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Résumé 

 Les problèmes gastriques sont des problèmes des majorités des algériens, Le cancer de 

l’estomac est un cancer agressif avec une importante disparité géographique. En effet, au 

Algérie, la malade du siècle se transforme en épidémie en Algérie  50,000 nouveaux cas de 

cancer  de l’estomac  et pas loin de 20,000 décès ont été enregistrés en 2019.  

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

anatomopathologiques, cliniques et thérapeutique des tumeurs gastriques malignes 

àl’hôpitaldeMédéa et Berrouaghia . Il s’agit d’une étude rétrospective sur 4  ans du janvier 

2018 au mai 2021 intéressant 53 cas de cancer gastrique dont notre étude comporteplusieurs  

partie : une étude statistique des cas de cancer de l’estomac dans la région de Médéa et 

Berrouaghia, une étude histopathologique et enfin une étude épidémiologique dans ces 2 

régions. 

D’après les résultats obtenus : le nombre des cas du cancer de  l’estomac est de 53 cas  

(30.18 % en 2020, 28.30 % en 2019). Ainsi que, le sexe le plus touché par le cancer 

gastrique : les hommes (56.60%) et les femmes avec 43.40%.La symptomatologie clinique la 

plus fréquente est : les épigastralgies. Le diagnostic de cancer gastrique a été confirmé par la 

fibroscopie et la biopsie pratiquées chez la majorité des malades. Le traitement utilisé est : la 

chirurgie  la chimiothérapie, radiothérapie et la thérapie  cible. 

En conclusion, les malades ont été prise  en charge à un stade avancé de la maladie 

donc l’amélioration du pronostic du cancer gastrique nécessite une prévention primaire et un 

dépistage des formes précoces. Cette précocité du diagnostic implique une systématisation des 

examens endoscopiques et une surveillance étroite des personnes à haut risque. 

 

Mots clés : Cancer, estomac, histopathologique, épidemiologique, Médéa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Résumé  
 

Abstract : 

  Gastric problems are a problem for the majority of Algerians. Stomach cancer is an 

aggressive cancer with significant geographic disparity. Indeed, in Algeria, the patient of the 

century turns into an epidemic in Algeria 50,000 new cases of stomach cancer and close to 

20,000 deaths were recorded in 2019. 

 The aim of our work is to describe the epidemiological, anatomopathological, clinical 

and therapeutic characteristics of malignant gastric tumors at Médéa  . at Médéa hospitaland 

barrouaghiya . This is a retrospective study over 4 years from January 2018 to May 2021 

involving 53 cases of gastric cancer, of which our study includes several parts: a statistical 

study of cases of stomach cancer in the region of Médéa and Berrouaghia, a histopathological 

study and finally an epidemiological study in these 2 regions. 

According to the results obtained: the number of cases of stomach cancer is 53 cases 

(30.18% in 2020, 28.30% in 2019). As well as, the sex most affected by gastric cancer: men 

(56.60%) and women with 43.40%. The most frequent clinical symptomatology is: 

epigastralgia. The diagnosis of gastric cancer was confirmed by endoscopy and biopsy 

performed in the majority of patients. The treatment used is: surgery, chemotherapy, 

radiotherapy and target therapy. 

In conclusion, the patients were treated at an advanced stage of the disease, so 

improving the prognosis of gastric cancer requires primary prevention and screening for early 

forms. This early diagnosis implies systematization of endoscopic examinations and close 

monitoring of people at high risk. 

 

Keywords: Cancer, stomach, histopathological, epidemiological, Medea. 
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 :ملــخــــــــــص 

فعل  في . وبالمشاكل المعدة هي مشكلة لغالبية الجزائريين ، وسرطان المعدة هو سرطان عدواني مع تباين جغرافي كبير

ألف حالة وفاة  20ة ألف حالة إصابة جديدة بسرطان المعدة ، وسُجلت قراب 50في الجزائر  .وباء الجزائر  يتحول مريض القرن إلى 

 .2019في عام 

ي فلخبيثة وصف الخصائص الوبائية والتشريحية المرضية والسريرية والعلاجية لأورام المعدة االهدف من عملنا هو 

حالة  53شملت  2021 إلى مايو 2018سنوات من يناير  4. هذه دراسة بأثر رجعي على مدى المدية و البرواقية بمستشفى  . المدية 

مديية طقة المنها: دراسة إحصائية لحالات سرطان المعدة في من من حالات سرطان المعدة ، والتي تضمنت دراستنا عدة أجزاء

 والبروجية ، دراسة نسيجية وأخيراً دراسة وبائية في هاتين المنطقتين.

،  2020٪ عام 30.18حالة ) 53وبحسب النتائج التي تم الحصول عليها: بلغ عدد حالات الإصابة بسرطان المعدة 

الأعراض  ٪.43.40( والنساء بنسبة ٪56.60الأكثر تأثراً بسرطان المعدة: الرجال )(. كذلك فإن الجنس 2019٪ عام 28.30

البية غيت في السريرية الأكثر شيوعًا هي: ألم شرسوفي. تم تأكيد تشخيص سرطان المعدة عن طريق التنظير والخزعة التي أجر

 ي والعلاج المستهدف.المرضى. العلاج المستخدم هو: الجراحة والعلاج الكيميائي والعلاج الإشعاع

 لوقايةافي الختام ، تم علاج المرضى في مرحلة متقدمة من المرض ، لذا فإن تحسين تشخيص سرطان المعدة يتطلب 

اص للأشخ الأولية والفحص للأشكال المبكرة. يتضمن هذا التشخيص المبكر منهجية الفحوصات بالمنظار والمراقبة الدقيقة

 المعرضين لخطر كبير.

 : السرطان ، المعدة ، التشريح المرضي ، الوبائي ، المديةالمفتاحية الكلمات
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 1 

Introduction : 

Le cancer de l’estomac reste un problème de santé publique dans plusieurs pays du 

monde. Sa fréquence est particulièrement élevée au Japon et en Amérique du sud [1]. En 

France, d’après les statistiques des registres de la population, il se situe au quatrième rang de 

la pathologie cancéreuse, derrière le cancer colorectal, le cancer du sein et le cancer du 

poumon [2]. 

En Afrique subsaharienne son incidence est élevée et constitue un réel problème de 

santé publique. En effet, le cancer gastrique occupe la 3ème place des cancers au Bénin [3], la 

seconde place parmi tous les cancers chez l’homme au Rwanda [4]; au Burkina faso c’est le 

premier cancer du tube digestif [5]. Au Mali, premier cancer du tube digestif, le cancer de 

l’estomac a une incidence estimée à 22,3 pour 100000 habitants et occupe le second rang 

après celui du foie [6]. 

Selon les dernières données de l'OMS publiées en 2018, les décès par Cancer de 

l'estomac en Algérie ont atteint 1,648 ou 0.97% des décès totaux. Le ajusté selon l'âge Taux 

de mortalité est 5.03 par 100 000 de population rangs Algérie # 107 dans le monde[7]. 

Plus de 90% des cancers de l'estomac sont diagnostiqués comme un adénocarcinome 

(ADK) [8]. Depuis 1965, l’ADK gastrique a été divisé en deux types principaux, diffus et 

intestinal [9]. Les ADKs intestinaux et gastriques sont souvent la conséquence d'une infection 

chronique à H. pylori, lorsque la muqueuse gastrique normale se transforme en gastrite aiguë 

tardive, en métaplasie intestinale (MI) et en dysplasie[10] . L'ADK diffus est plus agressif que 

le type intestinal, car sa formation ne dépend pas des processus de gastrite ou de 

métaplasie[11] . 

 L'objectif de ce travail de recherche est d'entreprendre une étude 

histopathologique,épidémiologique, rétrospective et descriptive  de cancer de l'estomac, et de 

mesurer la fréquence, et d'identifier les lésions précancéreuse concernant 53 individus atteints 

d'une cancer gastrique confirmé histologiquement durant la période du  janvier 2018 au Mai 

2021.Dans le but à obtenir une surveillance étroite des personnes à haut risque au niveau du 

service d'anatomopathologique d'EPH Médéa et laboratoire d'anatomie et cytologie 

pathologique  au Berrouaghia. . 
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Notre travail  compose deux partis :partie de synthèse  bibliographie qui contient :  

Deux chapitre :  

- Chapitre I cancer de l’estomac renferme :  

- Chapitre Il traitement et prophylaxie . 

Et partie  expérimentale qui contient aussi deux chapitres :  

- Chapitre III Matériels et Méthodes . 

- Chapitre Vl  Résulta et discutions . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 

 

 

 

Première partie 

 

Synthèse Bibliographique 
 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Chapitre I  

Cancer de l’estomac  
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I .1.Définition cancer de l’estomac : 

Le cancer de l’estomac est une tumeur maligne qui prend naissance dans les cellules 

de l’estomac. Le mot « maligne » signifie que la tumeur est cancéreuse et qu’elle peut se 

propager (métastases) à d’autres parties du corps [12]. 

Figure1: cancer gastrique vu par l’endoscopie[13]. 

L’estomac peut être le siège du développement de tumeurs, les cancers de l’estomac 

ou cancers gastriques. Une cellule de l’estomac, initialement normale, se transforme et 

donne naissance à une tumeur maligne. 

Dans neuf cas sur 10, le cancer de l’estomac est un adénocarcinome, c’est-à-dire que la 

cellule à l’origine de la tumeur est issue de la muqueuse interne de l’estomac. Toutes les 

zones de l’estomac peuvent être touchées. La tumeur initiale peut se propager à : 

 D’autres couches de la paroi gastrique ; 

 D’autres organes situés près de l’estomac ; 

 D’autres organes, en donnant des métastases au niveau des poumons, des ovaires, des 

os ou encore du péritoine. 

Parallèlement aux adénocarcinomes, il existe des formes plus rares de cancers gastriques : 

 Des tumeurs neuro-endocrines, qui produisent des hormones ; 

 Des tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST), qui se développent au niveau des 

muscles ou des vaisseaux entourant les organes digestifs [14]. 
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I.2.L'origine : 

90 % des cancers de l’estomac sont des adénocarcinomes. On estime à environ 6 550 

le nombre de nouveaux cas de cancers de l’estomac en France en 2012, dont près de 66 % 

concernent des hommes [15]. 

 Appelé cancer gastrique, frappe l'estomac, organe qui se trouve dans la partie 

supérieure de l'abdomen, immédiatement sous les côtes. L'estomac fait partie de l'appareil 

digestif : il produit des acides et des enzymes qui décomposent les aliments avant qu'ils ne 

soient acheminés vers l'intestin grêle.  

Le cancer peut se former dans n'importe quelle partie de l'estomac pour se propager 

vers le haut, atteignant l'œsophage, ou vers le bas, envahissant l'intestin grêle. Le plus 

souvent, le cancer de l’estomac est évoqué devant les symptômes suivants : douleurs 

localisées à la partie haute de l’abdomen (épigastralgies), nausées et vomissements répétés, 

altération de l’état général (perte d’appétit, fatigue, amaigrissement), dysphagie, saignements 

gastro-intestinaux et/ou anémie chronique. Plus rarement, il est décelé lors de la surveillance 

de la gastrite biermérienne, devant une thrombose veineuse profonde et/ou une embolie 

pulmonaire ou encore au cours d’un examen d’imagerie de l'abdomen [16]. 

La fréquence du cancer de l’estomac varie énormément dans le monde. Au Japon, 

c’est le cancer le plus courant, touchant une personne sur 1 000. Son incidence est également 

très élevée au Chili et en Islande. Au Canada, bien que sa fréquence ne soit pas aussi élevée, il 

représente encore l'un des 20 cancers les plus fréquents. 

Ce type de cancer est plus prévalent chez les personnes âgées, chez les personnes de 

sexe masculin et chez les personnes de descendance africaine [17] . 

Le diagnostic comprend un examen clinique et une endoscopie de l’estomac et de 

l’œsophage au cours de laquelle sont effectuées des biopsies. Il est confirmé par les résultats 

de l’examen anatomopathologique des cellules ou des tissus prélevés dans l’estomac. 

Un scanner thoraco-abdomino-pelvien permet d’évaluer l’extension de la maladie 

[18]. 

Un modèle, généralement accepté pour l’adénocarcinome gastrique Décrit une 

progression de la gastrite chronique à la gastrite chronique Atrophique, puis à la métaplasie 

intestinale et la dysplasie avant la Transformation éventuelle en adénocarcinome [19]. 
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I.3.les facteurs de risque : 

Les principaux facteurs de risque reconnus du cancer de l’estomac :  

I.3.1.Facteur infectieux : 

 La bactérie Helicobacter pylori est responsable d’au moins 80 % des cancers de 

l’estomac. 

 L’infection par Helicobacter pylori persiste toute la vie en l’absence de traitement. 

Elle entraîne au bout d’un certain temps, une inflammation chronique de la muqueuse 

(gastrite chronique) qui peut évoluer à long terme vers un cancer de l’estomac. 

 Toutefois, 1 % des personnes infectées par la bactérie développeront un cancer 

gastrique. 

Le risque de cancer est plus important chez les proches (parents, frères/sœurs, enfants) 

infectés par l’Helicobactèrepylori d’une personne ayant eu un cancer de l’estomac. 

Diagnostiquer et traiter cette infection dans l’entourage va permettre à celui-ci de bénéficier 

d’une démarche de prévention destinée à éviter l’apparition d’un cancer de l’estomac[20]. 

I.3.2.Facteur ethnique et géographique : 

Il existe une incidence plus élevée de cancer gastrique dans les populations non 

caucasiennes.  

Aux États-Unis, l’incidence la plus élevée se trouve dans les populations 

amérindiennes (21,6 / 100 000) et asiatiques (20/100 000). 

 La race et le sexe affectent le risque de développement de la maladie et le taux de 

mortalité subséquent. 

Le taux de mortalité le plus élevé basé sur la combinaison ethnique. sexe est celui des 

hommes afro-américains (12,4 / 100 000)[21]. 

 Cependant, il existe des taux de survie globale à 5 ans similaires parmi les différentes 

races. 

L’incidence du carcinome gastrique varie également considérablement selon 

l’emplacement géographique. Contrairement à la population américaine, le fardeau sociétal du 

cancer gastrique est beaucoup plus élevé au Japon, où il s’agit du type de tumeur le plus 

courant, représentant environ 19% des nouveaux diagnostics de tumeurs sur la base des 

données du registre du cancer de 2001  Chez les hommes japonais, le taux d’incidence est de 

116/100 000[22] . 
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I.3.3.Facteur génétique : 

Il existe une variété de gènes qui augmentent le risque de cancer gastrique qui sont 

détaillés dans Des gènes spécifiques tels que les gènes suppresseurs de tumeur MCC, APC et 

p53 ont été identifiés dans un grand pourcentage de cancers gastriques [23]. 

Plusieurs études ont identifié la E-cadhérine, une molécule d'adhésion dépendante du 

calcium qui est responsable de la liaison cellulaire aux cellules adjacentes, comme un 

composant important dans la cascade de la carcinogenèse gastrique [24] [25]. 

 La susceptibilité génétique implique la transmission héréditaire d'un e allèle CDH1 

muté.  

S'il existe une mutation acquise du deuxième allèle dans le gène E-cadhérine, la perte 

d'adhésion intracellulaire entraîne une augmentation de la perméabilité intracellulaire [26]. 

 Une grande variété de mutations dans ce domaine ont été identifiées dans les familles 

de cancers gastriques [27]. 

 Les syndromes multiples sont associés au carcinome gastrique; la plupart sont associés 

à la formation de polypes gastro-intestinaux et présentent également un risque accru 

de cancer sur d'autres sites. Ceux-ci incluent la polypose adénomateuse familiale 

(FAP) et la maladie de Cowden. 

 Le défaut génétique FAP est localisé dans le gène APC impliqué dans la voie de 

signalisation de la tumeur Wnt. Ce gène est situé sur le chromosome 5q   etimplique le 

développement de différents types de tumeurs, y compris les cancers du côlon et de 

l'estomac  [28]. 

I.3.4. Facteur environnement et comportementaux :  

De nombreux facteurs environnementaux et comportementaux affectent le 

développement du carcinome gastrique.  

1) Le tabagisme est maintenant considéré comme un contributeur important. Une 

méta-analyse en 1997 a révélé une augmentation de 44% du risque de cancer gastrique 

chez les fumeurs actuels et anciens)[29]. Dans une deuxième méta-analyse plus complète 

en 2007, cette augmentation du risque a été rapportée à 60% pour les hommes et 20% pour 

les femmes [30]. Dans une étude cas-témoins basée sur la population, l’exposition 

autabagisme à tout moment de la vie du patient présentait un risque attribuable à la 
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population de 18% et 45% .pour le développement de carcinomes gastriques non 

cardiaques et cardiaques, respectivement [31]. 

2) Contrairement à l’exposition au tabac, la consommation d’alcool n’a pas été 

systématiquement associée au cancer gastrique [32–33]. Cependant, l’alcool a été identifié 

comme un facteur de risque de progression de la maladie [34], et l’effet combiné de l’alcool et 

du tabagisme multiplie par 5 le risque de cancer gastrique non cardiaque [35], ila été 

démontré que les régimes riches en légumes et fruits frais ont une association protectrice avec 

le cancer gastrique [36, 37] .Il a été démontré que la consommation de niveaux élevés de sel 

et de viande transformée est positivement associée au cancer gastrique dans certaines études 

[36,38, 39, 40].Il a été démontré que les aliments salés augmentent les effets cancérigènes des 

nitrates chez le rat [41]. 

3) Les patients obèses ont un risque accru de cancer gastrique de type cardia 

[42,43]. Une vaste étude de cohorte prospective a révélé un risque accru de cancer gastrique 

cardia dépendant de l’indice de masse corporelle (IMC) chez les sujets en surpoids (taux 

d’incidence de 1,32) et obèses (2,73) [44] . Dans une étude, l’utilisation d’aspirine ou d’anti-

inflammatoires non stéroïdiens a été associée à une diminution d’environ 50% du risque 

d’adénocarcinomes gastriques non cardiaques [45]. 

4) Les patients qui ont subi une chirurgie gastrique pour une maladie bénigne 

présentent également un risque 2 à 4 fois plus élevé de cancer gastrique. Cette association 

peut résulter d’une diminution de la production d’acide dans le reste gastrique et d’une 

inflammation chronique due au reflux de la bile dans le reste gastrique [46]. 

5) L’exposition à des radiations à fortes doses est un facteur de risque rare de 

cancer gastrique qui se trouve principalement chez les survivants du rayonnement de la 

bombe atomique pendant la Seconde Guerre mondiale [47]. Un effet protecteur de la vitamine 

C ou du bêta-carotène a été précédemment associé à une diminution des taux de cancer 

gastrique. 

6) Un essai randomisé contrôlé par chimio-prévention a révélé que le traitement 

anti-H.pylori, la supplémentation en acide ascorbique et la supplémentation en bêta-carotène 

étaient chacun associés à une régression significative des lésions précancéreuses dans le cadre 

d’une gastrite atrophique [48]. Dans une méta-analyse récente, les antioxydants se sont avérés 
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avoir un rôle protecteur contre le cancer de l’œsophage, et le bêta-carotène s’est avéré 

protecteur contre le cancer gastrique du cardia (odds ratio (OR) : 0,57) [49]. 

7) Alimentation salée : Le CIRC (2012, Monographie 100 E) s’est penché sur la 

consommation de poisson salé selon la méthode chinoise et l’a classé cancérogène certain 

(groupe 1) sur la base de preuves suffisantes pour le cancer du nasopharynx, et d’indications 

limitées pour le cancer de l’estomac. 

8) La consommation de sel et d’aliments salés peut augmenter le risque de cancer 

de l’estomac (niveau de preuve jugé probable). En effet, d’après des données animales, les 

apports élevés en sel peuvent avoir plusieurs effets favorisant la cancérogénèse : altérations de 

la muqueuse gastrique, formation dans l’estomac de composés cancérigènes tels que les 

composés N-nitrosés ou réaction avec d’autres facteurs de risques du cancer de l’estomac 

comme Helicobacter pylori. Les preuves de ces mécanismes d’action sont convaincantes [50]. 

9) L’INCa (2009) et l’Anses (2011, 2013) précisent que la consommation de sel et 

d’aliments salés l reste assez élevée en France et qu’il est donc important d’inciter la 

population, notamment les hommes, à réduire leur consommation. 

10) Les légumes marinés (pratique asiatique traditionnelle) ont été classés 

cancérogènes possibles (groupe 2B) pour le cancer de l’estomac (indications limitées pour 

l’homme). 

11) Enfin en terme de mode de cuisson des viandes ou poissons grillés ou cuits au 

barbecue, lorsque ces modes de cuisson sont mal contrôlés (température et/ou durée 

excessive, contact direct avec la flamme), il pourrait y avoir une augmentation des teneurs en 

composés potentiellement cancérogènes dans les aliments (ex. amines hétérocycliques, 

acrylamide, hydrocarbures) [51].Toutefois, les preuves épidémiologiques sont considérées 

comme limités par le WCRF/AICR [50]. 
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Figure 2: Helicobacter pylori vu au microscope électronique [52]. 
 

I.4 Anatomie pathologique : 

L'aspect macroscopique du cancer de l'estomac est variable, de même que sa 

localisation. Si les cancers de l'antre restent les plus fréquents, la proportion des cancers du 

cardia a fortement augmenté depuis plusieurs années. Histologiquement, les adénocarcinomes 

gastriques sont très polymorphes, les classifications les plus utilisées étant celles de 

l'Organisation mondiale de la santé (OMS) et de Lauren [53]. 

I.4.1.Classification OMS : 

Cette classification propose de classer adénocarcinomes selon deux paramètres. 

1) Le type histologique : 

en fonction des données cytologique et architecturales [54].La classification 

de l’OMS divise le cancer de l’estomac en 5 principaux types : 

1. Adénocarcinome tubuleux :  

Ce type est composé de petits tubes (tubules) ramifiés de différentes tailles. 

2. Adénocarcinome papillaire :  

Cette tumeur croît hors de la paroi gastrique et comporte des excroissances en doigts de 

gant qui pointent vers l’intérieur de la cavité de l’estomac. Ces cellules ont habituellement 

grandement l’apparence et le comportement de cellules normales. 

3. Adénocarcinome muscinée  :  

Il y a beaucoup de mucine (constituant principal du mucus) à l’extérieur des cellules 

cancéreuses. 

4. Carcinomes à cellules indépendantes (y compris le carcinome à cellules en bague 

à chaton et d’autres) :  

Ces cellules cancéreuses sont regroupées en paquets. 
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5. Carcinome mixte :  

Il consiste en un mélange de différents types d’adénocarcinome de l’estomac 

[55]. . 

2) Le degré de différenciation :[54] 

 Bien  

 Moyennement  

 Peu différencié 

I.4.2.Classification Lauren : 

La classification de Lauren se base sur l’apparence et le comportement du tissu 

gastrique lors de l’examen au microscope. Ce système est celui qui est le plus souvent utilisé 

pour décrire à quoi ressemble et comment se comporte l’adénocarcinome, le type de cancer de 

l’estomac le plus courant [56]. 

Elle distingue deux catégories :  

• la forme intestinale bien différenciée caractérisée par des cellules néoplasiques formant des 

structures glandulaires.  

La forme diffuse caractérisée par une prolifération cellulaire en amas non organisés, infiltrant 

de façon diffuse le mur gastrique.  

Cette classification laisse 10 à 15 % des tumeurs inclassables [57]. 

I.4.3.Classification de Goseki: 

La classification de Goseki divise les adénocarcinomes gastriques en quatre  sous-

types histologiques,  selon  le  degré  de  la  différenciation  tubulaire  et  la  quantité  de  

mucus intracytoplasmique.Les cancers de type I (tubes bien différenciés, peu de mucus) 

tendent à métastaser par voie Hématogène, tandis que l’extension des cancers de type  IV 

(tubes peu différenciés, beaucoup De mucus) se fait directement par voies ganglionnaire et 

péritonéale[58]. 

I.5. Etiologie: 

Les causes du cancer de l’estomac sont bien connues et différentes selon les 

localisations dans l’estomac  bien connaître ces causes permet de prévenir et donc de donner 

des conseils précis. Deux grandes causes sont identifiées :  

les mauvaises habitudes alimentaires, liées à une alimentation trop animale et à des temps de 

mastication trop courts qui font que les aliments ne subissent pas la première phase de la 
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digestion dans la bouche avec la salive. Ces mauvaises habitudes participent à la colonisation 

et à la multiplication de l’Helicobacter Pylori dans la cavité gastrique. 

Dès 1994, l’Organisation Mondiale de la Santé (OMS) a reconnu Helicobacter Pylori 

comme un agent carcinogène certain (groupe I).   

La deuxième grande cause, ce sont les stress en tout genre de la vie moderne. 

1. Au niveau de la jonction œso-gastrique, il s’agit le plus souvent d’une anomalie 

congénitale ou construite qui fait qu’une petite partie de muqueuse gastrique est ou s’est 

positionnée au niveau du tiers inférieur de l’œsophage. La rupture de la petite valve trop 

fine facilite le reflux gastro-œsophagien vers le haut. Ce reflux irrite et brûle lentement et 

sûrement pendant des années cette zone et la rend d’abord métaplasique (stade 

précancéreux). Le reflux est donc un important facteur de risque. Il doit être repéré et 

neutralisé aussi souvent que nécessaire, d’autant plus que les stress de la vie courante 

serrent le pylore, ce qui a pour conséquence d’empêcher l’estomac de se vider et favorise 

les reflux. 

2. Au niveau de la grosse tubérosité gastrique, les causes sont mal connues en dehors 

de mauvaises habitudes alimentaires associées aux stress qui empêchent l’estomac de 

bien se vider quand il a terminé le travail de la digestion. 

3. Quant à la tumeur nommée GIST , qui atteint l’estomac dans 60 % des cas, elle est 

observée aux USA chez 4 000 à 5 000 personnes chaque année, ce qui doit être à peu 

près le même chiffre en Europe. Cette tumeur est rarement observée avant 40 ans, 

surtout entre 50 et 80 ans.  

4. Seul le tabagisme semble en cause, auquel nous ajoutons les facteurs de croissance 

alimentaire – surtout présents dans les produits laitiers de vache -, ce qui est logique 

car ces tumeurs sont très sensibles aux anti-facteurs de croissance qui appartiennent 

aux progrès majeurs des thérapies ciblées. Un traitement spécifique anti-facteur de 

croissance peut faire littéralement fondre le GIST et même transformer une tumeur en 

ulcération. 

5. Les cancers de l’antre gastrique ont tendance à obstruer l’estomac dans sa zone la 

plus étroite, ils se développent aussi au niveau de la petite courbure de l’estomac. Ils sont en 

général liés au stress, développés sur une ulcération qui fait suite à une gastrite inflammatoire 

chronique [59]. 
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 Donc  Comme pour la plupart des cancers, les chercheurs ignorent les causes exactes du 

cancer de l’estomac. Plusieurs facteurs de risque ont toutefois été identifiés, Parmi ceux-ci  

retrouve : 

1. La consommation d’alcool. 

2. Le tabagisme (cigarettes) . 

3. Un régime alimentaire riche en aliments séchés, salés, fumés ou marinés aux fins de 

conservation. 

4. Un régime alimentaire pauvre en fruits et légumes. 

5. Une exposition aux produits chimiques utilisés dans l’industrie du caoutchouc et du 

plomb. 

6. Des antécédents familiaux de cancer de l’estomac. 

7. Une atrophie gastrique . 

8. Un antécédent d’infection par Helicobacter pylori . 

9. Le sexe homme 

10. L’âge (la plupart des personnes recevant le diagnostic ont plus de 50 ans) . 

11. L’obésité. 

12. L’anémie pernicieuse. 

13. Un antécédent de chirurgie gastrique. 

14. Les personnes d’origine africaine. 

15. Un antécédent de traitement de radiothérapie à la région abdominale pour traiter un 

autre cancer. 

16. Le statut socio-énomique : on ne sait pas pourquoi, mais ce cancer semble plus 

fréquent dans les classes socio-économiques inférieures [60]. 

I.6.Symptomatologie :  

À ses premiers stades, le cancer de l’estomac peut ne pas occasionner de signe ni 

de symptôme étant donné que la tumeur est petite. De plus, l’abdomen et l’estomac sont 

de grosses structures capables de prendre de l’expansion, donc une tumeur peut s’y 

développer sans causer de symptômes. Les symptômes apparaissent souvent une fois que 

la tumeur s’est étendue dans les tissus et organes voisins. Les symptômes du cancer de 

l’estomac peuvent aussi être causés par d’autres affections médicales.  

Les signes et symptômes du cancer de l’estomac comprennent : 
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 Douleur ou inconfort à l’abdomen (peut être léger) [61]. 

 Perte de poids[62]. 

 Fatigue 

 Changements digestifs, comme la perte d’appétit, la sensation de plénitude après 

un repas léger (satiété précoce), les brûlures d’estomac (difficulté à digérer) ou la 

nausée 

 Difficulté à avaler ou déglutition douloureuse 

 Vomissements, dans lesquels il peut y avoir du sang 

 Anémie 

 Ballonnement abdominal, en particulier après les repas 

 Sang dans les selles 

 Jaunisse (la peau et le blanc des yeux deviennent jaunes et l’urine est jaune foncé)  

 Accumulation de liquide dans l’abdomen (appelée ascite)  

 Masse à l’abdomen qui peut être palpée à l’examen physique 

 Masse sur un ovaire (tumeur de Krukenberg) 

 Masse dans le bassin (plaque de Blumer), qui peut être palpée lors d’un toucher 

rectal 

 Bosse dans la région du nombril (un ganglion lymphatique enflé, parfois appelé 

ganglion de sœur Mary Joseph) 

 Bosse au-dessus de la clavicule gauche (un ou plusieurs ganglions lymphatiques 

enflés, parfois appelés ganglions de Troisier ou de Virchow) 

 Bosse à l’aisselle gauche (un ganglion lymphatique enflé)  

 Noircissement de la peau dans les plis du corps (acanthosisnigricans)  

 Excroissances ressemblant à des verrues sur la peau (kératose séborrhéique) [63]. 

 Jaunissement de la peau et des yeux (jaunisse), si le cancer se propage au foie [64]. 

La localisation de la tumeur peut aussi être responsable de symptômes spécifiques : 

un cancer du cardia peut entraîner une gêne à la déglutition (dysphagie), tandis que le 

cancer du pylore peut engendrer un rétrécissement local responsable de douleurs et de 

vomissements [65]. 

Parfois il existe : 

 Un syndrome dyspeptique (difficulté à digérer) d’apparition  récente et persistant 

plus d’un mois 
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 Parfois, des phlébites (caillot dans les veines), sans cause précise, à répétition des 

membres inférieurs ou des membres supérieurs.  

Plus tardivement … 

 Un ganglion derrière la clavicule, appelé ganglion de Troisier, s’il est à gauche, 

peut orienter vers la maladie.  

Plus rarement :  

 un syndrome paranéoplasique (maladie accompagnant le cancer sans être causée 

directement par la maladie) comme : 

 Un acanthisisnigricans qui correspond à des taches cutanées sombres 

 Des atteintes des nerfs du type neuropathies périphériques [66]. 

La plupart de ces symptômes sont plus susceptibles d’être causés par des choses 

autres que le cancer de l’estomac, comme une infection virale ou un ulcère. Certains de 

ces symptômes peuvent également être causés par d’autres types de cancer. Mais les 

personnes qui ont l’un de ces problèmes, surtout si elles ne disparaissent pas ou 

s’aggravent, devraient consulter un médecin afin que la cause puisse être trouvée et 

traitée, si nécessaire[67] . 

I.7. Les stade de cancer d’estomac : 

La stadification décrit ou classe un cancer en fonction de la quantité de cancer dans le 

corps et de son emplacement lors du diagnostic initial. C’est ce qu’on appelle souvent 

l’étendue du cancer. Les informations provenant des tests sont utilisées pour déterminer la 

taille de la tumeur, quelles parties de l’organe sont cancéreuses, si le cancer s’est propagé à 

partir de l’endroit où il a commencé et où le cancer s’est propagé. Votre équipe de soins 

utilise la scène pour planifier le traitement et estimer le résultat [68] . 

Voici les différents stades du cancer et leur définition globalement  parlant : 

Stade 0 : le cancer ne s’est pas propagé au-delà du revêtement de surface du tissu gastrique ; 

Stade 1 : le cancer s’est propagé juste sous la première couche de tissu gastrique mais n’a pas 

encore envahi les muscles ; 

Stade 2 : le cancer a atteint les ganglions lymphatiques près de l’estomac ou la principale 

couche musculaire ; 
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Stade 3 : le cancer s’est propagé à travers le muscle et aux ganglions lymphatiques, mais n’a 

pas encore atteint d’autres organes ; ou bien, le cancer s’est propagé aux tissus avoisinants 

sans atteindre les ganglions lymphatiques ; 

Stade 4 : le cancer s’est complètement propagé au-delà de la paroi gastrique, jusqu’aux 

ganglions lymphatiques et aux organes ; 

Récurrent : le cancer est réapparu après le traitement initial. 

D’autres systèmes de stadification peuvent être utilisés. Le patient Demandes à son médecin 

de :indiquer le stade de cancer et ses conséquences [69] et le système de stadification le plus 

courant pour le cancer de l’estomac est le système TNM. Pour le cancer de l’estomac, il y a 5 

stades – stade 0 suivi des stades 1 à 4. Souvent, les stades 1 à 4 sont écrits en chiffres romains 

I, II, III et IV. En général, plus le nombre de stades est élevé, plus le cancer s’est propagé. 

Parlez à votre médecin si vous avez des questions sur la stadification. 

Lors de la description de l’étape, les médecins peuvent utiliser les mots local, régional 

ou distant. Local signifie que le cancer est uniquement dans l’estomac et ne s’est pas propagé 

à d’autres parties du corps. Régional signifie près de l’estomac ou autour de celui-ci. Distant 

signifie dans une partie du corps plus éloignée de l’estomac. 

l’avantage de stadification du cancerL’estomac est composé de différentes couches de tissus. 

Le stade dépend souvent de la couche dans laquelle la tumeur s’est développée. 

En plus détaille :  

Stade 0 (carcinome in situ) : La tumeur se trouve uniquement dans l’épithélium de la paroi 

interne (muqueuse) de l’estomac. Les médecins peuvent la décrire comme une dysplasie de 

haut grade, qui est un affection précancéreuse. 

Étape 1A : La tumeur s’est développée dans la couche de tissu conjonctif dans la muqueuse, 

la couche de muscle dans la muqueuse ou la couche de tissu conjonctif qui entoure la 

muqueuse (sous-muqueuse). 

Étape 1B :L’une des conditions suivantes s’applique : 

 La tumeur s’est développée dans la couche de tissu conjonctif ou de muscle dans la 

muqueuse ou dans la sous-muqueuse. Le cancer s’est également propagé à 1 ou 2 

ganglions lymphatiques près de l’estomac. 

 La tumeur s’est développée dans l’épaisse couche musculaire de l’estomac 

(muscularispropria). 
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Étape 2A : L’une des conditions suivantes s’applique : 

 La tumeur s’est développée dans la couche de tissu conjonctif ou de muscle dans la 

muqueuse ou dans la sous-muqueuse. Le cancer s’est également propagé à 3 à 6 

ganglions lymphatiques près de l’estomac. 

 La tumeur est devenue la muscularispropria. Le cancer s’est également propagé à 1 ou 

2 ganglions lymphatiques près de l’estomac. 

 La tumeur s’est développée dans la zone située entre la muscularispropria et le 

revêtement externe de l’estomac (séreuse). Cette zone est appelée 

 le subserosa. 

Étape 2B : L'une des conditions suivantes s'applique :  

 La tumeur s'est développée dans la couche de tissu conjonctif ou de muscle dans la 

muqueuse ou dans la sous-muqueuse. Le cancer s'est également propagé à 7 à 15 

ganglions lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur est devenue la muscularispropria. Le cancer s'est également propagé à 3 à 6 

ganglions lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur s'est développée dans le sous-séreuse. Le cancer c'est également propagé à 

1 ou 2 ganglions lymphatiques près de l'estomac. La tumeur passe par la séreuse. 

Étape 3A : L'une des conditions suivantes s'applique: 

 La tumeur est devenue la muscularispropria. Le cancer s'est également propagé à 7 à 

15 ganglions lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur s'est développée dans le sous-séreuse. Le cancer s'est également propagé à 

3 à 6 ganglions lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur passe par la séreuse. Le cancer s'est également propagé à 1 à 6 ganglions 

lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur s'est développée dans des organes ou des zones proches, comme la rate, le 

côlon, l'intestin grêle, le foie, le diaphragme ou la paroi abdominale. 

Étape 3B : L'une des conditions suivantes s'applique: 

 La tumeur s'est développée dans la couche de tissu conjonctif ou de muscle dans la 

muqueuse, la sous-muqueuse ou la muscularispropria. Le cancer s'est également 

propagé à 16 ganglions lymphatiques ou plus près de l'estomac. 
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 La tumeur s'est développée dans la sous-séreuse ou elle passe par la séreuse. Le cancer 

s'est également propagé à 7 à 15 ganglions lymphatiques près de l'estomac. 

 La tumeur s'est développée dans des organes ou des zones proches. Le cancer s'est 

également propagé à 1 à 6 ganglions lymphatiques près de l'estomac.  

Étape 3c :L’une des conditions suivantes s’applique : 

 La tumeur s’est développée dans la sous-séreuse ou elle passe par la séreuse. Le 

cancer s’est également propagé à 16 ganglions lymphatiques ou plus près de 

l’estomac. 

 La tumeur s’est développée dans des organes ou des zones proches. Le cancer s’est 

également propagé à 7 ganglions lymphatiques ou plus près de l’estomac. 

Étape 4 : Le cancer s’est propagé à d’autres parties du corps (appelées métastases à distance), 

comme les poumons, les os, le péritoine ou l’épiploon. Ceci est également appelé cancer de 

l’estomac métastatique. 

Cancer de l’estomac récurrent 

Un cancer de l’estomac récurrent signifie que le cancer est réapparu après avoir été 

traité. S’il revient au même endroit où le cancer a commencé, on parle de récidive locale. S’il 

revient dans les tissus ou les ganglions lymphatiques proches de l’endroit où il a commencé, 

on parle de récidive régionale. Il peut également se reproduire dans une autre partie du corps. 

Ceci est appelé métastase à distance ou récidive à distance. 

Cancers de la jonction gastro-œsophagienne (GE) 

La jonction GE est la zone où l’œsophage rejoint l’estomac. Il est parfois difficile pour 

un médecin de savoir si le cancer est apparu dans la partie inférieure de l’œsophage ou dans la 

partie supérieure de l’estomac lorsque le cancer se situe dans la jonction GE. Les cancers de la 

jonction GE sont classés et traités comme un cancer de l’œsophage ou un cancer de l’estomac 

en fonction de l’emplacement de la tumeur. 

Le système de classification Siewert peut parfois être utilisé pour mettre en scène les 

tumeurs de jonction GE, mais il est rarement utilisé au Canada[70]. 
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I.8.Cancérogénèse : 

Le CG se développe à partir de l'accumulation de plusieurs changements génétiques et 

épigénétiques sur la durée de vie d'un patient, qui conduisent à l'activation d'oncogènes et / ou 

à l'inactivation de gènes suppresseurs de tumeurs. 

Un déséquilibre entre les régulateurs du cycle cellulaire, les altérations des facteurs de 

croissance et des cytokines, ou des défaillances dans la machinerie de réparation de l'ADN 

peuvent entraîner une instabilité génétique, une prolifération cellulaire et une réduction de 

l’apoptose [71] . et entraînant des altérations du muqueuse qui sont considérées comme des 

conditions précancéreuses et des lésions sur la microscopie (gastrite atrophique, MI, 

hyperplasie, dysplasie, etc.) et finalement cancer [72].Plusieurs proto-oncogènes sont activés 

dans le CG, selon le type histologique. Le gène c-met est amplifié dans 19% des cancers de 

type intestinal et 39% des cancers de type diffus, tandis que le gène k-més est 

préférentiellement exprimé dans les tumeurs diffuses avancées.  

La surexpression d'un autre proto-oncogène, c-erbB2, est corrélée à un mauvais 

pronostic et à des métastases hépatiques. A l'inverse, il a été démontré que les gènes 

suppresseurs de tumeurs sont fréquemment perdus dans le CG par LOH (perte 

d'hétérozygotie), des mutations faux sens, des délétions de décalage de trame, la méthylation 

du promoteur et des mécanismes post-traductionnelles. En outre, l'expression anormale des 

régulateurs du cycle cellulaire peut permettre le développement d'un CG. Ceci peut être 

observé dans la surexpression fréquente des gènes de la cycline E et E2F et la régulation 

négative de p27 qui sont associés à l'agressivité, la métastase l'invasivité de la tumeur [73]. 

I.9. Diagnostic : 

Le cancer de l’estomac (également connu sous le nom de cancer gastrique) est 

généralement détecté lorsqu’une personne se rend chez le médecin en raison de signes ou de 

symptômes qu’elle présente. Si un cancer de l’estomac est suspecté, des examens et des tests 

seront nécessaires pour le savoir avec certitude. Si un cancer est détecté, d’autres tests 

peuvent alors être nécessaires pour en savoir plus [74] . 

I.9.1.Le diagnostic Clinique : 

Le diagnostic clinique du cancer de l’estomac est souvent tardif, du fait de l’absence 

de signes cliniques spécifiques. Le premier signe est les épigastralgies, associées ou non à une 

altération de l’état général. Les autres symptômes peuvent être des nausées, des vomissements 



CHAPITRE I :                                                                   Cancer de  l’estomac  

 

19 

 

évoquant un cancer distal (antro-pylorique) ou des hémorragies digestives. La dysphagie 

oriente vers un cancer du cardia. La fièvre persistante et la présence de phlébites peuvent être 

les témoins d’un syndrome paranéoplasique [75] . 

I.9.2.Le diagnostic paraclinique : 

En tant qu’examen paraclinique, la gastroscopie présente l’avantage de donner un 

diagnostic précis des pathologies gastriques, celles-ci s’exprimant toutes habituellement par 

une douleur épigastrique [76](Elle permet donc de trancher entre pathologies gastriques 

inflammatoires (Gastrites aigués ou chroniques), ulcéreuses (ulcère gastrique ou 

gastroduodénal, ulcération d’une tumeur gastrique) et pathologies tumorales (polypes, cancer 

de l’estomac)[77]. 

Endoscopie supérieure 

tous les symptômes restent non spécifiques et toute suspicion clinique de cancer gastrique 

doit faire pratiquer une endoscopie œsogastroduodénale associée à des biopsies, l’endoscopie 

permet le diagnostic dans 95 % des cas [78] . 

Figure3: Endoscopie [79] 

Figure3: Endoscopie [79]. 

la résection endoscopique suivie d’un examen pathologique de qualité, est 

indispensable pour confirmer la résection complète, définir le stade pathologique tumoral et 

valider la nécessité d’une chirurgie complémentaire [80]. 
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Au cours de ce test, le médecin passe un endoscope, qui est un tube mince, flexible et 

éclairé avec une petite caméra vidéo à l’extrémité, dans la gorge. Cela permet au médecin de 

voir la paroi interne de l’œsophage, de l’estomac et de la première partie de l’intestin grêle. Si 

des zones anormales sont observées, les échantillons de biopsie peuvent être prélevés à l’aide 

d’instruments passés à travers l’endoscope. 

Les échantillons de tissus sont envoyés à un laboratoire, où ils sont examinés au 

microscope pour voir s’ils contiennent un cancer. Peu douloureux, l’examen peut cependant 

être réalisésous anesthésie locale ou générale. Dans tous les cas, le patient ne doit ni boire ni 

manger durant les six heures précédant l’examen[81]. 

Elle permet de préciser l’aspect macroscopique des lésions, leur taille et leur siège par 

rapport aux orifices et aux courbures. La biopsie est le temps essentiel du diagnostic. Quelque 

soit son aspect, tout ulcère gastrique doit être biopsie. Les biopsies doivent être multiples ; en 

effet une biopsie isolée possède une sensibilité de 70% pour le diagnostic de cancer gastrique, 

alors que la pratique de sept biopsies de la marge et de la base de l’ulcère augmente la 

sensibilité à98% [82]. 

Dans le cas particulier des linites, les biopsies muqueuses peuvent être négatives 

jusqu’à 50% des cas. Un aspect rigide et diffus est fortement évocateur. 

Les cancers superficiels gastriques ne sont pas aisés à diagnostiquer, ils peuvent 

donner à la muqueuse un aspect polypoîde localisé, ou celui d’une induration en plaque, d’une 

décoloration, d’une dépression ou d’une ulcération [83]. 

Biopsie  

Quel que soit son aspect, tout ulcère le protocole de biopsie devant comprendre au 

minimum 8 biopsies, portant sur le fond et surtout sur les berges, réparties sur tout le pourtour 

de la lésion[84].En effet, une biopsie isolée possède une sensibilité de 70% pour le diagnostic 

de cancer gastrique, alors que la pratique de sept biopsies de la marge et de la base de l’ulcère 

augmente la sensibilité à 98% [85]. 
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Figure4:Biopsie endoscopique d'une gastrite sévère induite par [86] 

 

 

 

 

 

 

Figure5: Biopsie gastro-diapositives [87] 

L’imagerie par résonnance magnétique IRM 

Elle est légèrement plus sensible que le scanner pour l’extension pariétale mais elle est 

moins performante que le scanner pour déterminer l’envahissement ganglionnaire [88] . 

L’IRM est une alternative au scanner en cas de contre- indication de celui-ci. L’IRM avec 

séquence de diffusion pourrait être utile pour diagnostiquer une carcinose péritonéale non vue 

au scanner [89]. 

La radiographie pulmonaire :  

Elle permet la détection des métastases pulmonaires mais avec une sensibilité 

inférieure à celle du scanner thoracique. 
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Chez les patients ayant une radiographie pulmonaire normale, un ou plusieurs nodules 

pulmonaires sont détectés au scanner thoracique dans 30% des cas mais correspondent 

histologiquement à des métastases dans moins de 10% des cas[90]. 

L’échographie abdominale :  

Elle peut mettre en évidence un épaississement pathologique tumoral de la paroi 

gastrique, une ascite témoin d’une carcinose péritonéale ou une distension liquidienne de la 

lumière digestive en amont d’une sténose. Les ADPs sont bien repérées dans la région coelio-

mésentérique, tandis que les autres territoires peuvent échapper à l’exploration 

échographique. 

T.O.G.D :   

Le T.O.G.D peut être utile pour aider au diagnostic macroscopique d’unelinite 

gastrique ou préciser les données de l’endoscopie sur l’étendue de la lésion, il a également un 

intérêt dans l’approche des lésions sous muqueuses à partir d’une technique en double 

contraste très rigoureuse[91] . 

Il peut identifier à la fois des ulcères malins et des lésions infiltrantes avec une 

sensibilité de 99% et une spécifié de 96% mais la fréquence des faux négatifs évaluée de 

façon prospective peut atteindre 50%[92]. 

Test HER2 : 

Le gène HER est situé sur le chromosome 17 et code la protéine HER2,un récepteur 

membranaire de type tyrosine kinase.HER2 fait partie de la famille des récepteurs 

membranaires ubiquitaires appelés erbB ou HER (HER1, HER2, HER3, HER4) du facteur de 

croissance EGF dont le développement et le fonctionnement entraîne des signaux prolifératifs 

et antiapoptotiques[93]. 

Ce récepteur et à l’origine de différents ciblage thérapeutiques notamment par des 

anticorps monoclonaux ou inhibiteurs de tyrosine kinase neutralisant ainsi son activité. Ce 

ciblage ne peut être efficace que si la tumeur est dépendante (addiction oncogénique) de la 

voie her2,c'est-à-dire présentant une amplification du gène her2 (scores dits 3+ ou 

2+amplifiés objectivés par hybridation in situ fluorescente (FISH)).Quinze à 25 % des 

adénocarcinomes gastriques se caractérisent par une surexpression et/ouune amplification 

d’HER2. Et c’est un essai de phase III ToGa qui a déterminé la nécessité dedéterminer le 
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statut HER2 comme facteur prédictif de réponse au traitement en comparant une 

chimiothérapie (cisplatine + 5-FU) associée au trastuzumab (anticorps anti-HER2)à une 

chimiothérapie seule dans les cancers gastriques localement avancé se métastatiques[94]. 

Ainsi la recherche du statut HER2 dans les cancers gastriques et la jonction 

œsogastrique estdevenue indispensable et fait partie des tests de routine en anatomie 

pathologique. Dans lecancer gastrique, tout comme dans le cancer du sein, 

immunohistochimie et hybridation insitu respectivement pour la surexpression et 

l’amplification d’HER2, vont être les témoins decette dépendance et autoriser un traitement 

par anticorps monoclonal anti-HER[95]. 

 

Les techniques et le système d’évaluation permettant la détermination du statut HER2 

dans les adénocarcinomes gastriques et de la jonction œsogastrique s’appuient sur certaines 

particularités liées au statut HER2d’après l’étu de ToGA:  

 Le statut HER2 est fréquemment hétérogène au sein d’un adénocarcinome gastrique 

ou de la jonction œsogastrique. 

 HER2 est souvent plus surexprimé dans les formes intestinales de cancers gastriques 

que dans les adénocarcinomes diffus. 

 Les adénocarcinomes de la jonction œsogastrique présentent des  taux de  

surexpression de HER2 plus élevés que les adénocarcinomes gastriques (33 versus 21% selon 

dans l’étude ToGA). Selon certains auteurs   ,cette hétérogénéité en terme d’amplification 

peut  concerne régalement la tumeur primitive et ses métastases correspondantes .De plus ,il 

est possible que des traitements néoadjuvants par chimiothérapie puissent conduire à une 

négativité du  statut HER2 et entraîner une disparité d’expression (statut positif sur biopsie et 

négatif sur pièce opératoire post-traitement)[96] 

La TDM abdominale :  

Cet examen a tendance à sous estimer l’extension loco-régionale. Selon les séries, la 

concordance avec le tumor-nodes-métastases (TNM) est pour le T de 51% à 67%, pour le N 

de 51% à 73%, pour les métastases hépatiques de 57% à 87% et pour la carcinose péritonéale 

de 30% à 70%. 

Le scanner avec ingestion d’eau augmente la sensibilité de l’examen en permettant une 

meilleure étude de la paroi gastrique[97]. 
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L’echoendoscopie : 

L’echoendoscopie est surtout utile en cas de suspicion de linite ou de GIST avec des 

biopsies négatives, et pour évaluer les tumeurs superficielles pour déterminer les indications 

de mucosectomie[98]. 

Tomographie par émission de positrons (TEP) 

Le PET scan a aussi montré son efficacité dans la prédiction de la réponse clinique 

chez les patients atteints de cancer gastrique. La classification de ces tumeurs utilisant le PET 

scan peut être meilleure, même chez les patients avec un cancer localement avancé et qui 

peuvent bénéficier d’une résection curative [99]. 

Une TEP peut être utile pour aider à déterminer l’étendue du cancer dans le corps. 

Pour ce test, on vous injecte une forme légèrement radioactive de sucre, qui s’accumule 

principalement dans les cellules cancéreuses. Une caméra spéciale est ensuite utilisée pour 

créer une image des zones de radioactivité dans le corps. L’image n’est pas détaillée comme 

une tomodensitométrie ou une IRM, mais une TEP peut rechercher des zones possibles de 

cancer qui se propagent dans toutes les zones du corps à la fois. 

De nombreuses machines plus récentes peuvent effectuer simultanément une TEP et 

une tomodensitométrie (TEP / CT). Cela permet au médecin de voir plus en détail les zones 

qui «s’illuminent» sur la TEP. 

Bien que les scanners TEP puissent être utiles pour trouver des zones de propagation 

du cancer, ils ne sont pas toujours utiles dans certains types de cancer de l’estomac, car 

certains types n’absorbent pas une grande partie du sucre radioactif [100]. 

Laparoscopie exploratrice : 

La laparoscopie permet une exploration visuelle directe de la cavité abdominale. 

Elle est proposée par certains comme un examen indispensable au bilan d’extension avant une 

résection à visée curatrice. Les meilleurs résultats sont obtenus dans la recherche de 

micrométastases péritonéales (valeur diagnostique supérieure à 90%) et de petites métastases 

hépatiques de surface. Cet examen permet d’éviter une laparotomie inutile jusqu’à 38 % des 

patients [101]. 
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Autres tests 

Tests de la fonction des organes si un cancer est détecté, le médecin peut 

recommander certains tests de laboratoire, en particulier si la chirurgie peut être une option. 

Par exemple, des analyses de sang seront effectuées pour s’assurer que votre foie et vos reins 

fonctionnent normalement et que votre sang coagule normalement.  

Si une intervention chirurgicale est prévue ou si vous allez recevoir des médicaments qui 

peuvent affecter le cœur, vous pouvez également subir un électrocardiogramme (ECG) et / ou 

une échocardiographie (une échographie du cœur) pour vous assurer que votre cœur 

fonctionne bien [102]. 
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 ΙI .10. Modalité thérapeutique  

Le traitement du cancer de l’estomac est essentiellement chirurgical. Une  préparation 

médicale (nutrition, gestion des tares, ré équilibration hydro électrolytique et sanguine) est le 

plus souvent nécessaire. La prise en charge efficiente de cette pathologie exige une étroite 

collaboration du chirurgien avec les réanimateurs, les oncologues, radiologues et médecin de 

famille. Un bilan pré opératoire permet une démarche thérapeutique cohérente et adaptée 

[103]. 

II.10. 1.Chirurgie 

Le but de la chirurgie du cancer de l’estomac est d’aboutir à une résection complète 

sans laisser de résidus macroscopiques ou microscopiques. Elle doit emporter la totalité des 

tissus néoplasiques grâce à une gastrectomie partielle ou totale éventuellement élargie à des 

viscères voisins envahis, sans oublier la résection des adénopathies satellites [104] 

 Souvent On une chirurgie pour traiter le cancer de l’estomac. Le type de chirurgie que 

vous aurez fait dépend surtout de la taille et de l’emplacement de la tumeur.  

 Une résection muqueuse endoscopique peut être effectuée pour traiter le cancer de 

l’estomac à un stade précoce. 

 Une laparoscopie exploratrice est parfois effectuée pour voir si le cancer s’est 

propagé de l’estomac à d’autres parties de l’abdomen, comme le foie ou le pancréas. 

 Une résection limitée est une chirurgie lors de laquelle on enlève une partie de la 

paroi gastrique comprenant la tumeur ainsi qu’une marge de tissus sains autour de la tumeur. 

On y a recours pour traiter le cancer de l’estomac à un stade précoce. 

 La gastrectomie est la chirurgie qu’on pratique le plus souvent pour traiter le cancer 

de l’estomac. La gastrectomie est l’ablation chirurgicale de l’estomac, en partie ou en totalité, 

à travers une incision pratiquée dans l’abdomen. 

 Un curage ganglionnaire est souvent fait en même temps que la gastrectomie pour 

enlever les ganglions lymphatiques entourant l’estomac. 

 Une chirurgie palliative peut être effectuée pour soulager les symptômes du cancer 

de l’estomac avancé, comme les saignements, la douleur ou la difficulté à se nourrir. La 

chirurgie palliative peut comprendre une dérivation gastrique (pour faire en sorte que le 

passage de la nourriture ou des liquides contourne une tumeur gastrique qui bloque l’estomac 

ou l’œsophage), la mise en place d’une endoprothèse ou d’une sonde d’alimentation ou 

l’ablation endoscopique de la tumeur (chirurgie au laser faite à l’aide d’un endoscope)[105] 

https://www.cancer.ca/fr-ca/cancer-information/cancer-type/stomach/treatment/?region=qc
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II.10. 2.Chimiothérapie : 

La chimiothérapie consiste à administrer des médicaments qui détruisent 

les cellules au moment de leur division. 

Elle tue préférentiellement les cellules cancéreuses car ces dernières se multiplient plus 

fréquemment que les autres cellules de l’organisme. Cependant, il n’est pas possible 

d’empêcher son action sur les cellules normales qui se divisent aussi : c’est ce qui explique les 

effets indésirables du traitement. 

 La chimiothérapie est administrée selon un protocole comportant un ou plusieurs 

médicaments. En règle générale, sa durée est de plusieurs semaines : chaque médicament est 

utilisé selon des règles précises de doses et de durée qui varient parfois dans le temps. 

Souvent, plusieurs cycles de traitement sont nécessaires, espacés de quelques semaines. 

 L’administration de la chimiothérapie se fait principalement par voie injectable mais 

parfois par voie orale (comprimés). Pour éviter de multiplier les piqûres dans les veines du 

patient, un cathéter peut être mis en place. Selon les cas, l’équipe aura recours à un cathéter 

placé au niveau de la clavicule, ou bien à un petit réservoir (chambre implantable ou « porte-

à-cath ») implanté sous la peau. 

 Dans les cancers de l’estomac opérables, une chimiothérapie peut être réalisée avant et 

après la chirurgie. Avant la chirurgie, elle permet de réduire la taille de la tumeur et de 

faciliter sa résection. Après la chirurgie, elle permet d’optimiser l’efficacité de la chirurgie en 

réduisant le risque de récidive. 

 Dans le cadre de la prise en charge des tumeurs non opérables, ou des cancers 

gastriques au stade métastatique, la chimiothérapie est utilisée pour réduire la taille de la 

tumeur, les symptômes qu’elle entraîne et améliorer ainsi le pronostic  

 Les effets secondaires induits par la chimiothérapie dépendent directement de la nature 

du médicament utilisé : il peut s’agir de diarrhées, de vomissements, d’une chute de 

cheveux… Dans la plupart des cas, un traitement est proposé pour éliminer ou réduire ces 

manifestations. 

La moelle osseuse du patient est exposée à une toxicité qui peut engendrer 

une anémie, une baisse du nombre de globules blancs (neutropénie) ou de plaquettes 

sanguines (thrombopénie). Une surveillance (via une analyse de sang) est systématiquement 

réalisée avant chaque cycle. Un traitement préventif peut être proposé [106]. 
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II.10. 3.La radiothérapie  

 La radiothérapie est un traitement locorégional des cancers. Elle utilise des 

rayonnements ionisants pour détruire les cellules cancéreuses en les empêchant de se 

multiplier. Elle consiste à diriger précisément ces rayonnements (appelés aussi rayons ou 

radiations) sur la zone à traiter (lit tumoral, c'est-à-dire la région où se trouvait la tumeur 

avant l'intervention chirurgicale ou tumeur si celle-ci n'est pas enlevée et ganglions 

lymphatiques voisins), tout en préservant le mieux possible les tissus sains et les organes 

avoisinants, dits organes à risque. Ces rayonnements sont produits par un accélérateur de 

particules. 

 La radiothérapie peut être proposée : 

1) Pour traiter certains cancers localement avancés après la chirurgie et le plus souvent 

en association à la chimiothérapie ; on parle de radiochimiothérapie postopératoire. Les 

médicaments de chimiothérapie ont pour but de potentialiser l'efficacité de la radiothérapie en 

rendant les cellules cancéreuses plus sensibles aux rayons. Ces médicaments de 

chimiothérapie sont dits radiosensibilisants. 

2) Pour réduire les symptômes de la maladie dans les tumeurs très avancées ayant 

bénéficié ou non d'une chirurgie. Elle peut, par exemple, être envisagée pour traiter les 

douleurs qui ne sont pas soulagées par les médicaments anti-douleurs habituels (paracétamol, 

anti-inflammatoires ou dérivés de la morphine) ou encore pour contrôler des saignements au 

niveau de la tumeur. Dans ce cas, elle est utilisée seule ou en association à la chimiothérapie. 

 La technique de radiothérapie externe la plus souvent utilisée pour traiter le cancer de 

l'estomac est la radiothérapie conformationnelle en 3 dimensions (3D). Cette technique 

consiste à conformer, c'est-à-dire à faire correspondre le plus précisément possible, le volume 

sur lequel vont être dirigés les rayons, au volume de la zone à traiter. 

 Le déroulement d'une radiothérapie repose sur un travail d'équipe entre des 

manipulateurs, un physicien médical, un dosimétriste, coordonnés par l'oncologue 

radiothérapeute[107] 

II.10.4. Thérapie ciblé   

Lorsque le cancer gastrique est avancé et que des métastases se sont formées dans 

d’autres organes, certaines « thérapies ciblées » peuvent être proposées. 
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 Ces traitements forment une nouvelle classe de médicaments anticancéreux : à 

l’inverse de la chimiothérapie, ils agissent spécifiquement sur les cellules cancéreuses en 

ciblant une caractéristique propre à celles-ci, ou tout du moins beaucoup plus fréquente chez 

elles que dans les cellules saines. Ce type de traitement a théoriquement une meilleure 

efficacité antitumorale, et moins d’effets secondaires. 

 Près de 20 % des adénocarcinomes métastatiques de l’estomac sur-expriment à la 

surface de leurs cellules une protéine spécifique appelée HER2. Les patients au stade 

métastatique bénéficient d’un test biochimique permettant de rechercher cette caractéristique 

à partir des biopsies prélevées au niveau de la tumeur. Si la présence d’HER2 est confirmée, 

le patient peut être traité par trastuzumab , un anticorps monoclonal* qui cible la protéine 

HER2. Le traitement est administré par perfusion d’environ 30 minutes, toutes les trois 

semaines, en association avec la chimiothérapie. 

 Les effets secondaires qui sont le plus souvent rapportés lors d’un traitement par 

trastuzumab sont des troubles cardiaques ou pulmonaires, et une baisse des globules blancs 

(neutropénie) exposant à un sur-risque d’infections. Les patients bénéficient d’une 

surveillance tout au long du traitement. Si les effets secondaires surviennent, ils sont traités. 

S’ils sont trop sévères, l’arrêt du traitement peut être envisagé [108]. 

II.11. La Prophylaxie : 

Diminution de consommationdeviande… 

L’étude EPIC a montré que le risque de développer la maladie, en dehors de sa 

localisation au cardia, était augmenté par la consommation de viande [Risque Relatif = 3,52 

(intervalle de confiance 1,96 à 6,84)]. Le risque est augmenté par chaque augmentation de : 

100 g/jour de la consommation de viande [Risque Relatif = 1,73 (intervalle de confiance 1,03 

à 2,88)] 50 g/jour de charcuterie [Risque Relatif = 2,45 (intervalle de confiance 1,43 à 4,21)]. 

Manger des légumes et des fruits frais… 

De nombreuses études cas-témoins ont suggéré un rôle protecteur d’une alimentation 

riche en fruits frais, en légumes crus ou en vitamine C. En effet, les antioxydants contenus 

dans ces aliments inhibent les radicaux libres potentiellement cancérogènes. 

La modération de consommation d’alcool… 

La relation entre consommation d’alcool et la survenue d’un cancer de l’estomac a fait 

l’objet de plusieurs études. Bien qu’elles ne permettent pas d’établir clairement que l’alcool 
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soit un facteur de risque pour le cancer de l’estomac, la diminution de sa consommation est un 

point important d’hygiène de vie. 

La diminution de consommation de sel… 

Plusieurs études ont montré une augmentation du risque relatif. Cette augmentation du 

risque est plus significative lorsqu’il s’associe à des techniques de fumage [109]. 

Facteurs de risque de cancer de l’estomac 

Connaître les facteurs de risque du cancer de l’estomac est un pas dans la bonne 

direction. Certains facteurs de risque, tels que les antécédents familiaux, ne sont pas sous 

votre contrôle.  

Mais d’autresfacteurs de risque, tels que l’alimentation et la consommation de produits 

du tabac, alcool sont des éléments que vous pouvez contrôler[110]. 

Cancer de l’estomac et régime :  

Les médecins pensent que le déclin constant des cas de cancer de l’estomac au cours 

des dernières décennies est dû en grande partie aux changements dans notre alimentation : 

Conservation des aliments : Nous conservons maintenant les aliments par réfrigération, plutôt 

que par salage, fumage ou marinage. 

Alimentation saine : Manger des aliments riches en fibres, en vitamine A et en 

vitamine C peut également réduire votre risque de cancer de l’estomac. 

Arrêter de fumer : Arrêter de fumer est probablement la meilleure décision que vous puissiez 

prendre pour votre santé. Il réduit votre risque de nombreux problèmes médicaux. Il diminue 

le risque de nombreux cancers, notamment les cancers de l’estomac, de la tête et du cou, du 

larynx, de l’œsophage, du poumon, de la vessie, des reins et du pancréas. 

Vous pouvez réduire votre risque de cancer de l’estomac en faisant ces choses : 

Évitez de manger des aliments fumés et marinés ainsi que des viandes et du poisson salés. 

Mangez des fruits et légumes frais et beaucoup d’aliments à grains entiers, comme du pain à 

grains entiers, des céréales, des pâtes et du riz. 

Maintenez un poids santé. 

Cancer de l’estomac et médicaments 

L’aspirine et d’autres anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS), tels que 

l’ibuprofène, peuvent réduire le risque de contracter certains types de cancer de l’estomac. 

Cependant, ils peuvent provoquer des saignements gastro-intestinaux. De nombreux médecins 

considèrent l’aspirine ou les AINS comme un avantage supplémentaire dans la prévention du 
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cancer si vous les prenez pour d’autres affections, telles que l’arthrite. Mais ils ne 

recommandent pas de les prendre uniquement pour réduire votre risque de cancer [110]. 

Tableau1 : la prévention du cancer d’estomac[109]. 

Efficacité reconnu Efficacité possible 

- Dépistage organisé dans les pays à haute 

incidence, comme le Japon 

-Éradication de l’Helicobacter pylori en cas 

de cancer gastrique dans la famille 

(réduction de la mortalité) 

-    Gastrectomie préventive dans le cas de 

mutations (formes familiales) 

- Diminution de la consommation de viande, 

de charcuterie et de poisson fumés ; 

- Éradication d’une infection à Helicobacter 

pylori 

 

II.12. Voies de signalisations  

II.12.1. Signalisation NOTCH : 

Dans des conditions physiologiques normales, la signalisation Notch régule la 

prolifération et la différenciation des cellules souches gastro-intestinales. La signalisation 

Notch est nécessaire pour maintenir le compartiment des cellules souches gastriques et 

surveille la prolifération et la différenciation des cellules souches ainsi que la croissance du 

tissu gastrique, tandis que l'activité non contrôlée de Notch dans les cellules souches conduit à 

la formation de polypes [ [111  . 

Les ligands multiples (Delta, (DLL) 1-4, Delta-like (DLK) 1,2 et Jagged (JAG) 1,2) 

sont produits par des cellules adjacentes aux cellules qui expriment le récepteur (NOTCH1-

4)Deplus, le profil d'expression du ligand et du récepteur dépend du tissu. L'engagement du 

ligand avec son récepteur initie la protéolyse via un processus en deux étapes, qui implique 

les protéases ADAM et la γ-sécrétase, et libère finalement le domaine récepteur intracellulaire 

NOTCH (NICD).   

Cette NICD C-terminale migre vers le noyau où elle forme un complexe avec des 

facteurs de transcription apparentés à NOTCH, par exemple, Mastermind (MAML1-3) et 

RBPJ qui activent ensuite les gènes cibles canoniques HES, HEY et HEYL. En outre, 

NOTCH peut moduler l'adhésion cellulaire et les cibles du gène NF-kβ grâce à la capacité du 

NICD à s'associer avec RRas et IKKα respectivement. En effet, une augmentation de 

l'expression des composants de signalisation de Notch est compatible avec le maintien du 

compartiment des cellules souches autorenouvelable et a été observée dans l'estomac humain 

[109]. 
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Figure 6: .cascade de la voie de signalisation Notch[110] 

 

 II.12.2.Signalisation AKT/ PI3K : 

La voie semble être activée dans les CG humains à la suite d'une infection chronique à 

EBV. En effet, le clonage initial de l'oncogène rétroviral v-akt en 1987 était initialement lié à 

ses homologues cellulaires AKT1 et AKT2 dans les ADKs gastriques primitifs. AKT1 et 2 

sont principalement cytoplasmiques tandis qu’AKT3 réside dans le noyau.  

Les mutations de PIK3CA et l'amplification génique sont les deux mécanismes majeurs, par 

lesquels la voie devient trop active et associée au CG et à la faible survie PI3Ks sont trouvés 

dans le noyau associé à des speckles nucléaires impliquant leur expression de gène de rôle; 

tandis que l'oncogène AKT est l'effecteur canonique de PI3K qui active les voies de 

croissance, par exemple, l'inhibition de GSK3β[112] . 

 

 II.12.3. Signalisation PTEN / AKT : 

Il a été rapporté que la signalisation PTEN / AKT est une voie de signalisation 

pivotante impliquée dans EMT. L'accumulation de PTEN dans les cellules tumorales pourrait 

réguler négativement Akt en diminuant le niveau de phosphorylation d'Akt, contribuant ainsi 

à l'augmentation de l'expression de l’E-cadhérine et à la suppression de l'EMT. En outre, la 

signalisation PTEN et AKT sont toutes deux impliquées dans la régulation du phénotype des 

cellules souches cancéreuses. Cependant, si Ezh2 favorise la cellule tumorale EMT et 

améliore le phénotype de cellules souches via la voie de signalisation AKT / PTEN dans le 

CG. 
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Figure 7 : cascade de la voie de signalisation PTEN/AKT et PI3K [113]. 
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I.Objectif : 

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

anatomopathologiques, cliniques et thérapeutique des tumeurs gastriques malignes au Médéa 

à l’hôpital de Médéa. Il s’agit d’une étude rétrospective sur 4  ans du janvier 2018 au mai 

2021 intéressant 53 cas de cancer gastrique dont  notre étude comporte plusieurs  partie : une 

étude statistique des cas de cancer de l’estomac dans la région de Médéa et Berrouaghia, une 

étude histopathologique et enfin une étude épidémiologique dans ces 2 régions. 

II.Matériels et méthodes : 

II.1. Période d’étude et  Population étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective réalisée au sein du service d’anatomie pathologique  

de l’hôpital Mohamed Boudiaf  Médéa et la clinique privé de laboratoire d’anatomie et 

cytologie pathologique berrouaghia Dr.Rahmani hamza   . Cette étude inclus tous les patients 

présentant un cancer de L’estomac  répondant aux critères diagnostiques et 

anatomopathologiques. 

Cette étude a été réalisée sur 250 (ces dossiers nous avons choisi les dossiers durant une 

période de  4 ans  entre ( 2018-2021). 

 Dans le but le décrire   les aspects épidémiologiques et anatomopathologique de ce cancer,  

on a effectuée une :   

 Analyse des dossiers médicaux des patients entre ( 2018/2021)  

 Etude anatomopathologique des prélèvements reçus durant le période d’étude   

II.2. Etude anatomopathologique : 

Le diagnostic de certain Adénocarcinome gastrique réponse sur l’examen histologique 

montrant la présences des cellules tumorales , et permettant de précises le type histologique 

par Analyse microscopique, c’est l’examen Anatomopathologie qui permet d’établir de façon 

définitive le diagnostic de l’ADK . On parle de preuve histologique A l’issue de l’examen 

anatomopathologie , le pathologiste rédigé un compte rendu où il donne les résultats et précise 

les caractéristique de l’ADK ce compte rendu est transmis au médecin traitant , pour cette 

partie anatomopathologie nous avons procédé Ainsi : 

Il.2.1.Prélèvement tissulaire : 

 Les  prélèvements tissulaires des échantillons Analyse au laboratoire sont obtenus , 

soit par biopsie , soit par résection d’un pièce opératoire ou des blocs communiqués  
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Étape pré- Analytique :   

Après les réceptions des prélèvements, L’échantillon est reçu par le service de réception du 

laboratoire. Après vérification de la conformité nous avons enregistré les informations 

suivantes :  

  Le Nom de patient. 

 Le Numéro anatomopathologie. 

 Le service. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure8: Tumeur gastrique (Adénocarcinome sur pièce de gastrectomie partielle)           

(photo personnelle 2021) 

 

 

II.2.2. Etude macroscopique : 

L’Analyse macroscopique effectuée par le pathologiste donne des indications pour le 

pronostic de la maladie (notamment la taille et la localisations du cancer ) , Au cours de 

l’examen macroscopique , le  pathologiste sélectionné le territoire à prélever pour l’étude 

Macroscopique : zone lésées , zones d’Aspect macroscopique sain et limites de l’exérèse.  

Macroscopie est un diagnostic à l’œil nu où le médecin prélevé directement dans un 

cassette    préalablement identifiée avec le numéro du dossier du patient pour évités toute 

erreur entre les patients , cette étape de fait dans la salle de macroscopie où tous les 

prélèvement reçus se préparent sous l’hôte Ante. 
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Figure9:Aspect macroscopique d'un tumeur gastrique sur pièce de gastrectomie partielle 

( Photo personnelle 2021). 

 

II.3. Etude histologique : 

II.3.1. Etude microscopique :  

les étapes de préparation d’une coupe histologique 

 Fixation : 

La fixation est indispensable pour la conservation la morphologie cellulaire elle doit être 

effectuée  immédiatement après l’obtention du prélèvement, son pour le but est de s’opposer à 

l’autolyse paramétré des cellules responsable de la putréfaction des tissus, et garantir la 

conservation des structures des  prélèvements dans un état proche de l’état  vivant la durée de 

fixation indispensable des piégés opératoire est de 24 h minimum, pour les biopsie c’est 6 h. 

Tout fixation défectueuse rend l’étude Anatomopathologie difficile  voire impossible ( 

dessiccation et / ou utilise du tissu )  A cet effet :  

 Le volume de fixateur doit représente environ 1foie le volume de la pièce  

 Le fixateur utilisé : est  une solution de formule à10 % tamponné 

 La cassette est mise dans 2 bains de la  solution de formule ( 30 min  pour chacun ) 
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Figure 10: étape de dépositions les échantillons dans des castes Figure11:(formole / alcool )  (   photo 

personnelle 2021 ).11: Les  éon(formole / alcool )                                            (   photo personnelle 2021 ). 

 

 les déshydratations : 

Après fixation, les prélèvements sont directement déposés dans des cassettes en plastiques 

s’il s’agit de biopsies.  Dans le cas ou il s’agit  des pièces opératoires, un examen 

macroscopique est réalise en prélevant des fragmentes de petite taille (en moyenne 2× 0.3 cm 

) . Les tissus contenus dans les cassettes sont ainsi déshydratés, cette étapes est automatisée 

dans un appareil (le technicum) contenant 12 baquets , les cassettes , contenant les 

échantillons  dans le flacon , sont placées dans le technicum durant 20 heures .Au cours de 

cette période de déshydratation (20heures), le flacon contenant les cassettes va se déplacer 

d’un baquet à un autre (12 baquets au total ) :  

 1 baquet de formol (pour 2 heures) . 

 6 baquet d’éthanol (1 heur 30 minutes pour chaque baquet ) . 

 3 baquet de xylène (1heures 30 pour chaque baquet) . 

 2 baquet chauds de paraffine (pour le reste de la nuit soit 7 heures)  . 
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Figure 12 : Les différentes étapes de déshydratation.( Photo personnelle 2021). 

 L’inclusion : 

  Suite à la déshydratation, les tissus sont imprégnés dans de la paraffine liquide à56°C  

et laissés pour refroidir. 

 Cette étape est automatisée dans des appareils à inclusion. L’étape finale de l’inclusion 

est manuelle et consiste à réorienter convenablement le fragment tissulaire dans le sens de la 

coupe dans un moule de la paraffine 

Figure 13 :incubateur.( Photo personnelle 2021). 
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 La coupe et l’étalement :   

Le bloc solide de paraffine contenant le tissu est coupé grâce à microtome, les coupes 

sont de 3 à 5 microns d’épaisseur puis ils seront étalés sur des lames d’épaisse 

 

 

 

Figure 14 : la réfrigération ( photo personnelle 2021). 

 

 

Figure15 : une coupe avec Microtome         Figure16:plaque chouffant  (déparaffinage). 

                         (photo personnelle 2021). 
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 Coloration et montage :  

Apres dissolution de la paraffine, puis réhydratation, le tissu est coloré. la coloration 

usuelle associe un colorant basique nucléaire  (hématoxyline) et un colorant acide 

cytoplasmique (éosine) .le protocole est le suivant :  

- 3 baquets  de xylène (03 minutes pour chaque baquet )  

- 3 baquet  d’éthanol  (02 minutes pour chaque baquet )  

- 1 baquet d’eau distillée (02 minutes)  

- 1 baquet d’hématoxyline de HARRIS (10 minutes)  

- 1 baquet d’eau courante (02 minutes)  

- 1 baquet d’HCI (20 secondes)   

- 1 baquet d’éthanol à 96%( 02 minutes)  

- 1 baquet de carbonate de lithium (03 minutes)  

- 1 baquet d’eau courante (02 minutes)  

- 1 baquet d’éosine à 2% ( 12 minutes )  

- 1 baquet d’eau courante ( 03 minutes )  

- 2 baquet d’éthanol ( 02 minutes  pour chaque baquet )  

- 3 baquet d’xylène ( 03 minutes  pour chaque baquet )  

La coupe colorée est protégée par une lamelle de verre collée, ou par un film plastique 

transparent elle est alors  prête  à être analyse au microscope photonique.

 

Figure 17 : l'étape de Coloration et montage.(photo personnelle 2021). 
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 L’observation : 

L’observation se fait du plus faible grossissement pour avoir  une bonne vue d’ensemble 

de la tumeur , au plus fort grossissement pour apprécier bien les détails cellulaires et 

nucléaire Cette opération permet de poser la rédaction du compte rendu descriptif avec 

précision du stade et du grande de la maladie. 

 

 

Figure18 : l’observation des lames  sous microscope optique.( Photo personnelle 2021). 
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III. Résultat : 

Partie 1 :  

 Ces résultas obtenu par observation des l’âme sous un microscope optique avec 

des défirents grossissement :  

 

Figure 19 : Adénocarcinome moyennement différence (les deux Fleche  des glandes) 

Grossissement 40.( Photo personnelle 2021). 

 cette figure représente un  Adénocarcinome moyennement différencié a 

grossissement 40  montre que  la prolifération rappelle le tissu d’origine : 

architecture glandulaire elle est clair et persistante bien que pathologique, aspect 

sécrétoire. 
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Figure 20 : Adénocarcinome moyennement différencie Grossissement 10( Photo 

personnelle 2021). 

 cette figure représente un  moyennement différencié a faible grossissement montre 

que  la prolifération rappelle le tissu d’origine : architecture  globale glandulaire 

persistante bien que pathologique quant agrandie la grossissement au 40  

 

 

Figure21:Adénocarcinomeà Cellules en bague à chaton Grossissement 40(photo personnelle 

2021) 

 Cette figure représente Adénocarcinome à cellules en bague à chaton .nous 

rapportons l’observation d’un malade qui  consulté pour une hématurie 

macroscopique et dont la biopsie vésicale a montré une prolifération massive de 

cellules en bague à chaton. 
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Figure 22 : Adénocarcinome sur pièce de gastrectomie partiellesous microscope avec 

Grossissement 10( Photo personnelle 2021) 

 Cette Figure c’est échantillon d’un Ablation chirurgicale d'une partie inférieure de 

l’estomac à faible grossissement montre l’architacteur et localisation pricise de 

tumeur et montre que le prêt de forme de tissu d’estomac  

Partie 2 : 

 Les informations ont été recueillies a partir du registre d’anatomie pathologique 

et des compte rendus médicaux  ( histopathologie ) : l’âge du patient, sexe la 

nature du prélèvement ,type histologique selon les classifications de L’OMS puis 

enregistré dans un tableau (Excel) afin d’établir une étude statistique descriptive 

(moyenne ,écart type )  la fréquence des prélèvements gastriques aussi mètre en 

considération lieu d’étude tout ces information  sont retrouvée dans les tableaux 

suivants  : 

a. Distribution annuelle des cas : 

Notre série comporte la période allant du 1er Janvier 2018 au Mai 2021 ,250 cas ont 

été soufré de  problème gastrique permets  les 250 il ya 53 cas ont un cancer d’estomac. 
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Tableau 2 : Répartition des Nombres des prélèvements qui en un problème gastrique et la  

Fréquence en fonction de l’année  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23 : Prélèvements gastrique ont été examiné  effectué entre 2018 et mai 2021 
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Tableau 3 : Répartition des Nombres des prélèvements qui en un cancer de l’estomacen 

fonction  l’année : 

Année Nombre de          prélèvements Fréquence(%) 

2018 10 18.86 

2019 15 28.30 

2020 16 30.18 

Mai 2021 12 22.64 

Totale 53 100 

 

 

Figure 24 : Réparation du prélèvement en fonction de l’année 

Parmi 53 Cas de cancer du Prélèvements sont été examiner entre 2018 et mai 2021 grand 

nombre de ces aurait été effectué entre 2020 avec 16 prélèvements  et 2018 avec 10 

prélèvements. 
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Figure 25 : la fréquence de prélèvement de cancer gastrique en fonction d'année 

b. Répartitions des cas en selon sexe: 

 

 La répartition établie selon les régions de la wilaya indique que les patients les plus 

touche par le cancer de estomac sont les hommes soit  un pourcentage 56.60 Par la suite 

pourcentages des femmes 43.40 

 

Figure 26 :    Répartition des cas selon sexe 
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c. Répartition des patients selon lieu d'étude et le type de fragment de prélèvement 

utilisés et selon la nature de prélèvement: 

Tableaux4 : Répartition selon lieu d'étude  et type de fragment de prélèvement  utilisés et la 

nature de prélèvement : 

Lieu d’étude 
Fragment de 

biopsie 

Fragment de 

gastrectomie 

% 

Biopsie 
%Gastrectomie 

Médéa EPH 2 1 3,7 1,8 

Berrouaghia clinique 

privée 
47 3 88,7 5,7 

TOTAL 49 4 92,4 7,5 

 

Figure 27:    Répartition des cas selon type de fragment de prélèvement utilisé 

 

On  remarque dans notre étude que permis 53 Cas  il ya 92 % Biopsie et 8 % Gastrotomie 

 

BIOPSIE 
92%

Gastrectomie 
8%

Type  de  Fragment 



Etude expérimentale 

 

49 

 

 

Figure 28  :    Répartition des cas selon la nature de prélèvements 

On  remarque dans notre étude que en berrouaghia il ya 47 Cas biopsie et 3 cas gastrectomie 

et en Médéa 2 Cas biopsie et 1 cas gastrectomie   

 

Figure 29 :    Répartition des cas selon lieu d'étude 

On  remarque dans notre étude que il ya 50 Cas en berrouaghia et  3 Cas en Médéa  
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d. Répartition des patients selon l’âge : 

 Tableau  5: Répartition des patients selon l’âge: 

AGE Nombre des patient Fréquence(%) 

20-40 6 11,32% 

40-60 16 30,18% 

60-80 19 35,84% 

80-89 12 22,64% 

Totale 53 100 

 

 

Figure 30 : Répartition graphique selon les tranches d'âge . 

On  remarque dans notre étude que la tranche d’âge la plus concernée par le cancer se situe 

entre  60-80 (Figure 3) 
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E .Répartition selon type histologique : 

Tableau  6 : Répartition des cas selon de type histologique Type Histologique : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 31 : Répartition des cas selon de type histologique 

L’analyse anatomopathologique  Selon 53 Cas de cancer de l'estomac Chez nos  

malades, on a constaté que le type le plus fréquent est Adénocarcinome  69,8%, Tumeur 

stromale 16,98 % et  lymphome 11,32 %  et tumeur neuroendocrine  1,9 % . 

Adénocarcinome

Tumeur stomale

Lymphome

teumeur neuroendocrine

Type histologique Effectif ni La fréquence% 

Adénocarcinome 37 69,8 % 

Tumeur stromle 9 16,98 % 

Lymphome 6 11,32 % 

Tumeur neuroendocrine 1 1,9 % 

Totale 53 100 % 

1,9 % 

16,98  % 

Type Histologique  
11, % 

69,8 % 
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e. Répartition selon des différents aspects microscopiques de la tumeur 

Tableau 7 : Répartition des cas selon le degré de différenciation d’après  53 Cas : 

Type de tumeur Nombre des cas pourcentage 

ADK bien différencié 5 9.4 

ADK moyenne différencié 25 47.3 

ADK Peut différencié 1 1.9 

ADK Peut à cellule indépendant 7 13 

ADK muscinaux 1 1.9 

ADK papillaire 1 1.9 

Les autres type de cancer d'estomac 13 24.5 

Nombre totale 53 100 

 

 

Figure 32 : pourcentage des différents aspects microscopiques de la tumeur. 

    D’après les valeurs du degré de différenciation indiquées dans le tableau ci –dessus , le 

type le plus représentatif est ADK moyenne différence avec 25 Cas soit 47.3 %suivi les 

autre type de cancer d'estomac avec 13 Cas soit 24,5 % (Tableau 7) 
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f.  Répartition selon siège de tumeur : 

 

Figure 33: Répartition selon siège de tumeur. 
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IV. Discussion: 

a. Réparation des prélèvements selon  l’années :  

Notre série comporte la période allant du 1er Janvier 2018 au Mai 2021 ,250 cas ont été 

soufré de  problème gastrique .La plus grand nombre des cas  en 2019et 2020 Permets 53 

Cas de cancer du Prélèvements sont été examiner entre 2018 et mai 2021  Grand nombre  

aurait été effectué 2020 avec 16 prélèvements avec  fréquence de 30.18 % et 2019 avec 10 

prélèvements et fréquence de 28.30 %  .Selon le Registre des cancers de Médéa (Service 

d’épidémiologie de l'hôpital de Médéa. Rapport 2018) :4.9% des cancers sont des cancers du 

estomac chez les femmes, avec une incidence estimée à 4.2/100.000, et 5.5% chez les 

hommes avec une incidence estimée à7.5 /100.000 . 

Ces différences peuvent être liées à la taille de la population notamment des vieillards, à 

la géographie, et les habitudes de vie [114], (ooreka, 2005-2007 sur une période de 4 ans ; 

53cas de Cancer de l'estomac  ont été enregistrés, 

Tableau 8 : Fréquence des vomissements dans les cancers de l’estomacselon les auteurs 

Auteurs Effectif Pourcentage 

Coulibalyy.W.[115] 

Mali 
67/100 67 

Meyer etal[116] 
France 48 / 261 1,6 

Maistre[117] 
Senegal 19 / 36 52,7 

Sackoo[118] 

Mali 20 / 36 55 

Notre Serie 53 / 250 21,2 

 

dans notre série en trouve  21,2 %  de vomissements dans cette série sont supérieurs à 

ceux de l’étude de Meyer et al [116] et inferieur aux travaux de : 

MAISTRE [117] au Sénégal et sacko MALI [118] travaux de et Coulibalyy.W  [115] Mali et 

en France qui ont respectivement trouvé (52,7%55%, 67%). 
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b. Repartions des cas selon de le sexe : 

Le cancer de l’estomac est plus fréquent chez l’homme, dans toutes les régions du 

monde avec un sex-ratio variant de 1,3 à 2,5[119]. 

 Dans notre étude, le cancer gastrique survenait chez l’homme 56 %  et femme 43,40 

% . Ce chiffre se rapproche de celui retrouvé dans plusieurs études Ce chiffre se rapproche 

de celui retrouvé dans plusieurs études: 

 Selon les résultats du registre des cancers de la région du grand Casablanca2008-

2012, Le cancerdel’estomacreprésentait3,4% des cas de l’ensembledes cancer  se en 

registrésentre 2008et2012,2.3%descasenregistrés chez la femme et 4.8% chez l’homme. La 

proportion de femmes atteintes représentait 36,7%contre 63,3% des hommes [120]. 

c. répartition selon: 

1. Répartition  type de fragment de prélèvement : 

  En générale dans 53 cas La biopsie représentait 92% des prélèvements et gastrotomie 

8% (en Berrouaghia 47 Cas et 3 cas gastrotomie et en Médéa 2 cas biopsie et 1 cas 

gastrectomie). 

  ce qui est semblable aux Chbani Let coll [121]. Ceci pourrait s’expliquer par le fait 

que la stratégie diagnostique est de plus en plus dominée par la craintepour les patientsde 

méconnaître un processus néoplasique. Donc des biopsies gastriques systématiques sont 

réalisées devant tout cas dedoute. 

2. Lieu d'étude: 

  L’étude a montré que 94,33% des patients  rendent au laboratoire prive de anatomie 

et cytologie pathologique  à berrouaghia et 5,66% des patients  rendent au Hôpital de Médéa 

service de anatomie et cytologie pathologique . Ceci pourrait être dû d’une part au fait quelle 

seul laboratoire Prive  d’anatomie pathologique du wilaya se trouve proche à hôpital de 

berrouaghia  et hôpital de ksar el boukhari  et  les hôpitaux des environ de Médéa  et d’autre 

part du déficit des hôpitaux régionaux en termes de plateau technique et de médecins 

spécialistes avec nouveau matérielle donc avec  les laboratoires prive en peux gagne le temps 

les rendez -vu il est plus proche et aussi le matérielleutilisée avec  des nouveau technique 

que les hôpitaux. 

 D. Repartionsdes cas en fonctions de l'âge. 

La répartition établie selon les régions de la wilaya de Médéa a propos (53 cas ) la 

tranche d’âge la plus fréquente c'est [60-80] ans avec la fréquence de 35,8 %alors que les cas 

chez la tranche d’âge[20-40  ] anssont très rares avec fréquence  
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 Le cancer de l’estomac survient rarement avant l’âge de 40 ans. L’incidence 

augmente rapidement au-delà, avec un pic pendant la septième décennie .Les tranches d’âge 

les plus touchées se situent entre50et70ansTAPARICIO ET AL [122] 

Ces résultats sont incomparable aux données d’une étude chinoise qui a indiqué que 

l’incidence du CG augmente progressivement avec l'âge, alors que les cas chez les patients 

de moins de 30 ans sont très rares [123] . 

Par contre comparable  une répartition des patients par tranche d’âge indique une 

fréquence élevée dans la tranche entre 20-40 ans (34 cas), soit 28%,c’est résultats sont en 

accord avec la littérature de Parkine[162]car il dis  (les CG présentent une incidence 

supérieure chez l’homme par rapport à la femme, dont augmente avec l’âge avec un pic entre 

50 et 70 ans, faisant un cancer de la personne âgée) dans notre serie la tranche plus fréque 

c'est  60-80  

E. Répartition selon type histologique : 

L’analyse anatomopathologique  Selon 53 Cas de cancer de l'estomac Chez nos 

malades, on a constaté que le type le plus fréquent est Adénocarcinome   69,8% , Tumeur 

stormale 16,98 % et  lymphome  11,32 %  et tumeur neuroendocrine  1,9 %  

Nous avons trouvé que l’adénocarcinome était le type histologique le plus 

fréquent(93,8%)commedanslalittérature[115, 125, 126]. 

 Au Burkina Faso, Sawadogo et all[131]dans leursérieontpublié8cas de lymphome malin non 

hodgkinien comparable avec notre série 6 cas . 

IL est comparable à ceux retrouvés par Chbani Let coll [121] soit 76% en 2005 au 

Maroc [121].Nos résultats sont conformes aux données de la littérature selon lesquelles 

l’adénocarcinomeest le plus fréquent des cancers de l’estomac 

f. Répartition des cas selon le degré de différenciation : 

 Dans notre série, l’adénocarcinome moyennement différencié est le plus fréquent 

représentant 47,3 % des cas. avec un fréquence faible de ADK peu différence et ADK  

Muscinaux et ADK  papillaire avec pourcentage de 1,9% et un fréquence 9,4% de ADK bien 

différence la tumeur se développe à partir de la muqueuse gastrique. D’autres types plus 

rares de tumeur gastrique existent (lymphomes, stromales), en se développant à partir 

d’autres cellules que celles de la muqueuse gastrique [128].ce qui raccorde avec notre étude 

Cancer  d'estomac 24,5% 
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Notre  chiffre de résulta se rapproche de celui retrouvé dans plusieurs études Ce 

chiffre étude  de d’Oujda[129] 

Tableau9 : Comparaison du degré de différenciation des adénocarcinomes (%) 

Etudes 

ADK bien 

différencié 

ADK 

Moyennement 

différencié 

ADK 

Peu différencié 

ADKÀ cellule 

indépendante 

EtudedeLyon[130] 
26.6 20 53.4 - 

Etude d’Oujda[129] 17.48 36.89 9.71 12.62 

Notre série 9.4 47.3 1.9 13 

e. Répartition selon siège de tumeur : 

Le siège de la lésion cancéreuse  fréquent était antrale dans 35,84% (19 cas); sont 

comparables à ceux obtenus ce taux est inférieur à ceux trouvés par Coulibalyy.W[115]Mali 

(46%)et  incomparable  à ceux obtenu  Traoreb [126] à savoir 82,5%. 

Tableau 10 : Localisation anatomique des cancers gastriques selon les auteurs :  

Auteur 

Localisation 

Coulibaly Y.W. 

Mali [ 115] 

SAWADOGO 

et al 

[131] 

Traore B 

.K[126] 
NotreSerie 

Cardia N4 (4%) N4 (4,24%) N 12 (7,5 %) N 0 (0 %) 

Fundus 1 (1%) N11( 11,70% ) N5  (3,7%) N 4 (7,54 %) 

Antre Pylore N38 (84,9%) N79 (84,04%) N0 (0 %) N 4 (7,54 %) 

Plore N8 (10,4%) N0 ( 0%) N0( 0%) N 1 (1,88%) 

Antre N 46 (46%) N0 (0 %) N132(82,5%) N19(35,84%) 
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Conclusion : 

L’adénocarcinome gastrique ou cancer de l’estomac représente 85% des cancers 

gastriques, il est donc le type histologique le plus fréquent de ces derniers. Le nombre des 

cancers de l’estomac diminue depuis 30 ans dans les pays développés, notamment grâce à 

l’amélioration des conditions de vie et d’hygiène. 

En Algérie, du fait de l’absence de registre de cancers, l’incidence et l’évolution de 

cette pathologie restent inconnues. Des études récentes estiment que le nombre de nouveaux 

cas se situe entre 44.000 et 50.000 en 2017, et parmi les facteurs déclenchant cette pathologie, 

le vieillissement de la population et la mauvaise alimentation. 

Le cancer gastrique fait maintenant partie des cancers dans la genèse desquels un agent 

microbien est identifié. La baisse de l’incidence de ce cancer dans la plupart des pays 

industrialisés peut s’expliquer en partie par la diminution de la prévalence d’infections par H. 

pylori Il est toutefois difficile de proposer à l’heure actuelle une éra- dication de cette bactérie 

à l’échelle des populations dans l’espoir de voir disparaître ce cancer.  

Le diagnostic est essentiellement fibroscopique et anatomopathologique, il est très 

souvent posé à un stade avancé des lésions (53,23% de stade IV). 

L’adénocarcinome a été le type histologique le plus retrouvé avec 80,97%. Le 

traitement se conçoit en RCP. 

La politique de prévention du cancer de l’estomac repose principalement sur la lutte 

contre la bactérie, Helicobacter pylori, responsable de 80% des cancers de l’estomac.  

D’autres facteurs tels le tabagisme, l’alcool, une alimentation salée, l’environnement 

(exposition aux nitrates et nitrites, nanoparticules, additifs, métaux lourds omniprésents) 

peuvent être à l’origine d’un cancer de l’estomac. 

Perspective :  

D’après notre étude en perfective que  seul professionnel à la droit d’étaborer un 

régime pour des patients et considéré comme exerçant la profession qui , habituellement , 

dispensé des conseils nutritionnelle   :     

L’alimentation spéciale cancer vise à intégrer tous les nutriments qui peuvent aider 

l’organisme à limiter la croissance des cellules cancéreuses.  
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 Les points essentiels du régime spécial cancer :  

- Limiter les aliments riches en sucre et en graisses saturées  

- Consommer plus de fibres alimentaires  

- Avoir une alimentation riche en fruits et légumes  

- Eviter l’excès de viandes rouges et de charcuteries Diminuer la consommation 

d’alcool  arrêter de fumer,  

- Manger moins de sel et d’aliments salés  et Arrêté de  fumés sont deux moyens 

simples de réduire le risque de cancer de l’estomac. 

- LE DÉPISTAGE :  

DES EXPÉRIENCES À L’ÉTRANGER AU JAPON ET EN ASIE 

 Les faits  Dans ces pays, le cancer de l’estomac est cinq fois plus répandu que dans 

les pays occidentaux, le dépistage systématique organisé de masse, mis en place en 1963 au 

Japon a contribué à réduire le nombre des décès en permettant la détection de la maladie à un 

stade précoce.  Le test du pepsinogène   C’est un test filtre. La mesure du pepsinogène 

sanguin et de ses deux fractions, de certaines prostaglandines comme la PGI et le PG2, sont 

de bons marqueurs pour diagnostiquer les gastrites atrophiques. Un niveau de pepsinogène I 

d’au moins 3 fois la normale, soit 70 µg/l ou un rapport pepsinogène I/II < 3 implique la 

réalisation d’une endoscopie.  La gastro-fluoro-radiographie  Le dépistage organisé débute à 

partir de 40 ans et consiste en une radio de l’estomac par la technique de 

gastrofluororadiographie. Si les résultats de ’examen sont positifs ou suspects une fibroscopie 

est pratiquée avec biopsies des lésions ainsi visualisées. 

- DANS LES AUTRES PAYS  L’utilité d’un dépistage organisé dans la population générale 

n’est pas démontrée, car ce cancer est devenu peu courant.  En France  Si vous pensez avoir 

un ou plusieurs facteurs à risque ou des symptômes évocateurs de la maladie, parlez-en à 

votre médecin qui vous conseillera les examens de dépistage utiles, comme une fibroscopie 

digestive. 

     En conclure  prescription médicale , participé à l’éducation et à la rééducation 

nutritionnelle des patients atteints des trouble du métabolisme ou de l’alimentation , par 

l’établissement d’un bilon diététique personnalisé est  éducation diététique adaptée , 

l’exercice inégale du métier de diététiciens est puni d’un  d’émprissonnement et de 1500 

euros d’amende . 
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Fiche d'exploitation 

Ce questionnaire s'inscrit dans une problamatique  de recharche relative au 

théme: 

( ETUDE HISTO-PATHOLOGIQUE DE CANCER DE L'ESTOMAC ) 

Nous vous prions de bien vouloir contribuer à cet effort pour que notre travail 

soit le plus authentique possible . Votre opinion sur les question est très 

importante  . 

 Identification des patients : 

Q1Age : ………… 

Q2 Sexe : 

 masculin  

 Féminin       

Q3 : résidence:Médéa 

  Autre ……………………… 

Q4 Date d'hospitalisation ……………………………… 

Q5  Examen physique : 

 Normale  Masse épigastrique 

Q6  Est que le patient suivait – il un traitement auparavant : 

 Oui                              non 

Q7  Le patient prend –il actuellement des médicaments : 

 Oui                              non 

Q8 facteur de risque DU Adénocarcinome gastrique: 

 habitudes toxique : tabac   

                                          alcool  

                            la rase africaine  

 ATCD personnelle d′ADKgastrique 
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 ATC personnel d′autre cancer                        

 ATCD  familial d′autre  

 

 Helicobacter pylori:ouinon 

 Une alimentation riche en fibre  

 Sexe féminin                                

Q9 Lésion précancéreuse : 

 Gastrite atrophique            

 Ulcère gastrique                 

 Métaplasie intestinale        

 Gastrectomie partielle       

Q10 Les habitude alimentaire qui cause le cancer d’estomac :     

 Consommations trop de sucre  

 Consommations trop de sale  

 Viande  blanc  

 Viande rouge 

 

 Diagnostic : 

Q 11 pour diagnostique le cancer d'estomac examen paraclinique : 

 FNS 

   Endoscopie  

   Scanner  

  Fibroscopie  

 Radiographié  pulmonaire  

 Echographe abdominale  

 IRM 

 Autres à préciser ……………………………………. 

Q12 Motif de consultation : 

 Douleur épigastrique  

 Reflux gastro-oesophagie 

 Hématémèse   

 Vomissement  

 Amaigrissement  

 Méléna  

 Dysphagie  

 Anorexie 

 AEG 

 Absence de signes  
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Q13La pièce la plus utilisé en étude anatomopathologique: 

 Pièce opératoire  

 Pièce de biopsie  

 Traitement 

Q14 Traitement à 6 mois : 

 Médicale à préciser  

 Chirurgicale  

 Autre à préciser 

Q15  Traitement Endoscopique : 

 Curatif  :           Mucosectomie 

 Palliatif :            Prothèse                            destruction par laser ou argon 

 Examen clinique : 

Q 16 Les signes généraux :  

 Etat générale :        ………. 

 Poids  …….   ( kg) 

 Taille …… 

Q17 But du traitement : 

 Curatif  

 Palliatif 

 

 Histopathologie    

Q18 Anapath :Type histologique  de ADK  plus fréquant  selon différenciation : 

 ADK  bien Différencié                   ADK moyenne  Différencié                   

 ADKPeu Différencié                     

Q19 Localisation Anatomique de la tumeur à la fibroscopie : 

 Cardiale  

 Fundo-cardiale  

 Fundique 

 Fundo-antrale 

 Antrale 

 Antro-pylorique  

 Pylorique  

Autre à préciser  …………………………………… 
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Q20 Localisation Anatomique de la tumeur au T.O.G.D :Cardiale  

 Fundo-cardiale  

 Fundique 

 Fundo-antrale 

 Antrale 

 Antro-pylorique  

 Pylorique 

Autre à préciser  …………………………………… 

Q21  Quelle est   La Classification anatomopathologique utilisé dans les laboratoire ACP 

en cas de cancer d'estomac : 

 Classification de OMS  

 Classification  TNM 

 Classification  de Lurne 

 Classification GOSEK 

Q 22 Quel est la forme histologique microscopie la plus fréquent du cancer d'estomac : 

 ADK  

 Tumeur stromale 

 Lymphome  

Q23 la quelle ou les quelles des cas affirmations  sur le cancer gastrique est ( sont )-elle 

(s)excte (s) : 

 La cicatrisation sous IPP d’une lésion ulcérée gastrique permet de distinguer bénin ert 

cancer ulcéré. 

 L'atrophie et la métaplasie intestinale au cours de la gastrite chronique sont des lésion pré-

cancéreuses. 

 l'infection antrale par HP protége contre le risque  de cancer gastrique . 

 L'adénocarcinome et le carcinome épidermoÏde de l'estomac sont les 2 cancers les plus 

fréquents . 

 Le diagnostic des tumeurs épithéliales gastriques repose sur l'écho-endoscopie avec 

biopsies . 

Q24L'infection gastrique par Helicobacter pylori : 

 N’explique que 1% des cancers gastriques . 

 N'est pas un facteur suffisant de carcinogénèse gastrique .  

 Est un facteur reconnu de cancérogénèse gastrique .  

 Est également un facteur de survenue de lymphome gastrique du MALT .  

 Doit être recherchée et traitée dans la famille au 1er  degré des patient présentant 

un adénocarcinome gastrique .  
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 La prévention: 

 Q25 Efficacité possible : 

 Gastrectomie préventive dans les cas de mutation ( formes familiales ) 

 Diminution de la consommation de viand, de charcuterie de poisson fumés 

 Stop de fume     

 Eradication d′une infection à Helicobacter pylori   

 Augrentation de consommation de sucre  
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