous nos 

malades ont bénéficié d’une radiographie pulmonaire qui a été sans particularités dans tous 

les cas . 

b) Echographie abdominale :  

    Elle n’est pas systématique. Elle peut aider à caractériser des images hépatiques 

dépistées au scanner. Elle peut mettre en évidence des signes directs (nodules) ou indirects 

(minimes épanchements péritonéaux) de carcinose péritonéale .  

    L’échographie abdominale a pu montrer un processus tumoral dans 14,66% des cas. 

Cet examen a révélé la présence  d’ascite en 4%  des cas , des métastases hépatiques dans 2% 

des cas, et une steatose hépatique dans un seul cas. 

 

c) Tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne : 

      la tomodensitométrie (TDM) classique permet d’identifier l’épaississement pariétal 

gastrique, d’apprécier l’extension loco-régionale et de détecter certaines métastases 

hépatiques ou péritonéales, bien que sa sensibilité pour la détection de la tumeur primitive, 

notamment aux stades précoces, demeure limitée. Les performances diagnostiques de la TDM 
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classique restent donc variables, avec une utilité surtout dans l’évaluation initiale et la 

stadification des formes avancées du cancer gastrique [88]. 

    L’avènement de la tomodensitométrie multidétecteurs (MDCT) a cependant 

considérablement amélioré ces performances. Grâce à l’acquisition hélicoïdale rapide et aux 

coupes fines reconstruites en multiplan, la MDCT offre une meilleure résolution spatiale, une 

visualisation plus précise des couches pariétales, et une évaluation plus fiable de l’infiltration 

tumorale, des ganglions régionaux et des métastases. Les études récentes rapportent ainsi 

une spécificité élevée (93–97 %) et une exactitude de 90–92,5 %, faisant de la MDCT un outil 

essentiel et plus performant que la TDM classique pour le diagnostic et surtout le bilan 

d’extension du cancer gastrique [89]. 

 

Figure 56   :   épaississement  pariétal diffus et relativement rehaussé au niveau de la petite 

courbure gastrique, s’étendant jusqu’à la jonction gastro-œsophagienne sans atteindre 

l’œsophage. L’épaisseur maximale mesurée était d’environ 2 cm. Par ailleurs, une lésion 

hépatique focale arrondie, hypoéchogène [89]. 
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Figure 57  : Processus tumoral antro-pylorique  (89) . 

 

 

Figure 58   :  La tomodensitométrie avec injection de contraste (phase artérielle avec 

opacification orale), réalisée en coupes axiales (a, b), a mis en évidence un épaississement 

diffus de la grande courbure, associé à une masse exophytique présentant un rehaussement 

hétérogène avec une zone centrale de nécrose. La lésion mesurait environ 3,5 × 2,0 cm. 

D’autres anomalies comprenaient des adénopathies périgastriques et au hile splénique, ainsi 

que plusieurs lésions hépatiques focales. Les coupes coronales (c) ont confirmé la présence 

de lésions spléniques et hépatiques[89] . 

 

 

d) Echo-endoscopie : 

     L’écho-endoscopie (EUS) conserve une place déterminante dans l’évaluation locorégionale 

du cancer gastrique, malgré les progrès techniques de la TDM, de la MDCT et de l’IRM. Grâce 

à sa capacité à visualiser distinctement les différentes couches de la paroi gastrique, elle 
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représente l’examen le plus performant pour apprécier la profondeur de l’invasion tumorale 

(stade T), en particulier dans les formes précoces. Elle permet également d’identifier les 

ganglions locorégionaux, avec possibilité de ponction-biopsie ciblée (EUS-FNA/FNB), ce qui 

renforce son intérêt dans la stadification. Les performances rapportées sont élevées, avec une 

sensibilité d’environ 92,3 % et une spécificité de 90 % pour les échoendoscopes linéaires, et 

une sensibilité de 90,9 % pour une spécificité d’environ 60,7 % avec les appareils radiaux [90]  

     Toutefois, son utilité diminue pour l’évaluation des métastases à distance, où la TDM et la 

TEP-TDM restent plus performantes. Ainsi, l’EUS conserve une place essentielle et 

complémentaire dans la stadification locorégionale, sans remplacer les techniques d’imagerie 

corporelle pour le bilan d’extension. [90]. 

e) Imagerie par résonnance magnétique (IRM): 

    L’imagerie par résonance magnétique occupe une place croissante dans l’évaluation du 

cancer gastrique. Elle se distingue par une excellente résolution en contraste tissulaire, 

permettant une analyse précise de l’épaisseur de la paroi de l’estomac, de l’infiltration 

tumorale et de l’atteinte des organes voisins. Cette technique offre une meilleure distinction 

entre les différentes couches pariétales, facilitant ainsi la détermination du stade d’extension 

locale [91]. 

    L’imagerie par résonance magnétique montre également un intérêt particulier dans 

l’évaluation de la réponse à la chimiothérapie avant la chirurgie, grâce aux modifications du 

signal induites par le traitement. Cependant, certaines limites persistent, notamment une 

performance variable pour l’étude des ganglions lymphatiques et une utilisation encore limitée 

dans la pratique quotidienne. Dans l’ensemble, l’imagerie par résonance magnétique apparaît 

comme une méthode prometteuse et complémentaire pour le diagnostic, la caractérisation 

locale et le suivi du cancer gastrique [91]. 
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Figure 59 :  Cancer gastrique avancé (T4) , IRM montrant un épaississement pariétal de 

l’antre. 

f) Laparoscopie: 

la laparoscopie constitue aujourd’hui un outil essentiel pour détecter les métastases 

péritonéales et l’envahissement non visibles en imagerie conventionnelle. Elle permet une 

exploration directe de la cavité abdominale, l’identification de nodules péritonéaux 

infracentimétriques et la réalisation de cytologie péritonéale, considérée comme un facteur 

pronostique majeur. Le consensus recommande la laparoscopie surtout chez les patients 

présentant un cancer gastrique localement avancé (T3–T4) ou des signes suspects en imagerie, 

car elle modifie la stratégie thérapeutique dans un pourcentage significatif de cas en révélant 

des métastases occultes. Les experts insistent également sur sa supériorité par rapport à la 

TDM et à la TEP-TDM pour la détection de la carcinose péritonéale. Enfin, le rôle de la 

laparoscopie dans la stratification pré-thérapeutique et l’optimisation de la sélection des 
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candidats à une chirurgie curative est fortement affirmé, la rendant indispensable dans la prise 

en charge moderne du cancer gastrique[92] . 

 

   Figure 60   :  Carcinose péritonéale du péritoine pariétal et du côlon sigmoïde [93]. 

 

g) La tomographie par émission de positrons (TEP) : 

     La TEP-TDM est un outil complémentaire essentiel dans le cancer gastrique, 

principalement pour la détection des métastases à distance que l’imagerie morphologique 

peut sous-estimer. Elle améliore la stadification métastatique, notamment pour les atteintes 

hépatiques, pulmonaires et osseuses, mais montre une sensibilité variable pour la tumeur 

primitive, surtout dans les formes mucineuses ou diffuses peu avides en fluorodésoxyglucose. 

la TEP-TDM a également l’intérêt d’évaluer précocement la réponse à la chimiothérapie, grâce 

à la mesure de l’activité métabolique tumorale. En revanche, son utilité pour la stadification 

locale reste limitée, ce rôle étant mieux assuré par l’endoscopie et l’imagerie en coupes [94] . 
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Tableau XIX  : Degré de l'extension métastatique retrouvé dans les différentes séries en %. 

Degré d'extension N.Elorfi[57] M.Fadloullah[69] B.Toure[44] Notre série 

Métastases hépatiques 23,3 11,6 34,43 2 

Carcinose 20 26,4 21,31 2 

Métastases pulmonaires 10 12 6,56 2 

ADP profondes 33,3 10,5 11,47 35 

Métastases ovariennes 1,1 - - 2 

Extension par contigüité 22,22 - - 8 
 

4.3 BILAN D’OPERABILITE : 

Le taux d’opérabilité s’est amélioré grâce au progrès des moyens d’anesthésie et 

réanimation. Il est de 100% dans notre série.  

Ce bilan est réalisé dans le but d’évaluer le retentissement du cancer sur l’état général 

et de compléter l’évaluation physiologique du malade. Ce bilan doit comprendre :  

• Un bilan biologique fait d’un hémogramme sanguin, ionogramme sanguin,  

• fonction rénale (urée -créatinémie), protidémie, glycémie, Bilan hépatique, Bilan  

• de crase sanguine et groupage.  

- Une exploration de la fonction respiratoire (EFR) et radiographie pulmonaire.  

- Une exploration de la fonction cardiaque par un électrocardiogramme et une  

échographie cardiaque . 

5. TRAITEMENT 
5.1 MOYENS THERAPEUTIQUES :  

    Le traitement du cancer gastrique repose sur une approche multimodale intégrant 

l’endoscopie, la chirurgie, la chimiothérapie et, plus récemment, l’immunothérapie. Parmi ces 

stratégies, la chirurgie demeure le pilier thérapeutique essentiel, constituant à ce jour le seul 

traitement potentiellement curatif des formes localisées et localement avancées. Son objectif 

principal est d’obtenir une résection complète de la tumeur (R0), condition indispensable pour 

améliorer la survie à long terme. En parallèle, l’évolution des techniques opératoires, 

l’optimisation de la lymphadénectomie et l’introduction de procédures mini-invasives ont 

considérablement renforcé son efficacité en réduisant la morbidité postopératoire [95]. 
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a. Traitement chirurgical : 

 Gastrectomie totale: 

La gastrectomie totale est indiquée pour les tumeurs de l’antre s’étendant vers la portion 

verticale de la petite courbure, ainsi que pour les localisations du fundus ou de la grosse 

tubérosité. Cette intervention consiste à réséquer l’ensemble de l’estomac, la portion libre du 

premier duodénum, la partie terminale de l’œsophage, le grand épiploon, ainsi que les chaînes 

ganglionnaires juxtagastriques, coronaires et hépatiques. Le rétablissement de la continuité 

digestive repose classiquement sur une anastomose œso-jéjunale montée sur une anse en Y 

de Roux. Un examen extemporané de la marge œsophagienne est recommandé, en particulier 

pour les tumeurs à localisation cardio-tubérositaire, afin de garantir une marge proximale 

saine [7]. 

  Dans notre série, les 21 patients ayant bénéficié d’une gastrectomie totale ont tous été 

reconstruits par anastomose œso-jéjunale sur anse en Y ( montage de Roux ) , conformément 

aux recommandations techniques en vigueur. 

    Gastrectomie totale élargie [7]: 

   Il s’agit d’une exérèse monobloc comprenant l’estomac, une portion de l’œsophage 

abdominal, le duodénum mobile, ainsi que la rate et la queue du pancréas. elle peut être 

réalisée d’emblée, lorsque l’on souhaite obtenir une lymphadénectomie aussi étendue que 

possible, ou par nécessité devant la présence d’adénopathies spléniques ou une atteinte du 

pancréas caudal. 
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Figure 61   : Gastrectomie totale avec anastomose oesojéjunale. 
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Figure 62   : Gastrectomie partielle ou subtotale avec anastomose gastrojéjunale 

 

Figure 63  : Gastro-jéjunostomie(A) le long de toute la longueur de la section gastrique 

(Polya) ;(B) le long d’une partie de la section gastrique (Finsterer) [96]  
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Figure 64   :  gastro-jéjunostomie de Roux en Y [96]. 

 

Figure 65  : Gastroduodénostomie suturée à la main selon Pean [96]. 
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Gastrectomie atypique [7] :   

  Les gastrectomies atypiques ne suivent pas de repères anatomiques stricts. Elles ont 

pour but de réséquer des tumeurs avec une marge de sécurité minimale mais suffisante, en 

préservant au maximum le réservoir gastrique et sa vascularisation et en préservant au moins 

une des deux courbures gastriques.   

    Dans le cadre des GIST gastriques, la gastrectomie atypique constitue une option 

privilégiée lorsque la tumeur est localisée et accessible, permettant une résection limitée tout 

en préservant au maximum le parenchyme gastrique. Cependant, la détermination de la ligne 

de section peut être délicate, en particulier pour les lésions sous-muqueuses. C’est dans cette 

perspective que la chirurgie coopérative laparoscopique et endoscopique (LECS) a été 

développée. Cette technique associe de manière simultanée l’endoscopie et la laparoscopie 

afin de guider précisément la résection, d’optimiser le marquage de la tumeur et d’éviter une 

excision excessive de la paroi. La LECS permet ainsi de réaliser une gastrectomie atypique plus 

précise, avec une marge adéquate autour de la lésion, contrairement à la résection cunéiforme 

classique qui expose à des marges trop proches de la tumeur et à une perte tissulaire plus 

importante [97]. 

Dans notre série  les 7  cas de GIST  ont beneficie d’une gastrectomie atypique . 

Figure 66   : Gastrectomie atypique par LECS [97] 
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 OEsogastrectomie polaire supérieure : 

   Cette technique est indiquée dans le traitement des cancers proximaux de l’estomac. 

Elle consiste en l’exérèse des deux tiers de l’estomac, d’une portion de l’œsophage, des 

ganglions paracardiaques, du petit épiploon, des deux tiers gauches du grand épiploon ainsi 

que des ganglions coronaires gastriques. Les pédicules pylorique et gastro-épiploïque, avec 

leurs chaînes ganglionnaires afférentes, doivent être rigoureusement préservés. La résection 

peut, selon les indications ou en cas de nécessité, être étendue à la rate et à la queue du 

pancréas. Une vagotomie associée à une pyloroplastie est systématiquement réalisée afin 

d’optimiser la vidange gastrique. La continuité digestive est rétablie par une anastomose 

œsogastrique terminoterminale [7] . 

 Le curage ganglionnaire  : 

La lymphadénectomie occupe une place centrale dans la chirurgie du cancer gastrique 

et son étendue est définie de manière rigoureuse par les Japanese Gastric Cancer Treatment 

Guidelines 2021 (6th edition), qui demeurent la référence internationale. Ces 

recommandations distinguent trois niveaux de dissection : D1, D1+ et D2, déterminés en 

fonction de la localisation tumorale, de la profondeur d’invasion et du type de gastrectomie 

envisagé [7]. 

      Le curage D1 correspond à l’exérèse des stations ganglionnaires strictement 

périgastriques, situées au contact immédiat de l’estomac. Il constitue le minimum requis dans 

les formes superficielles.  

     Le D1+, quant à lui, étend la dissection à certaines stations régionales 

supplémentaires, notamment celles situées le long des principaux vaisseaux du pédicule 

gastrique, telles que les stations 8a et 9, et représente le niveau recommandé pour les tumeurs 

cT1b N0 dans des conditions bien définies.  

     Le niveau D2 constitue la lymphadénectomie standard pour tout traitement curatif 

d’un cancer gastrique localement avancé (≥ cT2) ou lorsqu’il existe des adénopathies 

cliniquement suspectes. Il associe l’exérèse des stations périgastriques à celle des stations 
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situées le long de l’artère gastrique gauche, du tronc cœliaque, de l’artère hépatique commune 

et de l’artère splénique, permettant ainsi une évaluation optimale de la diffusion lymphatique 

et une réduction significative du risque de récidive loco-régionale[7] . 

 

Figure 67  : Stations ganglionnaires gastriques selon la classification de l’Association 

Japonaise du Cancer Gastrique (JGCA) [98] . 

          Les indications de chaque niveau varient selon la procédure chirurgicale. Lors d’une 

gastrectomie totale ou distale réalisée dans un objectif carcinologique, le curage D2 est 

recommandé de manière standardisée, tandis que les dissections D1 ou D1+ sont réservées 

aux tumeurs très superficielles, strictement limitées à la muqueuse ou à la sous-muqueuse, 

et dépourvues d’arguments en faveur d'une atteinte ganglionnaire. La gastrectomie proximale, 

en revanche, s’accompagne généralement d’un curage D1 ou D1+, le D2 n’étant indiqué que 

dans des situations très spécifiques, en raison de la morbidité accrue associée à une dissection 

extensive dans cette région anatomique [7]. 

       Les recommandations de 2021 introduisent également des précisions importantes 

concernant les dissections dites D2+, qui ne sont plus considérées comme des gestes 

standards. Elles peuvent toutefois être envisagées de manière ciblée : la station 10 (hilaire 

splénique) n’est plus systématiquement incluse dans le D2 en l’absence d’envahissement 

local, mais son curage peut être indiqué en cas de tumeurs de la grande courbure supérieure 
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; la station 13 peut être retirée en cas d’invasion duodénale ; et la station 14v discutée lorsque 

la station 6 est métastatique. Par ailleurs, la splénectomie et la pancréatectomie associées, 

longtemps utilisées dans la chirurgie radicale, ne sont plus recommandées de façon 

systématique, leur indication étant désormais limitée aux cas d’envahissement direct de la 

rate ou du pancréas, afin de réduire la morbidité postopératoire sans compromettre le contrôle 

oncologique [7].  

 

Figure 68   : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie totale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une dissection D1. 

En outre, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans une dissection 

D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également être disséquées dans une 

dissection D2 [7]. 
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Figure 69   : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie distale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une dissection D1. 

De plus, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans une dissection 

D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également être disséquées dans une 

dissection D2[7]. 

 

Figure 70  : curage ganglionnaire lors d’une gastrectomie proximale. 

Les stations ganglionnaires en bleu doivent être disséquées dans une dissection D1. 

De plus, les stations ganglionnaires en orange doivent être disséquées dans une dissection 

D1+, et les stations ganglionnaires en rouge doivent également être disséquées dans une 

dissection D2[7]. 
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Tous nos malades opérés ont bénéficié d’un curage ganglionnaire de type D1 et demi . 

 Place de la coelioscopie dans le traitement du cancer gastrique : 

La chirurgie laparoscopique du cancer gastrique constitue aujourd’hui une option 

reconnue, surtout pour les formes précoces où elle permet une récupération plus rapide, une 

diminution de la douleur postopératoire, une perte sanguine moindre et un séjour hospitalier 

plus court tout en conservant une efficacité oncologique comparable à la chirurgie ouverte. 

Ses indications reposent principalement sur les tumeurs limitées à la muqueuse ou à la 

sous-muqueuse, avec un curage ganglionnaire standardisable et une tumeur de petite taille. 

Son extension aux cancers localement avancés est possible mais reste réservée à des équipes 

expertes en raison des contraintes techniques du curage D2 et de la nécessité d’un contrôle 

rigoureux des marges. Les avantages de l’approche laparoscopique incluent une meilleure 

vision opératoire, une réduction des complications pariétales et une reprise fonctionnelle 

accélérée. En revanche, ses limites et inconvénients résident dans un temps opératoire plus 

long, une courbe d’apprentissage importante, le risque de dissection incomplète dans les cas 

complexes et une disponibilité variable selon les centres. L’avenir de cette technique repose 

sur une standardisation accrue, l’intégration de technologies avancées (robotique, imagerie 

peropératoire) et la confirmation de résultats à long terme pour les étapes tumorales plus 

élevées[99]. 
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Figure 71    :  Vue peropératoire lors d’une gastrectomie subtotale distale avec curage 

ganglionnaire D2[99]. 

 

a.2. Traitement chirurgical à visée palliative : 

L’objectif du traitement palliatif est d’assurer au patient une alimentation aussi normale 

que possible et de contrôler les symptômes, afin d’optimiser sa qualité de vie. Toutefois, ce 

traitement n’influence pas la survie [7]. 

La chirurgie palliative est indiquée lorsque la tumeur est obstructive, hémorragique ou 

douloureuse, et qu’aucune option curative n’est envisageable. 

 Exérèse palliative : 

       La gastrectomie palliative peut améliorer la survie globale et réduire certains 

symptômes tels que l’hémorragie, la douleur ou l’obstruction. Les données récentes montrent 

qu’elle offre un bénéfice surtout lorsque l’état général est préservé, que la tumeur primaire 
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est accessible à une résection sûre et que la charge métastatique reste contrôlable. Toutefois, 

cette approche demeure limitée par une morbidité non négligeable et par le risque de retarder 

la chimiothérapie systémique, ce qui impose une sélection rigoureuse des patients et une 

décision dans un cadre multidisciplinaire [100]. 

 Dérivations palliatives: 

    Les dérivations internes laissent en place la tumeur, elles sont indiquées dans le cas   

d'une tumeur sténosante. Il s’agit soit d’une gastroentéroanastomose, soit d’une anastomose 

oeso-tubérositaire ou soit d’une anastomose oeso-jéjunale. Les dérivations biliaires se 

discutent lors d’un ictère associé au cancer gastrique par envahissement du pédicule 

hépatique [101] . 

 Stomies digestives : 

Elles sont indiquées dans le cas d’une tumeur obstructive et qu’une dérivation interne 

ne peut être pratiquée. Il s’agit soit d’une gastrostomie ou de jéjunostomie. Une stomie colique 

ou grêlique peut s’imposer en cas de carcinose péritonéale macronodulaire entrainant une 

occlusion intestinale [101] . 

   Prothèse gastroduodénale : 

La méthode endoscopique palliative vise à restaurer la perméabilité du tractus digestif 

par l’insertion d’une prothèse, permettant ainsi une vidange gastrique efficace. 

La Société Française d’Endoscopie Digestive (SFED) recommande que la prothèse 

dépasse d’au moins 1,5 à 2 cm les deux extrémités de la sténose, tout en évitant, si possible, 

de recouvrir la papille ou l’extrémité inférieure d’une prothèse biliaire métallique déjà en 

place[102]. 

a.3. Complications de la chirurgie : 

 Complications post-opératoires 

      Les complications postopératoires observées sont représentées notamment par : 

• Les fistules anastomotiques, surtout rencontrées après les gastrectomies polaires 

inférieures, dont le diagnostic repose sur le transit à la gastrographine. 
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• Le sepsis intra-abdominal 

• La pancréatite 

• La cholécystite 

• L’ischémie du grêle 

• Les abcès pariétaux et les abcès spléniques 

Ces complications sont plus fréquentes après une spléno-pancréatectomie qu’après une 

simple splénectomie ou une exérèse sans geste spléno-pancréatique [103]  . 

Dans notre série, nous avons rapporté 1 seul  cas  de choc septique suite à une péritonite 

post-opératoire . 

Par ailleurs, la chirurgie du cancer gastrique peut, comme toute intervention majeure, 

s’accompagner de complications thromboemboliques, ou encore de complications cardiaques, 

pulmonaires ou rénales[103]. 

Aucun de ces événements n’a été observé dans notre série. 

 Séquelles de la gastrectomie : 

Les séquelles de la chirurgie du cancer gastrique sont représentées par plusieurs types 

de troubles [104] : 

• Troubles digestifs : douleurs abdominales, vomissements, diarrhées ainsi que le 

dumping syndrome. Celui-ci associe des manifestations digestives et neurologiques, 

accompagnées de sueurs, pâleur ou rougeur, survenant pendant ou après le repas. Ce 

phénomène est lié à l’arrivée brutale dans le jéjunum d’un bol alimentaire 

hypertonique. 

• Séquelles des vagotomies : reflux gastro-œsophagien, épigastralgies, vomissements 

et diarrhées. 

• Hypoglycémie : elle est secondaire au passage trop rapide du bol alimentaire dans 

l’intestin, entraînant initialement une hyperglycémie puis une réponse 

hyperinsulinique réactionnelle. 
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• Troubles nutritionnels : amaigrissement, anorexie, anémies carentielles ou 

mégaloblastiques. 

• Récidive tumorale sur le moignon de gastrectomie, favorisée par le reflux biliaire. 

Dans notre serie on a noté : 

b. Traitement endoscopique : 

Le traitement endoscopique constitue aujourd’hui une option majeure pour les cancers 

gastriques superficiels, grâce à l’évolution des techniques telles que la mucosectomie 

endoscopique (EMR) et surtout la dissection sous-muqueuse endoscopique (ESD). L’ESD 

permet une résection en bloc avec des marges saines, offrant des taux élevés de guérison 

pour les tumeurs limitées à la muqueuse, de petite taille et sans signes d’invasion 

lymphatique. Les auteurs soulignent également l’importance de critères stricts de sélection 

basés sur l’histologie, la profondeur d’invasion et l’absence de métastases ganglionnaires. Les 

complications restent rares mais possibles, essentiellement les saignements et les 

perforations, désormais mieux contrôlés grâce aux progrès technologiques. Enfin, l’avenir du 

traitement endoscopique, incluant l’intelligence artificielle pour améliorer la détection, de 

nouveaux instruments facilitant la dissection, et l’expansion des indications vers des lésions 

plus complexes [105]. 
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Figure 72   :  Méthode de l’ESD : (a) Marquages autour de la lésion.(b) Dissection sous-

muqueuse.(c) Résection endoscopique complète.(d) Défect après coagulation des vaisseaux 

visibles[105]. 

 

c. Chimiothérapie 

     La chimiothérapie occupe une place centrale dans le traitement du cancer gastrique, 

car elle permet d’améliorer la survie et de réduire le risque de récidive, aussi bien avant 

qu’après la chirurgie. Avec l’apparition de protocoles plus efficaces et mieux tolérés, elle est 

devenue un élément indispensable de la prise en charge , que ce soit dans les formes 

localisées, localement avancées ou métastatiques [106] . 
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c.1. Chimiothérapie néoadjuvante. 

    La chimiothérapie néoadjuvante est présentée comme un pilier du traitement des 

cancers gastriques localement avancés, en particulier pour les tumeurs classées ≥T2 et/ou 

N+. Administrée avant la chirurgie, elle permet de réduire le volume tumoral, d’augmenter la 

probabilité d’une résection complète (R0) et de traiter d’emblée les micrométastases 

systémiques. Les auteurs rappellent que le protocole FLOT (5-FU, leucovorine, oxaliplatine et 

docétaxel) s’est imposé comme le schéma de référence après avoir démontré une supériorité 

significative en termes de réponse tumorale, de survie sans récidive et de survie globale, 

comparativement aux anciens protocoles ECF/ECX. Cette stratégie préopératoire offre 

également une meilleure évaluation de la chimiosensibilité tumorale, un élément déterminant 

pour le pronostic et la planification du traitement postopératoire. L’article souligne enfin que 

l’indication d’une chimiothérapie néoadjuvante doit être fondée sur une stadification précise, 

un bon état général du patient  et l’absence de métastases, afin d’en optimiser les bénéfices 

oncologiques [106] [7]. 

c.2. La chimiothérapie péri-opératoire: 

     La chimiothérapie péri-opératoire constitue une stratégie intégrée visant à optimiser 

le contrôle oncologique des cancers gastriques localement avancés en combinant un 

traitement préopératoire et un traitement postopératoire. Contrairement à la chimiothérapie 

strictement néoadjuvante, son objectif dépasse la réduction tumorale initiale : elle vise 

également à éradiquer les cellules résiduelles après la chirurgie et à réduire le risque de 

récidive systémique. Cette approche globale améliore de façon significative la survie globale 

et la survie sans récidive par rapport à la chirurgie seule ou à la chimiothérapie adjuvante 

uniquement . Le protocole FLOT s’est imposé comme le schéma de référence dans cette 

stratégie en démontrant des bénéfices supérieurs en termes de contrôle tumoral prolongé et 

de tolérance. L’efficacité de la chimiothérapie péri-opératoire repose toutefois sur la capacité 

du patient à compléter les deux phases thérapeutiques, nécessitant une sélection rigoureuse 

fondée sur la stadification et l’état général  [7] . 
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c.3. Chimiothérapie adjuvante: 

La chimiothérapie adjuvante occupe une place essentielle dans la prise en charge des 

cancers gastriques résécables, en particulier après une gastrectomie avec curage 

ganglionnaire D2. Administrée après la chirurgie, elle vise à éliminer les cellules tumorales 

résiduelles microscopiques responsables des récidives locales ou métastatiques ,  cette 

stratégie a démontré un bénéfice significatif en survie globale et en survie sans récidive, 

notamment dans les études asiatiques où la monothérapie par S-1 et l’association 

capécitabine–oxaliplatine (XELOX) ont montré une amélioration nette du pronostic après 

gastrectomie curative. La chimiothérapie adjuvante est particulièrement indiquée lorsque la 

tumeur présente des facteurs de risque tels qu’un stade avancé, une atteinte ganglionnaire ou 

une réponse insuffisante à la chimiothérapie préopératoire. Sa réussite repose sur la capacité 

du patient à tolérer le traitement postopératoire, conditionnée par la récupération chirurgicale, 

l’état nutritionnel et le statut fonctionnel. Ainsi, elle constitue un complément indispensable 

à la chirurgie dans les tumeurs gastriques localement avancées, en renforçant la prévention 

des récidives systémiques [7] [106]. 

c.4. Chimiothérapie palliative:  

La chimiothérapie palliative constitue le traitement de référence des cancers gastriques 

métastatiques ou non résécables. Son objectif principal n’est plus curatif, mais vise à 

prolonger la survie, contrôler les symptômes et préserver la qualité de vie , les associations à 

base de fluoropyrimidines (5-FU ou capécitabine) et de sels de platine (cisplatine ou 

oxaliplatine) représentent le schéma standard de première ligne, en raison de leur efficacité 

démontrée et de leur tolérance acceptable. Pour les tumeurs surexprimant HER2, l’ajout du 

trastuzumab à la chimiothérapie améliore significativement les résultats thérapeutiques. Des 

options de seconde ligne, incluant des agents comme le paclitaxel, l’irinotécan ou le 

ramucirumab, permettent un contrôle tumoral supplémentaire chez les patients répondant 

aux critères de prise en charge. L’efficacité de la chimiothérapie palliative dépend largement 

de l’état général, du statut nutritionnel et des comorbidités, éléments essentiels pour guider 

la sélection et l’intensité du protocole. Ainsi, elle constitue une composante fondamentale de 
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la prise en charge des formes avancées de cancer gastrique, intégrant progressivement des 

thérapies ciblées et immunothérapies selon le profil biologique tumoral [106] 

c.5. Chimiothérapie intrapéritonéale : 

La chimiothérapie intrapéritonéale est une approche thérapeutique développée pour 

pallier les limites de la chimiothérapie systémique dans le traitement des carcinoses 

péritonéales d’origine gastrique. En effet, la diffusion des agents cytotoxiques dans la cavité 

péritonéale est entravée par la barrière sang-péritoine, ce qui justifie l’administration directe 

de chimiothérapie au contact des implants tumoraux. L’article décrit les trois modalités 

principales : la chimiothérapie hyperthermique intrapéritonéale (hipec) administrée en per-

opératoire, la chimiothérapie intrapéritonéale normothermique répétée (nipec) et la 

chimiothérapie en aérosol pressurisé (pipac). Ces techniques permettent d’obtenir des 

concentrations intrapéritonéales élevées, favorisant une cytotoxicité locale accrue avec une 

toxicité systémique limitée. Les données présentées montrent que, chez des patients 

rigoureusement sélectionnés présentant une atteinte péritonéale limitée, l’IP-chimiothérapie 

peut améliorer la survie globale, réduire la charge tumorale et, dans certains cas, permettre 

une conversion vers une chirurgie curative. Toutefois, les auteurs soulignent que les preuves 

restent hétérogènes, avec un nombre limité d’essais contrôlés, ce qui empêche pour l’instant 

d’intégrer ces approches comme standard thérapeutique. Néanmoins, la chimiothérapie 

intrapéritonéale apparaît comme une option prometteuse dans la prise en charge des formes 

péritonéales avancées du cancer gastrique[107]. 

d. La radiothérapie : 

     La radiothérapie dans le cancer gastrique répond aujourd’hui à des indications bien 

délimitées, essentiellement représentées par les marges de résection positives (R1), les 

curages insuffisants (D0–D1), et certaines tumeurs localement avancées non résécables où elle 

peut contribuer au contrôle local . Son intérêt repose principalement sur sa capacité à réduire 

le risque de récidive locale après une chirurgie incomplète, et  dans le cadre préopératoire, à 

induire une réduction tumorale susceptible d'améliorer les taux de résection R0, une stratégie 

rendue plus envisageable grâce aux techniques modernes d’irradiation conformationnelle qui 
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permettent de mieux protéger les organes voisins. Toutefois, ses limites restent importantes 

: la proximité du foie, du pancréas, des reins et de l’intestin grêle expose à un risque non 

négligeable de toxicités, et les grandes études asiatiques fondées sur la chirurgie D2 ont 

montré une absence de bénéfice clair, ce qui a restreint son utilisation systématique. Ainsi, la 

radiothérapie conserve un rôle sélectif et complémentaire, principalement en cas de chirurgie 

imparfaite, de maladie localement avancée ou dans un but palliatif, son emploi devant toujours 

être individualisé en fonction du rapport bénéfice–risque[108] . 

e. THÉRAPIES CIBLÉES : 

Les progrès récents ont mis en évidence un développement progressif mais réel des 

thérapies ciblées . Les avancées reposent principalement sur l’identification de biomarqueurs 

tels que HER2, MSI-H/MMR-d, PD-L1, EBV, ainsi que sur l’émergence de nouvelles cibles 

comme CLDN18.2 ou FGFR2b. Les thérapies ciblées (trastuzumab, T-DXd, inhibiteurs de 

FGFR2b, zolbetuximab) et l’immunothérapie (inhibiteurs de PD-1/PD-L1) ont démontré un  

Le recours à une anastomose sur anse en Y est recommandé, car il permet de réduire le reflux 

biliaire, lequel représente un facteur de risque de lésions muqueuses et de dégénérescence[7]. 

a.4. Linite gastrique : 

Qu’elle soit partielle ou totale, la linite gastrique est le plus souvent traitée par une 

gastrectomie totale, en raison de l’importante infiltration sous-muqueuse qu’elle entraîne. Il 

est indispensable de réaliser un examen extemporané des marges de section œsophagienne 

et duodénale[111]. 

a.5. Cancer superficiel 

Les auteurs japonais recommandent un traitement endoscopique lorsque les critères 

définis par la Japanese Gastric Cancer Association sont remplis : cancer intramuqueux non 

ulcéré, mesurant ≤ 2 cm et de type bien différencié, ou, dans les situations limites, une tumeur 

≤ 3 cm avec une invasion limitée à la partie superficielle de la sous-muqueuse. 

Au-delà de ces indications, une gastrectomie totale ou subtotale associée à un curage 

ganglionnaire s’impose  [7] [105] . 
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a.6. Cancer sur moignon de gastrectomie: 

La prise en charge de la tumeur du moignon gastrique repose avant tout sur une 

résection chirurgicale complète, idéalement par gastrectomie totale du moignon associée à un 

curage ganglionnaire adapté (D1,5 ou D2). En cas de tumeur localement avancée, une 

chimiothérapie néoadjuvante peut être proposée pour améliorer la résécabilité. Après 

l’exérèse, une chimiothérapie adjuvante est recommandée selon le stade pathologique, 

notamment en présence de ganglions positifs. Chez les patients non éligibles à la chirurgie, 

la prise en charge est palliative, reposant sur la chimiothérapie systémique et, si nécessaire, 

des gestes de dérivation pour soulager l’obstruction [112] . 

f. Indications du traitement chirurgical palliatif:  

✓ La gastro-entéro-anastomose est utilisée pour les cancers inextirpables de sténose, 

où elle réalise un court-circuit alimentaire.  

✓ La gastrostomie ou la jéjunostomie d’alimentation, réalisées de façon isolée, 

constituent un geste de dernier recours sur des cancers très avancés ou chez des 

patients dénutris.  

✓ L’exérèse chirurgicale peut être indiquée à titre antalgique ou hémostatique.  

✓ Une compression biliaire par envahissement du pédicule hépatique est traitée par 

dérivation bilio-digestive ou par prothèse endo-biliaire [7] [113] [101] .  

g. la chimiothérapie:  

✓ Les protocoles les plus utilisés dans le cancer de l’estomac dans le cadre de l’AMM 

associent principalement le cisplatine, le 5-FU, la capecitabine, le docetaxel, 

l’épirubicine et le trastuzumab  

✓ Dans les formes opérables, la chimiothérapie préopératoire se fait pendant 2 à 3 mois 

avant la chirurgie. La chimiothérapie postopératoire se fait pendant 2 à 4 mois après 

la chirurgie, elle est débutée dans les 6 à 8 semaines qui suivent la chirurgie [106] [7]  

h. Radiothérapie:  
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    Une irradiation peut être réalisée principalement par radiothérapie externe. Elle 

s’effectue sur 5 jours par semaine durant 5 semaines.  

   Au cours de la radiothérapie, les patients doivent être surveillés, par le radiothérapeute au 

moins une fois/semaine pour leur état général, notamment pour la perte de poids ainsi que 

pour l'état cutané [108] . 

Tableau XX : Stratégie thérapeutique du cancer de l’estomac[57] 

 

i. Traitement symptomatique :  

Le traitement symptomatique repose principalement sur la prise en charge de:  

✓ La douleur;  

✓ La toxicité de la chimiothérapie et/ou de la radiothérapie ;  

✓ L’altération de l’état psychologique ;  

✓ L’état nutritionnel. En cas d’obstruction tumorale, la mise en place d’une prothèse  

✓ par voie endoscopique peut s’avérer nécessaire . 

j. Traitement des complications liées à la chirurgie: 

Les principales conséquences fonctionnelles observées après chirurgie pour cancer de 

l’estomac sont les suivantes : 

• Amaigrissement : nécessite une prise en charge diététique adaptée. 
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• Déficit en vitamine B12 après gastrectomie totale : nécessite une supplémentation 

intramusculaire à vie, généralement 1 mg par mois. 

• Syndrome du petit estomac : impose de réduire le volume des repas tout en 

augmentant leur fréquence. 

• Dumping syndrome : traité par le fractionnement des repas et l’éviction des sucres 

rapides. 

• Œsophagite par reflux biliaire et dyspepsie : prise en charge par pansements digestifs 

et prokinétiques ; les inhibiteurs de la pompe à protons sont inefficaces car il s’agit 

d’un reflux alcalin. 

• Diarrhées, principalement dues à la vagotomie tronculaire : traitement par 

antidiarrhéiques tels que le lopéramide ; ces diarrhées, essentiellement motrices, 

tendent à s’améliorer dans l’année suivant l’intervention. 

6. SURVEILLANCE 
 

La surveillance postopératoire après chirurgie curative du cancer gastrique constitue une 

étape essentielle du traitement, car elle vise à détecter précocement les récidives, à identifier 

les complications tardives de la gastrectomie et à dépister les lésions néoplasiques de 

l’estomac restant. Les récidives peuvent survenir localement, au niveau des ganglions, du 

péritoine ou à distance, souvent dans les deux à trois premières années suivant l’intervention, 

ce qui justifie un suivi rapproché durant cette période. Parallèlement, certains patients 

présentent un risque croissant de développer un cancer du moignon gastrique, notamment 

après des reconstructions exposant au reflux bilio-pancréatique ou en présence de lésions 

atrophiques ou métaplasiques de la muqueuse résiduelle. Les données récentes montrent que 

la majorité des récidives symptomatiques sont diagnostiquées tardivement, soulignant 

l’importance d’une stratégie de surveillance structurée intégrant l’endoscopie, l’imagerie et 

l’évaluation clinique [114]. 
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6.1 .Surveillance clinique : 

Un examen clinique est recommandé tous les trois à six mois pendant une durée 

minimale de cinq ans. Celui-ci doit évaluer le poids, l’état général et l’état nutritionnel de la 

patiente ou du patient. Il comprend également la palpation abdominale, l’examen des aires 

ganglionnaires — en particulier la région sus-claviculaire gauche — ainsi que la réalisation 

des touchers pelviens [114] [115]. 

6.2 Surveillance biologique : 

La réalisation d’un hémogramme tous les quatre mois est indiquée afin de dépister une 

anémie, qu’elle soit carentielle (en fer ou liée à un déficit en facteur intrinsèque) ou d’origine 

inflammatoire en cas de récidive. 

Une éventuelle récidive peut également se manifester par une élévation de l’ACE, du CA 

19-9 ou du CA 72-4, ce qui justifie la réalisation d’un dosage préopératoire de ces marqueurs. 

Ce dosage devra ensuite être répété de manière régulière en post-opératoire, tous les trois à 

six mois, voire annuellement [114]. 

6.3 Surveillance radiologique : 

Elle fait appel à :  

• Une radiographie thoracique annuelle pendant 5 ans.  

• Une échographie abdominale tous les 6 mois pendant 5 ans.  

• Ces 2 dernières propositions peuvent être remplacées par un scanner spiralé thoraco-

abdominal tous les 6 mois pendant 3 ans puis surveillance clinique et échographie 

abdominale comme décrit ci-dessus. Cette surveillance doit être poursuivie pendant 

au moins 5 ans [7] [115] . 

6.4 Surveillance endoscopique : 

La surveillance endoscopique doit être réalisée de manière rapprochée durant les cinq 

premières années suivant la gastrectomie, Au-delà de ces cinq ans, une endoscopie de 

contrôle doit ensuite être effectuée une fois par an jusqu’à vingt ans après l’intervention, en 

raison du risque persistant de développement d’un cancer sur moignon gastrique, 
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particulièrement après dix à quinze ans . Cette fréquence permet d’optimiser la détection 

précoce des lésions [116]. 

En cas de splénectomie [7] [114] [34]:  

✓ Antibioprophylaxie par pénicilline G (1 MUI 2 fois/jour) pendant au moins 2 ans.  

✓ -Vaccination anti-pneumococcique .  

✓ Vaccin pneumococcique polyosidique conjugué (VPPC13) de 13 sérotypes 

(Prévenar 13®) puis vaccin pneumococcique polyosidique non conjugué (VPP23) 

de 23 sérotypes (Pneumovax®, Pneumo 23®).  

✓ Si chirurgie réglée : 15 jours avant le geste, vaccination par une dose de VPC13, 

suivie après un délai d’au moins 8 semaines d’une dose de vaccin VPP23, si 

chirurgie urgente même schéma débuté après 15 jours.  

✓ -Rappel : Revaccination par VPP23 avec un délai d'au moins 5 ans après le dernier 

VPP23. ---Vaccination anti-méningocoque (vaccin conjugué tétravalent 

ACYW135 Nimenrix®) : une dose 15 jours avant la chirurgie réglée ou 15 jours 

après, si chirurgie en urgence. Rappel à 5 ans.  

✓ Vaccination anti-Haemophilus (Act-HibR): une dose 15 jours avant la chirurgie 

réglée ou 15 jours après, si chirurgie en urgence. Rappel à 10 ans.  

✓ Vaccination anti grippale : Rappel tous les ans.  

Après traitement palliatif :  

Pas de recommandations de surveillance. Le suivi doit s’adapter aux signes cliniques 

[101].  

Dans notre série La durée moyenne de suivi était de 1 an avec des extrêmes allant de 1  

mois à 2 ans, avec un taux de récidive (progression de la tumeur/métastases) de 4 % (2 

cas) 
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7. PRONOSTIC 

 

     Le pronostic du cancer gastrique reste sombre : à l’échelle mondiale, le taux de survie 

relative à 5 ans est d’environ 20 %. Dans les stades avancés, cette survie à 5 ans peut même 

chuter en dessous de 10 %. En revanche, un diagnostic précoce (tumeur limitée à la muqueuse 

ou à la sous-muqueuse) permet d’atteindre des taux de survie à 5 ans très favorables, jusqu’à 

85–95 % selon certaines données. Sur le plan de la mortalité, le cancer gastrique demeure 

l’une des principales causes de décès par cancer : il figure parmi les cancers les plus létaux à 

l’échelle mondiale, avec environ 800 000 décès par an selon les estimations [117] [118] . 

    L’identification de facteurs pronostiques permet de mieux comprendre l’évolution de la 

maladie et permet de définir les différentes situations cliniques et les stratégies 

thérapeutiques correspondantes. 

7.1 Facteurs liés à la tumeur [119] : 

 - Stade tumoral 

• La profondeur d’invasion (T) et l’atteinte ganglionnaire (N) sont les principaux 

déterminants de survie. Les tumeurs métastatiques (M1) sont associées à une survie 

très faible (<10 % à 5 ans). 

-  Type histologique 

• Les cancers de type diffus (classification de Lauren) et les formes en bague a chatons 

présentent un pronostic moins favorable. 

-  Localisation anatomique 

• Les tumeurs proximales (cardia) sont associées à une survie plus faible que celles 

situées dans le corps ou l’antre de l’estomac. 

-  Caractéristiques tumorales supplémentaires 

• Taille de la tumeur, envahissement lymphatique, vascularisation et infiltration 

périnerveuse sont corrélées à une survie réduite. 

-  Facteurs moléculaires et biologiques 
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• L’expression de biomarqueurs tels que HER2, PD-L1, MSI, et EBV influence le pronostic 

et la réponse au traitement. 

• Les tumeurs avec instabilité microsatellites élevée (MSI-H) ou infectées par EBV ont 

souvent un meilleur pronostic sous certaines thérapies ciblées ou immunothérapies. 

7.2 Facteurs liés au terrain : 

   L’âge avancé est associé à une survie réduite, en raison de comorbidités et d’une 

moindre tolérance aux traitements agressifs. Le sexe masculin apparaît également corrélé à 

un pronostic légèrement moins favorable. L’état général et la performance physique du patient 

conditionnent la capacité à supporter la chirurgie et les traitements adjuvants, influençant 

ainsi directement la survie. Enfin, certaines prédispositions génétiques, comme des 

polymorphismes dans des gènes tels qu’IL-8, ERCC1 ou H19, peuvent modifier la progression 

tumorale et la réponse thérapeutique, contribuant à un pronostic moins favorable. 

7.3 Facteurs liés au traitement : 

     Le pronostic du cancer gastrique dépend largement de la qualité du traitement. Une 

résection chirurgicale complète (R0) avec curage ganglionnaire optimal est essentielle pour 

améliorer la survie. La chimiothérapie adjuvante ou néoadjuvante augmente la survie dans les 

formes localement avancées, tandis que les traitements ciblés (anti-HER2) et 

l’immunothérapie prolongent la survie chez certains sous-groupes.  

8. PREVENTION ET DÉPISTAGE 

Le cancer gastrique demeure l’un des cancers digestifs les plus meurtriers, en grande 

partie en raison d’un diagnostic souvent tardif. Pourtant, il s’agit d’une pathologie dont 

l’évolution naturelle offre une large fenêtre d’intervention, tant en prévention qu’en dépistage 

[120]. 

La prévention primaire, notamment par l’éradication d’Helicobacter pylori et la réduction 

des facteurs de risque, permet de diminuer significativement l’incidence de cette maladie. 

Parallèlement, le dépistage et la surveillance endoscopique des sujets à haut risque constituent 

une stratégie essentielle pour identifier les lésions précancéreuses ou les stades précoces, où 

le pronostic est nettement meilleur. Ainsi, la combinaison de la prévention et du dépistage 
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représente aujourd’hui l’un des moyens les plus efficaces pour réduire la mortalité liée au 

cancer gastrique et améliorer la survie des patients [121] 

7.4 Sujets à risque de cancer gastrique  [120] [121] [122]: 

1. Infection à Helicobacter pylori :Patients avec infection active ou Patients ayant déjà eu 

une infection H. pylori mais avec séquelles précancéreuses (même après éradication). 

2. Lésions précancéreuses gastriques : ce groupe est  clairement recommandé pour 

dépistage ( Gastrite atrophique , Métaplasie intestinale (surtout antrale + corporelle) , 

Dysplasie gastrique (faible ou haut grade)). 

3. Antécédents familiaux : Antécédents familiaux de cancer gastrique chez un parent du 

premier degré , Familles avec agrégation de cancers gastriques non dépistés. 

4. Origine géographique à forte incidence : Personnes immigrées ou originaires de zones 

à forte incidence :Japon, Corée du Sud , Chine Amérique du Sud (Chili, Colombie) ,Europe 

de l’Est , Maghreb (incidence intermédiaire mais non négligeable) 

5. Antécédents personnels à risque élevé : Antécédents de gastrectomie partielle pour 

maladie bénigne (risque de cancer du moignon) , Antécédents de polypes gastriques 

adénomateux , Antécédents de maladie gastrique chronique sévère. 

6. Syndromes génétiques ou familiaux : Syndrome de cancer gastrique diffus héréditaire 

(CDH1) , Syndrome de Lynch (risque légèrement augmenté) , Polypose adénomateuse 

familiale (FAP) avec atteinte gastrique . 

7.5 La place de l'éradication de l'infection à l'Hélicobacter pylori : 

De nombreuses études ont examiné l’effet de l’éradication de Helicobacter pylori sur la 

muqueuse gastrique, et la majorité d’entre elles concluent à un impact favorable sur l’atrophie 

et la métaplasie intestinale, principalement en ralentissant leur progression. Toutefois, la 

régression de la métaplasie intestinale est moins fréquemment observée que celle de 

l’atrophie. 

Au Maroc, la mise en place d’une politique de dépistage et de prévention du cancer 

gastrique se heurte à plusieurs obstacles : 

- L’absence de données précises sur l’épidémiologie des cancers gastriques. 
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- La connaissance incomplète du rôle exact de H. pylori dans la carcinogenèse 

gastrique, en particulier en raison de la discordance entre la prévalence élevée de 

l’infection et le taux relativement faible de cancers gastriques, comparativement à 

des pays où la prévalence de l’infection est plus faible. 

Bien que H. pylori soit classé par l’Organisation mondiale de la santé comme un agent 

carcinogène certain de l’estomac, un dépistage de masse et une éradication systématique de 

l’infection ne sont pas actuellement justifiés dans le contexte marocain [122] [42] [57]. 

7.6 Surveillance endoscopique des lésions précancéreuses : 

Les patients présentant des lésions d’atrophie sévère ou de métaplasie intestinale 

touchant l’ensemble de l’estomac ou sa portion proximale doivent faire l’objet d’une 

surveillance endoscopique régulière  : 

- En l’absence de dysplasie : un contrôle endoscopique est recommandé tous les trois ans. 

- En cas de dysplasie de bas grade sans lésion endoscopique visible : une réévaluation 

endoscopique immédiate avec biopsies multiples est nécessaire, suivie d’un contrôle 

endoscopique à six mois, puis annuellement. 

- En présence d’une lésion endoscopique visible : une résection endoscopique est indiquée 

afin d’obtenir un diagnostic histologique plus précis [122] [105]  . 

7.7 Surveillance des conditions précancéreuses:  

a. Maladie de Biermer : 

La prévalence de l’adénocarcinome gastrique chez les patients présentant une gastrite 

chronique atrophique de type A est estimée entre 1 et 3 %, tandis que celle des tumeurs 

carcinoïdes gastriques varie de 1 à 7 %. 

Dans ce contexte, l’endoscopie est recommandée au moment du diagnostic de la 

maladie de Biermer afin de détecter d’éventuelles lésions précancéreuses ou des tumeurs 

carcinoïdes, bien que l’intérêt d’une surveillance endoscopique ultérieure n’ait pas été 

clairement démontré . 
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b. Polypes gastriques adénomateux :  

- Après une résection endoscopique d’un ou de plusieurs polypes gastriques adénomateux 

: contrôle à 1 an (recherche de récidive locale ou d’autres polypes).  

- En cas de contrôle négatif : surveillance endoscopique tous les 3 à 5 ans.  

c. Antécédents de gastrectomie partielle :  

- Cancer du moignon gastrique après gastrectomie partielle : 4 à 6% des cas.  

- Risque accru 15 à 20 ans après la gastrectomie.  

- Surveillance endoscopique :  

• Endoscopie initiale (recherche d’Helicobacter pylori et de lésions précancéreuses au 

niveau de l’anastomose et du moignon gastrique),  

• En l’absence de lésion : début de la surveillance 15 à 20 après la gastrectomie [112] 

[114] . 

7.8 Prévention du cancer gastrique au cours des maladies génétiques: 

    Le cancer gastrique diffus héréditaire (HDGC) est un syndrome autosomique dominant 

lié principalement à des mutations germinales du gène CDH1, codant l’E-cadherine, et plus 

rarement du gène CTNNA1. Les porteurs d’une mutation CDH1 présentent un risque cumulatif 

extrêmement élevé de développer un adénocarcinome gastrique diffus, souvent avant 40 ans, 

associé à un risque accru de cancer du sein lobulaire chez la femme . En raison du caractère 

infiltrant et paucilésionnel du DGC, la fibroscopie manque de sensibilité, ce qui rend la 

gastrectomie totale prophylactique la stratégie préventive de référence recommandée par les 

guidelines internationales , idéalement entre 20 et 30 ans chez les porteurs confirmés . Chez 

les patients refusant ou reportant la chirurgie, une surveillance endoscopique annuelle 

intensive dans des centres experts peut être proposée, bien que sa capacité à prévenir la 

mortalité reste limitée . Les mutations de signification incertaine ne justifient pas une chirurgie 

prophylactique, mais une surveillance endoscopique stratifiée peut être indiquée  , Dans tous 

les cas, la prise en charge repose sur une approche multidisciplinaire intégrant génétique, 

chirurgie et endoscopie spécialisée afin de réduire le risque élevé de carcinome diffus infiltrant 

[123] [124] .  
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a. Syndrome de Lynch : 

Le syndrome de Lynch, associé à des mutations des gènes MMR (MLH1, MSH2, MSH6, 

PMS2), entraîne un risque modérément accru de cancer gastrique, particulièrement chez les 

porteurs de mutations MLH1 et MSH2 . La présence d’une infection à H. pylori ou d’une gastrite 

atrophique augmente ce risque. La prévention repose sur une fibroscopie haute régulière (tous 

les 1–3 ans à partir de 30–35 ans) avec biopsies systématiques, ainsi que sur l’éradication d’H. 

pylori lorsqu’elle est détectée [125]  [126] . 

b. Polypose adénomateuse familiale : 

   Dans la polypose adénomateuse familiale (FAP), le risque de cancer gastrique est 

modestement augmenté, surtout en présence de polypes fundiques nombreux ou d’adénomes 

gastriques, qui peuvent évoluer vers un adénocarcinome . 

Les recommandations préconisent une fibroscopie haute régulière débutée à 

l’adolescence puis répétée tous les 1 à 3 ans, avec biopsie des polypes atypiques et résection 

des adénomes. La gastrectomie n’est envisagée qu’en cas de dysplasie sévère ou de lésion 

suspecte [127] . 

Il semble aussi que les facteurs alimentaires jouent un rôle important dans la prévention 

du cancer gastrique. Une consommation régulière de fruits, légumes et aliments riches en 

antioxydants aide à protéger la muqueuse gastrique en réduisant l’inflammation et la 

formation de substances cancérigènes. À l’inverse, les aliments très salés, fumés, marinés ou 

riches en nitrites augmentent le risque en favorisant les lésions précancéreuses. Réduire la 

consommation de viandes transformées, privilégier une alimentation équilibrée, et adopter 

des habitudes de cuisson plus saines contribuent donc à diminuer le risque de cancer 

gastrique. Ces mesures alimentaires complètent l’éradication d’H. pylori, qui reste la stratégie 

la plus efficace de prévention [65] . 
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Sur la base des résultats obtenus , il apparaît nécessaire de : 

❖ Mettre en œuvre un registre régional puis national des cancers, permettant d’obtenir 

une vision complète et actualisée du profil épidémiologique du cancer gastrique. 

❖ Identifier clairement une population à risque élevé de cancer gastrique, en vue de 

proposer une surveillance endoscopique adaptée et ciblée. 

❖ Développer une stratégie d’éradication plus précoce et sélective de l’infection à 

Helicobacter pylori, afin d’en optimiser l’impact préventif. 

❖ Conduire des études prospectives destinées à mieux définir l’épidémiologie réelle de 

l’infection à H. pylori et son rôle dans la carcinogenèse gastrique dans notre 

contexte. 

❖ Encourager les recherches thérapeutiques, notamment par l’inclusion de patients 

dans des essais cliniques, afin d’améliorer la prise en charge chirurgicale ainsi que 

les protocoles de traitement adjuvant. 

❖ Mettre en place un système structuré de suivi médical des patients atteints de cancer 

gastrique, permettant d’évaluer avec précision la survie et la mortalité liées à cette 

pathologie. 

❖ Renforcer et étendre le dispositif de couverture sanitaire  dans les secteurs public et 

privé, afin de faciliter l’accès aux soins des populations défavorisées et de réduire les 

refus de traitement pour raisons socio-économiques. 
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Le cancer gastrique reste aujourd’hui un enjeu majeur de santé publique, aussi bien à 

l’échelle mondiale que dans notre contexte national. Son incidence en diminution dans 

plusieurs régions du monde contraste encore avec une mortalité élevée, particulièrement dans 

les pays à ressources limitées où le diagnostic demeure tardif. Notre étude, portant sur 48 

patients, reflète fidèlement cette réalité épidémiologique : un âge de survenue avancé, une 

prédominance masculine marquée, et surtout des formes cliniques diagnostiquées à des 

stades localement avancés, où les options thérapeutiques sont souvent restreintes et le 

pronostic plus sombre. 

À travers l’analyse de nos patients, nous retrouvons les mêmes tendances observées 

dans la littérature : la persistance d’un diagnostic retardé, l’importance des facteurs de risque 

connus (infections à Helicobacter pylori, habitudes toxique, antécédents gastriques) et 

l’impact majeur du stade tumoral sur la survie. Ces données épidémiologiques rappellent à 

quel point la lutte contre le cancer gastrique nécessite non seulement des avancées 

thérapeutiques, mais aussi un travail en amont, axé sur la prévention, le dépistage ciblé et 

l’amélioration de l’accès à l’endoscopie. 

Sur le plan thérapeutique, notre expérience confirme que la chirurgie demeure le 

traitement pivot, lorsqu’elle est réalisée dans des conditions carcinologiques optimales et 

intégrée dans une stratégie multimodale incluant chimiothérapie et suivi rapproché. Les 

difficultés rencontrées dans la prise en charge, notamment les complications postopératoires 

ou les limites imposées par des stades avancés, soulignent l’importance d’une approche 

multidisciplinaire rigoureuse et coordonnée. 

En définitive, cette étude met en lumière les spécificités locales du cancer gastrique tout 

en rejoignant les constats internationaux : pour améliorer le pronostic de cette maladie, il est 

indispensable d’agir simultanément sur la prévention, la détection précoce, la qualité 

chirurgicale et la prise en charge globale du patient. Au-delà des chiffres, ce travail témoigne 
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aussi du courage des patients et de l’engagement des équipes médicales qui, chaque jour, 

travaillent à offrir un parcours de soins plus humain et plus efficace. 
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RÉSUMÉ 
 

Malgré la diminution progressive de son incidence, le cancer de l’estomac demeure un 

véritable problème de santé publique dans de nombreux pays. L’objectif de notre travail est 

de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques , thérapeutiques et évolutives des 

tumeurs gastriques malignes prises en charge au service de chirurgie générale de l’hôpital Ibn 

Tofail à Marrakech. 

     Nous rapportons une étude descriptive rétrospective menée sur cinq ans, de 2020 à 

2024 , portant sur 48 dossiers de patients hospitalisés pour cancer gastrique. La population 

étudiée était composée de 67 % d’hommes et 37 % de femmes, soit un sex-ratio de 2 , avec 

un âge moyen de 59,3 ans. 

La symptomatologie clinique était dominée par les épigastralgies (81 %), l’altération de 

l’état général (54 %) , les vomissements (41%) et les hémorragies digestives (25%). L’examen 

physique était contributif chez tous les patients, révélant une sensibilité épigastrique dans 

58,3% des cas, une pâleur cutanéo-muqueuse dans 41,6%, et un ganglion de Troisier dans 4,2 

%. 

La fibroscopie œsogastroduodénale, réalisée systématiquement, a montré une nette 

prédominance des localisations antropyloriques (48 %) et de l’aspect ulcéro-bourgeonnant (66 

%). Sur le plan histologique, l’adénocarcinome moyennement différencié constituait la forme 

la plus fréquente (58%). 

Le traitement chirurgical à visée curative reposait principalement sur la gastrectomie, le 

plus souvent totale , associée à un curage ganglionnaire . la chimiothérapie a été administrée 

chez tous nos patients. Le taux de mortalité global était de 2,08 %, avec un taux de récidive 

de 4,16 . 

En conclusion, le cancer gastrique demeure une affection de pronostic sévère, encore 

diagnostiquée à un stade avancé. Malgré les progrès de l’endoscopie et de l’imagerie, aucun 

véritable progrès n’a été constaté en matière de diagnostic précoce .  
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ABSTRACT 
 

Despite its gradually declining incidence, stomach cancer remains a serious public health 

issue in many countries. The aim of our study is to describe the epidemiological, clinical, 

therapeutic, and evolutionary characteristics of malignant gastric tumors treated in the general 

surgery department of Ibn Tofail Hospital in Marrakech. 

We report a retrospective descriptive study conducted over five years, from 2020 to 

2024, involving 48 cases of patients hospitalized for gastric cancer. The study population 

consisted of 67% men and 37% women, with a sex ratio of 2:1 and a mean age of 59.3 years. 

The clinical symptoms were dominated by epigastric pain (81%), deterioration in general 

health (54%), vomiting (41%), and gastrointestinal bleeding (25%). Physical examination was 

contributory in all patients, revealing epigastric tenderness in 58.3% of cases, pallor of the 

skin and mucous membranes in 41.6%, and Troisier's node in 4.2%. 

Esophagogastroduodenal fibroscopy, performed systematically, showed a clear 

predominance of antropyloric locations (48%) and ulcerative-budding appearance (66%). 

Histologically, moderately differentiated adenocarcinoma was the most common form (58%). 

Curative surgical treatment was mainly based on gastrectomy, most often total, 

combined with  lymph node dissection. Chemotherapy was administered to all our patients. 

The overall mortality rate was 2.08%, with a recurrence rate of 4.16%. 

In conclusion, gastric cancer remains a disease with a poor prognosis, still diagnosed at 

an advanced stage. Despite advances in endoscopy and imaging, no real progress has been 

made in early diagnosis.  
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 ملخص 
 

على الرغم من الانخفاض التدريجي في معدل الإصابة به، لا يزال سرطان المعدة يمثل  

الخصائص   الهدف من عملنا هو وصف  البلدان.  من  العديد  في  حقيقية  مشكلة صحية عامة 

الوبائية والسريرية والعلاجية والتطورية للأورام الخبيثة في المعدة التي يتم علاجها في قسم  

 .مستشفى ابن طفيل في مراكشالجراحة العامة ب

  2024إلى    2020نقدم دراسة وصفية استعادية أجريت على مدى خمس سنوات، من   

وشملت   العينة    48،  كانت  المعدة.  بسبب سرطان  المستشفى  إلى  إدخالهم  تم  لمرضى  ملفًا 

بين الجنسين، بمتوسط   2٪ من النساء، أي بنسبة 37٪ من الرجال و67الدراسية مكونة من 

 .سنة 59,3عمر 

الشرسوف )  تهيمن عليها آلام  السريرية  العامة 81كانت الأعراض  الحالة  وتغير   ،)٪

٪(. كان الفحص البدني مفيداً في جميع  25٪(، والنزيف الهضمي ) 41٪(، والقيء ) 54)

في   شرسوفية  حساسية  عن  كشف  حيث  الجلد  58.3المرضى،  وشحوب  الحالات،  من   ٪

 .٪ 4.2سير في ٪،  وعقدة تروي 41.6والأغشية المخاطية في   

أظهرت التنظير المريئي المعدي الاثني عشر، الذي تم إجراؤه بشكل منهجي، غلبة    

٪(. من الناحية النسيجية، كان  66٪( والمظهر التقرحي ) 48واضحة للمواقع الأنتروبيورية )

  .٪58 السرطان الغدي المتوسط التمايز هو الشكل الأكثر شيوعًا

غالبًا        المعدة،  استئصال  أساسي على  بشكل  يعتمد  العلاجي  الجراحي  العلاج  كان 

بشكل كامل، مصحوبًا باستئصال العقد اللمفاوية. تم إعطاء العلاج الكيميائي لجميع مرضانا.  

 .٪4.16٪، مع معدل تكرار 2.08بلغ معدل الوفيات الإجمالي 

في الختام، لا يزال سرطان المعدة مرضًا شديد الخطورة، ولا يزال يتم تشخيصه في  

مرحلة متقدمة. على الرغم من التقدم الذي أحرزته تقنيات التنظير الداخلي والتصوير، لم يحدث  

 أي تقدم حقيقي في مجال التشخيص المبكر. 
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fiche d’exploitation :  

1- identité :  

N° Dossier : ……………………       Année : ….  

Nom et prénom :……………                                 Age : ………. ans  

Sexe : □masculin  □Féminin                              Milieu : □urbain  □Rural   

Province : ……………………………………….  

Tel : …………………………………………………  

2-Motif d’hospitalisation : (signes foncionnels ) 

□ Douleur abdominales  :    □ épigatralgies    □ Diffuse □ De l’Hypochondre droit            □De 

l’Hypochondre gauche  

□ Nausées et/ou □ vomissements    □ Reflux Gastro-oesophagien   

□ Altération de l’état général  □ Amaigrissement  □ asthénie □ Anorexie  

□ Hémorragie digestive : □ hématémèse   □ Mélaena  

□Syndrome anémique 

□ Dysphagie     □ Dyspepsie   □ Trouble du transit  

□ Masse épigastrique   □ Ascite  

Autres : …………………………………… 

3- Delai de consultation :  

□ </= 1mois   □ >1mois-6mois   □ >6mois-1an   □ >1an-2ans     □ >3ans 

4-Antécédants  : 

A- Médicaux : 

□  Antécédants  personnel de cancer gastrique          □ Antécédants   personnel d’autre cancer   

□ Antécédants   familial de cancer gastrique              □ Antécédants   familial d’autre cancer 

□ Hélicobacter pylori     □ Maladie de ménétrier        □ Maladie de Biermer  

□ Gastrite atrophique         □ Ulcère gastrique   □ Métaplasie intestinale  

□ Dysplasie              □ Polype gastrique    

B-Chirurgicaux  : 

□ Gastrectomie partielle  □ Autres.................................... 

C-Toxiques/Alimentaires : 

□ Tabac  □ Alcool  

□ régime riche en fibre      □ régime trop salé  

5-Signes physiques : 

A-Signes généraux :  

□ Normal □ Pâleur cutanéo-muqueuse  □ dénutrition □ déshydratation □ oedemes des membres 

inférieurs     □ cachexie    IMC:........ 

B-Signes abdominaux: 

□ Normal □  distension abdominale □ Masse abdominale □ Hépatomégalie 
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 □ Splénomégalie □ Sensibilité épigastrique □ clapotage à jeun  □ Matité  

C-Signes extra-abdominaux: 

□ Normal □ Ganglion de Troisier  □ ADPs périphériques □ épanchement pleural 

□ signes neurologique..................................... 

Tares associes:........................................... 

6-diagnostic positif 

A-fibroscopie  :  

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

Aspect macroscopique : □ Ulcéro-bourgeonnant □Végétant □Ulcéré □Hémorragique □ linite Type  

de prélévement : □ biopsie   □ Pièce opératoire d’anapath  

B- Biopsie ( Anapath ) : 

□ ADK : degré de différenciation : …………………………………  

à cellules indépendantes en bague à chaton : oui/non  

□ Linite plastique  □ LMNH  □ GIST  □ Carcinome épidermoide/neuroendocriniens  

□ Présence d’Helicobacter Pylori : oui/non  

TNM :T : ……. N : ……. M : ……  

7-Bilan d’extension  :  

Scanner thoraco-abdomino-pelvien  :  

□Processus tumoral tissulaire   □Epaississement pariétal  

Localisation au niveau de l’estomac  : ............................... 

□ Envahissement locorégional :□ foie □rate □ pancréas □mésocolon transverse 

□paroi  □ autres:........................    

□ADPs :  

□ Pas d’ADPs □ Périgastriques □ Coelio-mésentérique □ Hiliaires hépatiques  

□ Petit épiplon □ Rétro-péritonéales □ Multifocales  

□Ascite : □ Faible abondance □ Moyenne abondance □ Grande abondance  

□Pas de metastases  □Métastases hépatiques □Carcinose  □Métastases pleuro-pulmonaires  

□Autres métastases : …………………………………………..  

Rx thorax :  

□Normale □Epanchement pleural □Métastases pulmonaires  

Autres :…………………………………………………………..  

Echo abdominale :  

□ Ascite 

□ Métastase hépatique 

□ Envahissement locorégional 

Autres : ………………………………  

8-biologie :  

□Nfs-PQ □VS accélérée □Hypoprotidémie □Hypoalbuminémie □Insuffisance rénale 
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-Marqueurs tumoraux : ACE :............ , CA19, 9:. 

Autre bilan :……………………………………………………………..  

9-traitement :  

Médical : 

□ Transfusion sanguine 

□ Alimentation parentérale 

□ Transfusion d’albumine 

 ...............................................................  

Chirurgical :  

A-L’exploration chirurgicale :  

Siège de la tumeur :  □Fundique   □Grande courbure   □ Petite courbure  □ corps  □Antrale      □ 

pylorique 

Envahissement locorégional : □ non     □ oui  

□ foie □rate □ pancréas □mésocolon transverse □vesicule biliare  □paroi autres:........................   

Métastases à distance : □ non     □ oui 

 □Foie  □ ovaires    □ascite    □carcinose péritonéale  

B-Type de gastrectomie :  

□ Gastrectomie des 4/5 □ Gastrectomie des 3/4 □ Gastrectomie des 2/3 □ Gastrectomie partielle □ 

Gastrectomie atypique □ Gastrectomie totale  

C-Curage ganglionnaire : □ Type D1 □type D1,5   □  Type D2 □ Type D3 

D-Rétablissement de la continuité digestive: 

□Anastomose gastro- duodénale   □Anastomose gastro- jéjunale(montage en Y) 

  □Anastomose oeso-jéjunale (montage en Y) 

Autre geste chirurgical :……………………………………………..  

Chirurgie palliative :  

□Jéjunostomie d’alimentation                 □Gastro-entéro-anastomose (GEA)  

□ gastrectomie palliative                   □Aller-retour 

Traitement systémique  

1-Chimiothérapie :  

□Néoadjuvante □ Adjuvante □palliative 

Protocole  : ……………………………………….. 

2-Imatinib 

Traitement local 

□ Radiothérapie 

- Evolution :  

Fistule digestive :  □ duodenale□  anastomose oeso-jéjunale□ anastomose gastro-jéjunale 

Post-opératoire : □ simple   □ Compliquée  

Cause : …………………………………………………………. 

Evolution à moyen terme :  
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□ Dumping syndrome    □ Diarrhée     □ Amaigrissement  

□ Autre : ………………………………………………………………..  

Evolution à long terme :  

□ Favorable    □Stationnaire    □Récidive    □Décès   □Perdu de vue  

Recul  :  
…………………………………………………… 
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 : قـسـم الــطـبـيـب  
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ لة  والأحَوال باذ

 .و الألَم والقَلقَ

 وأسْتر عَوْرَتهُم، و أكتمَ  وأن أحفَظَ لِلنَاسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   رعايتي الطبية للقريب والبعيد،ة وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائِل رحمة الله، باذل 

 .والصديق والعدو ،طالح وال

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذاَه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيَِّة مُتعاَونيِنَ  توأكون أخ وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، ا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .و التقوىعَلى البرِّ 

 نقَِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ  وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي، 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد

  



 

 

 

 

  027 رقم الأطروحة  2026                                                                    سنة

 مستشفى في العامة  الجراحة  قسم تجربة :المعدة  سرطان

 الجامعي الطبي المركز طفيل، ابن

 أطروحة
 

  2026/01/09يوم علانية ونوقشت قدمت

 طرف  من

   وفاء دنيبي  الآنسة
 صالح  بن الفقيه برادية 1999فبراير  18المزدادة في 

 الطب  في الدكتوراه شهادة لنيل
 

 : الكلماتالأساسية

 التوقعات  – العلاج – التشخيص  – الأوبئة علم – المعدة سرطان

 اللجنة
 م.الخلوقي   الرئيس 

 طب الإنعاش و التخدير  ستاذ في ا
 السيد

 ر.بالخياط   ة المشرف
 الجراحة العامة  استاذ في 

 السيد

 ي.نرجس   
 الجراحة العامة استاذ في  

 السيد

 أ.حمري   الحكام 
 الجراحة العامة في  ةاستاذ 

 ةالسيد
 

 س.لعلج  
 لأشعة استاذة طب ا 

 ةالسيد
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