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Dans 90 % des cas, il s'88it d'un adéno-carcinome, c'est-à-dire une tumeur

rmligne développée àpartir des cellules muqueuses de l'épiUlélium et des cryptes

glm1u1aires. Les tumeurs malignes non épithéliales sont soit d'origiœ lymphoide

.(lymphomes) soit d'origine méseœhymateœe.

Le caŒ8l' gastrique, bien qœ son incideœe.ait diminœ, représente ~re

un problème majeur de santé publique. Daœ le mome, il se sitœ au 2è rang des

cancers avec un nombre estimé à755.000 nouveaux cas par an (40).

En l'abseœe de données chiffrées sur cette affection au C.H.U. de

Yopougon, nous avons initié ce travail rétrospectif dans le but :

- d'indiquer les cmctéristiques épidémiologiques, endoscopiques, anatomo

pathologiques et thérapeutiques.
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a) C2DfipratiOD extérieure

L1estomac est un segment dilaté du tube digestif intermédiaire entre

fœsophage et le duodénum. n occupe la plus grande partie de la loge sous

phrénique gauche. Cette loge est comprise entre le diapbr8gme en haut et en dehors)

ie mésocôlon et le côlon transverse en bas, la région cœli~ue en dedans. La lose

sous phrénique répond à peu près à l'hypochorrlre gaŒhe et à une partie de

l'épigastre (47).

La forme de l'estoma: varie suivant la morphologie du sujet et le degré de

réplétion de l'organe. En état de distension modérée) il mesure environ 25 cm de

longueur, 10 à 12 cm de largeur et 8à9 cm d'épaisseur. Sa capacité est d1un litre à

un litre et demi.

Scbématiqœmen~ l'estomac comprend deux portions : .l'uœ verticale (la

grosse tubérosité en haut) le corps gastrique en bas) et l'autre hori20nta1e (région

antro-pyloriqœ).

b) ~pratjOD intérieure

La muquette gastrique apparaît endoscopiquement de couleur rose avec deux

zones, bien distinctes :

- la ml.queuse fun1ique festonnée avec des plis fundiques longitudinaux ou

cérébroides;

-la ml.queuse antro-pylorique plus lisse) sans plis.en dehors des mouvements

contractiles ou péristaltiques.
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c) Vaisseaux et nerft

• .Les artères :

proviennent de trois branches du trOŒ cœ1iaque : l'artère coronaire storrŒhiquel

l'artère spléniqua et l'artère hépatique.

• Les veines.
Elles sont satellites des- artères et se rendent à la veï.œporte.

.~
On distingœ dans l'estomacl trois territoires lymphatiques principaux:

*le territoire de la chaine ganglio~ de l'artère cor.oœire,

III le territoire de la chaiDe ganglionnaire de l'artère bépatiqus1

* le territoire de la chaîne ganglionnaire de l'artère splénique (Schéma 1)

(13).

proviennent du pnewno-gastrique et du grm1 sympathique et sont groupés en trois

pédicules (Letbarget et Wertbrimer) :
,

III le pédicule de la petite -courbure formé par les remeaux gastriques des

nerfs pneumo-gastriques anastomosés avec1es rûets sympatbiquss1

* le pédicule _duodéno-pylorique formé de quelques filets récurrents du

plexus hépatique innerve le pylorel

III le pédicule sous pylorique ou gastro-épiploidedroit qui émane du plexus

hépatique et accomp38IJ8l'artère gastro-épiploide droite.
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Aces pédicules, il convient dlajouter les ramificatiom satellites des b!'8Œhes

de la splénique destinées à l'estomac.

La paroi de l'estomac comporte quatre tuniques disposées de la lumière vers

la ~rip~rie.

Suivant la structure desg1m1es, on distingue trois régions :

- la région cardiale ;

- la région fundique à 110rigine de la sécrétion chlorydropeptique de

l'estomac et de la sécrétion du facteur intrinsèq~ ;

- la muqueuse antro-pyloriqueJ remarquable par sa ricbesse en cellules

endocrines sécrétant entre autre la gastrine.

b) La sous-muqueuse

Elle contient les plexus de Meissner et un riche réseau vasculo-nerveux

connecté à celui de la muqueuse.

c)~

Elle est constituée d'une couche circulaire interne, dlune couche

longitudinale externe et d'une couche intermédiaire de fibres obliques surtout

développées sur les faces antérieure et postérietn"e.
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d) La séreuse

forme~ enveloppe en continuité avec les ligaments.et les feuillets péritonéaux.

1 - 3 - ASPECTS EPmEMIOLOGIOUES

J- 3 - 1 - 1 - R.EPABT.l110H GEOGRA.5lIQUE

Elle distingue les pays à haut risque, les. pays à l'Ï$que moyen et les pays l

faible risque de cancer.

1 - 3 - 1 - 1 - 1 - Pays à haut risque

Ce sont le Japon, le Chili, l'Autriche, la Finlarvie (16), le dernier volume de

-caœer incidence in five con~nts- qui porte sur la période 1983 - 1987, fait

apparaître d'importantes variations de l'incidence du cancer de l'esto!lŒ d'un pays

à l'autre (39) : C'est au Japon que les taux sont les pl:us élevés. On estime que

chaque année le cancer de l'estomac atteint 60.000 patients (33).

L'Amériqœ du Sui, l'Europe de l'Es~ l'Europe de Nord, l'Europe du Sud

représentant des régions à incidence élevée.

1 - 3 - 1 - 1 - 2 i.. Pays à risque moyen

Les autres pays d'Europe de l'Ouest et l'Amérique du Nord se situeri.t dans

les régions à incidence moyenne (15).

En France, le cancer de l'estomac représente 5 % des cancers et se situe au

5è rang des cancers après le cancer co1orectal, le cancer du~ le cancer du

poumon et le cancer de la prostate (15).
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1 - 3 - 1 - 1 - 3 - Pays à faible risque

Considérée jusqu'à ces derniers temps comme zone à.f8ible risque (33), les

études effectuées en Afrique montrent lm fort taux de cancer gastrique. Ainsi au

Mali, on a noté une prédomiœnce nette des cancers gastriques par rapport aux

,autres cancers (34, 78 %) selon une étude rétrospective portant sur 58 cas opérés

dans un service de ~gie (8).

Au Sénégal, le cancer de l'eswmac occupe le 2è rq après le cancer primitif

du foie (7, 38, 49). D'après Charbonnel, il est estimé à 58,3 %des cancers (7).

En Côte d'Ivoire, p1œieurs travaux ont été faits sur cette affection:

- l'étude d'une équipe pluridisciplinaire montre que les cm:ers gastriques

représentent 52,36 %des cancers digestifs et 2,34 %de tom les cancers (59) ;

- celle de Dibo-Amani retrouve 27,52 % des cancers digestifs dans les deux

C.H.U. (Cocodyet Treichville) (12) alors que.;

- celle de Troh-Emile retrouve 27,03 % des caœers digestifs et 3,66 % de

tous les caŒ81'S (55).

1-3-1-2-
~""'--""'&..&:X.o

Toutes les étuies réalisées sur le cancer de l'estomac donnent des résultats

cOŒordmts quant à la répartition selon le sexe.

Ainsi, selon Audigier (2), le cancer gastrique toucbe 2 fois plus l'homme que

la femme.

Au Sénégal, cette prédominance masculine est également retrouvée (7) de

même qu'au Mali.
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1- 3 - 1 - 3 - REPARTlIION SELON L'AGE

Le risque de cancer gastrique augmente avec l'âge. Selon Sego11 ce risque est

très faible avant 40 ans et s'élève rapidement après 45 ans chez l'homme et 50 - 55

ans chez la femme. L'âge moyen est de 66 ans cbe2 la femme et de 72 ans chez

l'homme (52).

Au Malil GuiIdo et Coll. retrouvent un â8e moyen de 49 ans avec des

extrêmes de 25 et 68 ans (19).

En Côte d'Ivoirel la moyenne d'âge est de 57 ans poW" l'hômme et 6415 ans

poW" la femme selon le travail de Troh Emile.

L'Organisation MoMiale de la Santé (32) définit une coniition pré

caœéreuse comme un état clinique associé à un risque significativement élevé de

SW"V8IlUS du caŒer et une lésion pré-cancéreuse comme une anomalie histologique

dans 1a:}uelle le cancer est plus souvent observé que dans le tissu normal.

1 - 3 - 2 - 1 - 1 - Conditions prêcaDcéreuses

i
déterminent les populations à risque.

Les adénomes sont des lésions néoplasiques et représentent selon les séries 5

à 25 %des polypes gastriqœs. Ils ont un très fort potentiel de malignité (31).

Le taux de caŒérisation est élevé dans les polypes adénomateux de plus de 2

cm et dans les polypes villeux (58).
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• Maladie de Ménétrier

Le risque de cancer dans cette maladie est évalué à 14/3 % (51).

Mais une seule observation rapporte une maladie de Ménétrier diagnostiquée

histologiquement et dont la surveillance régulière a permis de dépister quelques

années plutard l'apparition d'un carcinome (57).

~ MoiiDOn de ~tomie partielle pour lésions bénigœs

De nombreux auteurs si~nt une augmentation du risque de cancer sur

moignon plœieurs années après gastrectomie pow- lésion bénigne (17). Ces cancers
surviennent avec un maximum de fréquence entre 10 et 20 ans après gastrectomie.

Le type de gastrectomie serait sans effet. On discute le rôle du reflux biliaire dont

la nocivité serait plœ grmle en présence d'une hypoch1orydrie après résection

gastrique.

• IDcère chronique de l'estmmç ..

La fréquence de l'ulcéro-caŒer dans une population d'ulcères gastriques

suivis cliniquement varie de 1à 8 %selon les séries (42).

L'association très fréquente de la mahdie ulcére\1S8 gastrique à une gastrite

chronique est sanS doute responsable de ce risque accru de cancer. La localisation

tumorale en bordure de l'ulcère pouvant s'expliquer~ la régénération épithéliale

àce niveau (50).

Il faut noter que le caœer peut se révéler sm' la cicatrice d'un ulcère

apparemment guéri.
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• Gastrite chronique

Elle apparaît comme le dénominateur comnnm de toutes les lésions

précancéreuses.

De nombreux arguments démontrent l'existence d'une relation entre gastrite

chronique et caœer.

Sa prédominaœe antrale comme le cancer} le risque plus élevé de caŒer

cbe21es malades atteints de gastrite chronique par rapport à une population témoin

(53)} la corrélation entre l'iŒidence -du caŒer dans certains pays à haut risque et la

fréqueœe de la gastrite chronique dans ces mêmes pays (21).

Mais il s'agit surtout d'arguments de présomption, et seule l'anémie

pernicieuse avec atrophie muqueuse gastrique constitue sans aucun doute une

condition précaŒérewe (48).

1 - 3 - 2 - 1 - 2 - Lésions précancéreuses

• La métaplasie jntgrtimli (M. 1.)

C'est un état stable marqué par la transformation de l'épitbélium gastrique en

lm épitbélium de type intestinal avec apparition de cellules caliciformes (42).

Elle se sublivise en 3 types :

. InLl: M. 1. complète avec des cellules ca1ïciform8S} des entérocytes à plateau

strié. L'histochimie met en évidence la production de sialomuciœs avec la

coloration PAS positive.

. ba.ll: M. 1. iŒomplète} comporte des cellules caliciformes et des cellules

intermédiaires. L'histochimie met en évidence des sialomœines et des mucines

neutres avec les colorations PAS et bleu alcians positives.
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. Type III: M. 1. incomplète. L'bistochimie met en évidence des sulfomucines qui

se colorent en noir grâce ou High Iron Diamine (H.I.D.).

Selon Ramesar et Coll. (43), la M. 1. ~ type III semble fortement associ~

au carcinome gastrique de type intestinal, tel est llavis de LaW'en également.

.~
-

Selon Potet et Coll. (41), la dysplasie se.défmit comme une anomalie de

développement ou de croissance avec déviation cytologique. et structurale par

rapport à l'8Spect histologique. A la classification classique en 3 pes (léser,
modéré, sévère) proposée par l'O.M.S. a succédé celle en 2 gra4es (GruŒ1enan et

Al.).

Elle comporte :

"'la dysplasie modérée (Lov grade)

Les cellules sont basophiles, leW'S noyaux hyperchromatiques. Llépitbélium

présente une pseudostratification mais .les noyaux ne dépassent pas la moitié

profonde des cellules.

III la dysplasie sévère
i

On retro~ les mêmes anomalies que dans la dysplasie modérée mais la

pseudo-stratification des noyaux slétend sur toute la hauteur des cellules y compris

l'apex

1 - 3 - 2 - 1 - 3 - Raie de ralimentation et de renvironœment .

• Les nitrosamides sont douées d'une importante activité muta8ène et carcinogène.

Une des nitrosamides les plus mutagènes est la methyl nitro-nitroso-guanidine (56).
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• On a retenu comme facteur favorisant le sel quil à l'état brutl contient un taux

élevé de nitrates et dont une consommation importante serait associée à \U1S grande

fréquence de gastrite atropbique. Il en est de même de l'alimentation où

prédominent les salaisons,' les fumaisons, les frituresl les végétaux en conserve, les

céréales. L'alcool et le tabac par contre ne sembleraient p8$ jouer un rôle

prépondérant

On explique la diminution.. récente du cancer gastrique dans la plupart des

pays par la généralisation de la conservation par le froidI la consommation de

légumes verts, crusl de fruitsl de- crucifères et de laitl nutriments riches en

vitamines A et C. Parmi les facteurs professionnelsl le rôle joué par l'exposition

aux poœsières de cœrbonl de fer ou de silice a été signalé.

En ce qui coœerne les facteurs génétiques, on retiendra la prédominaœe du

groupe sazl8UÏn A dans les cancers de l'antre gastrique ainsi que l'observation de

cancers familiaux liés peut être à des facteurs d'environnement Les nitrates,

lorsqu'ils sont associés aux amines de l'alimentation, forment des nitrosamides très

cancérigènes (Schéma 2). Cette carcinogenèse d'origine alimentaire connaît des

facteurs favorisants :

- baisse de l'acidité gastriqus,

i

- reflux b~1iaire,

-la pullulation microbienne.

• Rôle de l'Helicobacter pyiori :

Il est admis que la gastrite chronique est un facteur favorisant du cancer
gastrique (10) puisqu'elle peut évoluer vers l'atrophiel la métaplasie intestinale et la

dysplasie. L'infection par H. pyiori est ainsi un des facteurs de la cancérogenèse

gastrique. De même, H. pylori est présent chez ph~de 90 % des patients ayant un

lymphome gastrique de type Malt (Mucosa-Associated-Lymphoid-Tissue) (10).
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Dysplasie

M\IIUSUSS gastrique normale

GastriteLue
G . br 1 hiqastrite C omque atrop tE--------

Métaplasie intéstiœlePH él:vé

~
Pullulation bactérienne

N03i
N-Comoo.---..N-nitrosés .

composés -...................................-.....1

Cancer

~béma 2 (25, +1) : Rôle possible de la gastrite chronique et des

dérivés nitrés dam la caDCérogeDèse gastrique.
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Une association statistique a pu être démontrée et Helicobacter pylori

apparaît comme l'élément-elé à l'origine de l"inflammation mlqueuse : gastrite

chroniqœ active et gastrite folliculaire point de départ hypothétique de l'évolution

lymphomateuse. L'éradication de H. pylori s'accompagne d'une diminution de

l'~tivité inflanunatoire de la gastrite chronique (10).

Les mécanismes de la carcinogénèse à partir de l'infection à H. pylori sont

complexes et probablement multiples; une séquence hypotitique des modifications

sœcessives et biochimiques aboutissant au caœer à partir de l'infection à H. pylori

a été proposée par Q'Comor (Schéma 3) (37').

Si l'on tient compte de la lenteur .de .1'évoluti9n naturelle des gastrites

chroniques, la dtn'ée de portage de l'infection est lm élément important dam cette

caŒérogenèse multif~rielle.

·11 n'y a pas d'histoire symptomatique de caœer de l'estomac. n revêt tous

les aspects, depuis celui des troubles dyspeptiques de l'allure la plus banale et la

plus atténuée, jusqu'à celui typique dans ses moiD1res détails, des ulcères gastriques

ou duodénaux les plus douloureux· (Gutmann) (16).

1- 1 - 1 _ "'TT~"''''~

Pour Conte (9), souvent rien n'attire l'attention vers l'appareil digestif : une

altération de l'état général ou des troubles trompew-s amènent le malade A

consulter.
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à partir de l'iDfection à B~ pylori.
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a) Sigœs digestifs (11, 16, 2)

- douleW's épigastriques (60 à 70 % des cas), parfois d'allure ulcéreuse, le plus

souvent atypique,

- syndrome dyspeptique,

- vomisserœnts : souvent secomaires àune sténose antro-pylorique dœ à la tumeur;

fréqœnts également dans les linites du fait de la rétraction iœxtensive de l'estolXŒ,

- dysphagie : en cas de caœer cardio-tubérositaire sténosant le cardia ,

- parfois diarrhée au long cotU'S en cas de linite,

- une circonstaŒe particulière est représentée par la reprise d'un syD1rome

douloureux après gastrectomie : cela évoque. au premier chef le diagnostic de

caœer sur moigno~ après 10 - 15 ans d'évolution post-<>pératoire.

b) Sipa léDérapx

Amaigrissement (75 %des cas) et anorexie d'abordé1ective poW' la vimte et puis

les graisses traduisent souvent des formes avaœées.

c) Compticatiom

- L'bélOOrragie digestive survient dans 10 à 45 %des cas et peut être révélatrice.

- La perforation gastrique est nceptionneUe.
1

d) Autres manifestatioDS

- Anémie microcytaire ferriprive ou inflammatoire ou mixte,

- Fièvre inexpliquée,

- Manifestations paranéoplasiques (phlébites, a:anthosis nigricans),

- Ascite révélant une carcinose péritonéale,

- Hépatomégalie tumorale,

- Ganglion de Troisier,

- Tumeur de Krukenberg.
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1-1- 1 - 1 - EXAMDI PHYSIQUE (11~ 4~ 16)

L'examen clinique peut être normal ou peut mettre en évidence :

- une masse épigastrique (25 %des cas)~ assez fréquente en~ de 1inite~

- un gros foie maronné~

- un ganglion de Troisier ou des ~pathies axi11aires~

.- une ascite et/ou un nodule de Douglas palpable aux toœbers pelviens) qui

témoignent dlune carcinose péritoœa1e.

1- 5 - 1 - ENDQSCQnE. (2)

La fibroscopie gastrique avec biopsie des lésions suspectes~ permet

d'affirmer histologiquement le cancer et en précise le siège) l'étendue et la forme

anatomique.

Elle doit être faite en premier lieu. Selon le cas~ elle permet de découvrir.

a) un ç'ur.er superficil1.

Ce terme est crée pow désigner un caœer détecté à un stade où il est encore

cW'ab1e par intervention chirurgica1e~ comprend les formes des cancers gastriques
i

limités à la muq~use et à la sous-rm.queuse sans envahissement ganglionnaire

(Fig. 1) (16). Selon la classification japonaise) trois types sont décri~ :

· Type 1: tumew exophytique ou végétants~

· Type II : superficiel~ il comporte trois ~pects :
lit lIa en saillie
lit lIb plat
lit Ile exulcéré.

· Type III ou ulcéro-cancer

Les différents aspec~ décrits slintriguent volontiers pow réaliser des formes

mixtes : Ile + III.
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b) Cancer évolDi

nse traduit par différents aspects :

- une végétation irrégulièrel revêtue par une muqueuse dépoliel fragilel

hémorragiquel

.- une ulcération vastel à fond sanieux, à bord surélewl ourlél

- une déformation rigidel figéel éventue11emmt revêtue par de gros plis irréguliersl

- une ~ation des aspects (forme ulcéro-végétative).

ils ne sont pas indispensables. Ce sont:

-le lavement baryté et le transit du grêle;

-l'échographie et récho-endoscopiel

-la T.D.M'I

- la coloscopie. 1

ils sont surtout utilisés dans le bilan prél par ou post opératoire.
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Les cancers ou tumeurs malignes de l'estomac peuvent être primitives ou

secondaires.

Parmi les tumeurs primitives qui représentant la majorité des tumeurs

rœ1ignes~ on distingue :

- les tumeurs épithéliales constituées essentiellement p8J' des 8dénocarcinomes

(90%)~

- les tumetn'S non épitbéliales qui sont des sarcomes (bématosareomes et sarcomes à

cellules fusiformes).

Les tumeurs secoIXiaires simulent macroscopiquement en tout point une

tumeur primitive. Leurs origines les plus fréquentes sont le ~ la bronche~ le

foie~ le rein. npeut s'agir aussi de chorio-épitbéliome et de mélanome malin

Les cancers des organes de voisinage s'étament parfois à l'estomac. Ces organes

sont: le pancréas~ le côlon, le foie~ la-vésicule biliaire.

1- 6 -1 - 1 -~ES OU ADENOCARCI.NOWEI

a) Aspects rmaçrosc.opiques

Trois modes de développement sont possibles :

- bourgeonnement~

- infiltration,

- ulcération
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b) Aspects histologiques

La classification histologique des adénocarciomes gastriques est remu

difficile par la complexité de la structure de la muqueuse gastrique.

La classification ancienne des adénocarcinoIœS gastriques divise ces tumeurs

en une multitude de groupes. Cette classification· est basée sur des canw::téristiqœs

purement descriptives comme la différenciation tubulaire, la quantité et le type de

stroma, la mucosécrétion.

Néanmoins, elle n1était pas claire daJls la littérature. En raison des multiples

problèmes, plusieurs classifications ont vu le jour.

La classification anatomopatho1ogique est celle de 11Organisation Mondiale

de la Santé.

• Qm~l2IUlliI.Q.~.... (37)

Elle repose sur des données cytologiques et architecturales. Elle distingue :

• radénocarcinome papillaire : composé de saillies épithéliales digitiformes avec

m fibreux,

• radénocarcinorœ mucineux (ou colloide muqueux ou mucoide) dont les cellules

apparaissent en petits groupes flottant dans des lacs de muans.

Il se présente souvent nŒroscopîquement comme une -galette- bien limitée.

• l'adénocarcinome à cellules indépendantes en bague à chaton.

Il constitue la forme histologique habituelle de la linite plastique.

En dehors des adénocarcinomes, l'O.M.S. distingue des formes rares : le

carcinome adénosquameux associant des aspects glandulaires et épidermoides.

L'exceptionnel carcinome épîdermoide et le carcinome iD1ifférencié.
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Cette classification est d'application parfois diffici1el en raison de

l'association très fréquente de plusieurs types architecturaux au sein d\me même

tumeur.

•~. (U.I.C.C. 1987) : Tableau 1(14).

Le système T.N.M. proposé par l'A.J.C.C. (American Joint Committee on

.cancer) etl'U.I.C.C. (Union Internationale contre le Cm:er) a été retenu en raison

de sa simplicité et de sa logique internationa1ement reconnue.

• Autres çlamfications

sont peu utilisées. ns'agit de :

* la classification de Lauren (27) et variante de Mulligan.

Elle distingue deux formes (intestinale et diffuse). Une troisième fonœ

rassemble les cas inclassables dans les deux précédentes.

Mulligm isole d'autre part l'adénocarcinome à cellules ·py1oro-cardi~ues·1

aux hautes cellules cy1indriques mucosécrétantesl de pronostic intermédiaire (34).

"'la cl8SSification de Ming (30)

Elle dis. 2 formes (expansive et inf'tltrante).. .

'" la classification de Goseki

Elle est basée SW' la différenciation tubulaire et la sécrétion de muciœ

intracytop1asmique. Elle comprend quatre types. Plus la~W' est riche en muciœ

intracytop1asmiquel plus son pronostic est mauvais.
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Iab1D.ul (14) : Classification T.N.M.

T = Tumeur primitive
Tx = Tumeur n'ayant pu être examinée.
TO = Tumeur non retrouvée sur la pièce.
Tis .. Cancer in situl intra-épithéliall n'infiltrant pas la lamina propia.
Tl .. Tumeur infiltrant la lamina propria ou la soœ-mlJlueuse.
.T2 = Tumeur infiltrant la muscularis propria ou la soœ-~use .
T3 = Tumeur envahissant la séreuse (péritoine viscéral) sans inflltrer

les structures adjacentes.
T4 • Tumeur infiltrant les stn1ctures adjacentes.

H 
Nx :=1

NO :=1

NI •

14 
Mx •
MO :=1

Ml :=1

Enfthissement ganglionnaire
Chaînes ganglionnaires n'ayant pu être examinées.
Absence de métastases ganglionnaires.
Métastases ganglionnaires péri-gastriques situées à moins de 3cm de

la tumeur primitive.
Métastases ganglionriaires péri-gastriques situées àplœ de 3cm de la

tumetn' primitive ou dans les chaînes ganglionnaires de second ordre.

:Métastases
Extension métastatique non connue.
Absence de métamses.
Pré~nce de métastases

pTNY : Classification anatomo-pathologique : idem

Stades :
Stade a ... Tis NO MO Stade IlIA ... T2 NZ MO
Stade lA = Tl NO MO T3 NI MO
IStade lB • Tl NI MO T4 NO MO

T2 NO MO Stade I1m :=1 T3 N2 MO
Stade II ... Tl N2 MO T4 NI MO

T2 NI MO StadeN = T4 N2 MO
T3 NO MO T.. N.. Ml
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III Cancer superficiel (51)

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

cancer habituel. Aux différents types macroscopiques correspondent souvent divers

degrés de différenciation: les types 1et lIa sont bien différeœiés, les types lIb et

'lIe ont un aspect histologique très variable, le type III est souvent très peu

différencié.

La présence fréquente d'îlots de muqueuse normale au sein d'un caŒ8r

superficiel peut être source de faux diagnostics de bénignité.

La sous-muqueuse est souvent occupée par une sclérose modérée aussi

étendue que la tumeur à laquelle elle forme un socle.

La musculeuse peut être dissociée par la sclérose ou rétractée vers la surface.

III La linite plastique (2)

Clest un cm:er infi1tran~ touchant toutes les tuniques de l'estomacl mais sans

bouleverser l'arcbitecturegénérale de la paroi .gastrique.

Stu" le plan,maeroscopiquel elle comporte un épaississement considérable de

la paroi et une atteinte circonférentielle de l'estomacl qui le transforme en tube

étroit et rigide. L'atteinte peut être totale ou localisée le plus souvent à la région

antxopylorique.

La muqueuse est plate ou sillonnée de gros pHs longitudinaux, érosions,

fistules et même ulcérations sont noté&s.

Sur le plan histolçgiquel l'épithélioma estatypiqQ8 avec des cellules malignes

isolées et le stroma ulcéreux est très développé. Les cellules prennent l'aspect de

cellules en bague à chaton, muco-sécrétantesl groupées en amas.
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Si les cellules ne sont pas mucipares basophiles, anaplasiques, elles sont alors

difficiles à distinguer des cellules sarcomateuses. Les groupes de cellules tumorales

peuvent n'être trouvés qu'à la partie profonde de la muqueuse d'où le diagnostic

difficile. Le pronostic est effroyable.

III Carcinome à stroma lymphoïde (51)

nreprésente 4 % des carcinomes ptrïques. Macroscopiquemen~ il est en

général ulcéré et bien limité. Histologiquement, il est caractérisé, quel que soit son

type cytologique ou architectural, par la .préseza d'une infiltration lympholde

massive entre les groupements cellulaires tumoraux et autour de la tumeur.

Le pronostic de cette forme est significativement meilleur .que celui du

carcinome habituel, à degré d'envahisseme~t équivalent.

1) InmeUls carcinoidll (51 )

Les localisations à l'estonŒ, plus rares que celles du grêle, représentent

environ 5 % des carcinoides diBSStifs. M~rospiquemen~ il s'agit le plus souvent

d'une tumeur so~ muqueuse unique, bien limitée. La tranche de section est

homogène et jaunâtre. nexiste fréquemment une rétraction de la séreuse.

Histologiquement, l'aspect est superposable à celui observé dmlS les autres

tumeurs carcinoïdes du tube digestif. Rarement, il s'agit d'une tumeur composite

carcinoide et adénocarcinome (1).

Récemment, -la stn'Venue fréquente de tumeurs carcinoïdes de petite taille et

multiples a été signalée au cours de l'anémie de Biermer (5).
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2) Chorio-carcinome

Certaines tumeurs présentent des zones comportant des cellules de chorio

carcinomes habituellement associées aux carcinomes anaplasiques. Certaines sont

associées àun certain taux de gonadotrophine et l'hormone est mise en évidence par

des techniques immuno-bistochimiques.

Des études récentes ont montré la présence de cellules à gonadotrophine dans

l'estomacJparticulièrement au niveau du pylore.

3) Carcinosarcome

Un petit nombre de ces tumeurs a été rapporté au niveau de l'estomac et

comme dans l'œsophageJ elles ont un aspect polypoide.

I-6-1-3-~~~~~~~

L'extension se fait par contiguïtéJ par voies lymphatiqueJ sanguine ou

péritonéale.

1 - 6 - 2 - TIJ),fEURS MALIGH.ES NON EPImELIALES

1- 6 - 2 - 1 - .L:Ln,o~trf.fJUH»U~MZXnuEHSS

Les lymp~mes primitifs du tube digestif sont des tumeurs rares dont la

localisation gastrique est la plus fréquente. Ils représentent 3 à 7 % des tumeurs

malignes gastriques. On note actuellement une particulière fréquence des

lymphomes digestifs au cours de l'infection par le virus de l'immuno-dépression

humaine (29).

1) Clm.fication histolomgue des L.M.N~H~ gastriques

La classification suit celle des lymphomes ganglionnaires (cf. Tableau II). La

classification à usage clinique est la plus adaptée car elle permet de comparer des

groupes thérapeutiques. Elle reste cependant complexe. G1oba1emen~ on différencie

deux grands groupes de lymphorœs gastriques.
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IJ.b1uulL: Classification de Kiel actualisée (1988)

Lvmphomes malins (LW) de faible _1" "té

Lymphomes malins B

~ LM lymphocytiqus

• LM lymphocytique (LLC B)

• LM prolymphocytique B

• Leucémie à tricholeucocytes

- LM lymphoplasmocytaire

• LM lymphoplasmocytaire

de type MALT

• LM lymphoplasmocytique

• LM lymphoplasmocytiqœ

de type MALT

LM lymphoplasmocytoide

LM lymphoplasmocytoïde

de type MALT

• LM lymphoplasmocytair&
1 .

polymorphe

• LM lymphoplasmocytaire

polymorphe de type MALT

- LM plasmocytaire

- LM centrocytique

- LM centrocytique de type MALT

- LM centroblastique centrocytiqus.

• folliculaire et/ou diffus

• avec ou sans fibrose.

LJlDPhomes malins T

- LLCT

- Leucémie prolymphocytaire T

- Mycosis fongoide

- Syndrome de Sézary

- LMT lymphoépithélioide de

Lennart

- LM des zones T

- LM de type LAI

- LM pléomorphe àprédomiœnce

de petites cellules

- LM HTLVJ positif



LvmlJhomes malins de.

Lvmphomes malins B

- LM centroblastique

• LM centroblastique folliculaire

et/ou diffœ

• LM centroblastique rnonomorphe

• LM centroblastique polymorphe

• LM centroblastique à noyau.

multilobé

• LM centroblastique centrocytoicû

- LM immtmoblastique

• LM immunoblastique

• LM immunoblastique avec

différenciation plasmocytoide

• LM immunoblastique riche en

lymphocytes

- LM à grandes cellules anaplasiques B

- LM lymphoblastique B

• LM lymphoblastique B
t

• LM lymphoblastique pré-B

• LM lymphoblastique pré-pré.-B

• LM lymphoblastique à noyau

convoluté

• LM Burkitt (EBV +)

• de type Burkitt.

28

-'le malipité

Lymphomes malins T

- LMT pléomorpœ àprédominance

de cellules moyennes

- LMT pléomorpœ à prédominaœe

de grmles cellules

- LM immunoblastique T

- LM à grmies cellules

anaplasiques T

- LM lymphoblastique T

- LM lymphoblastique ànoyaux

convolutés T .
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Il s'agit des lymphomes à grandes cellu1esl des lymphomes de cellularité

mixte et des lymphomes immunob1astiques.

Les lymphomes à grandes cellules sont parfois de diagnostic différentiel difficile

avec un carcinome très indifférencié. Dans ce casl la recherche de cytokératine est

'positive dam les cellules s'il s'agit d'un carcinome (marqueur de cellules

épithéliales) tandis que c'est l'antigène panleucocytaire qui est positif en cas de

lymphome.

Sont d'évolution lente et pose le problème de diagnostic différentiel avec les

hyperplasies 1ymphoides bénignes de l'estomac. Les critères histologiques et

immuno-histo-chimiques permettent actuellement de les caractériser :

En cas de prolifération 1ymphomatiquel.l'histologie met en évidence uns

prolifération de petits 1ymphocytesl de type. folliculaire ou diffusl assez

monomorphe avec parfois une différenciation plasmocytaire. Cette prolifération

infiltre les tubes glandulaires constituant les classiques lésions 1ympho-épithéliales.

Enfin, ces techniques immuno-bistochimiques mettent en évidence le caractère

monoclonal de la prolifération lymphoïde.

2) LympholQfts de Ma11..(3)

En 19841 Isâacson élargit le concept des lymphomes type Galt (lymphomes

du tissu 1ymphoide associé au tube digestif) à celui plus large de lymphome de type

Malt en rapportant quatre tumeursl salivairel g'dStriquel thyroldienne et pulmonaire.

Ce sont des lymphomes développés aux dépens du tissu 1ymphoide associé

aux muqueuses (Malt) qui sont régies par un système immunitaire commun des

muqueuses (S.I.C.M.) supporté par le Malt. Ce système constitue un compartiment

lymphoïde à cellmes essentiellement B et IgA sécrétoire (IgAs) et manifeste des
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propriétés de Homing ou de retour àdomicile dans ce système; ce qui confère à ces

lymphomes des caractéristiques évolutives locales avec, cependant, possibilité de

métasœses dans un deuxième site Malt, d'une première tumeur primitive ou de

tumew d'emblée multicentrique.

Sur le plan histologique, ils sont caractérisés par une tétrade lésionnelle

comportant une prolifération de cellules cen~ocytes-like (C.C.L.) pouvant être de
.
variété standard, c1aiJ'e, b1astique ou polymorphe, des lésions 1ympho-épitœliales

réalisées par l'agression et l'infiltration de tubes glandulaires par les C.C.L., uns

différenciation p1asmocytaire et des· follicules lymphoïdes plus ou moins envahies

par les C.C.L. ; mais de nature résiduelle ou réactionnelle.

La majorité des lymphomes de type Malt dérivent de la lignée B. Les

lymphomes àcellules Bgastriques sont les plus fréquents. Les .lymphomes à cellules

Tdu Malt n'ont pas été décrits dans l'estomac.

1 - 6 - 2 - 2 - 1IU],~.u..liL.lLJlIiiL..J.ll~!lZ.D.d~:L..M!!l.Od~IULl.Ul!n.

.GAS.IRIQlŒ

Cette localisation gastrique primitive est rare par rapport aux autres

lymphomes.

Depuis l'utilisation de l'immuno-histocbimie, il a été rapporté 2 cas sur 66

lymphomes selon Naoyosbi (36) soit 3 %des 1ymphçmes primitifs de l'estomac.

1- 6 - 3 - TUMEURS MESENCHYMATroSES

Elles sont raresJ difficiles à différencier des tumeurs bénignes. Le

1éïomyosarcome est la forme la plus fréquente contrairement au schvannome

malin. Il s'agit de tumeurs "intramurales ll dont le développement peut se faire vers

l'extérieur (exogastrique), vers l'intérieur (endogastrique).

HistologiquementJ on note une tendance à l'infiltration des tissus avoisinants

et un nombre élevé de mitoses.
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Le traitement chirurgical est actuellement la seule méthode thérapeutique

curative du caŒer de l'estomac compte tenu du mauvais pronostic (16 %de survie

à 5 ans) et de la faible proportion de cancers superficiels au molœnt du diagnostic

(10 %).

A) pripçjpes (51)

reposent sur l'exérèse gastriqœ et le curage ganglionnaire. Pour que l'eJérèse soit

carcinologiqœtœnt sufftsante, il faut que la résection passe Il distaœe du pôle

supérieur de la tumeur : 12 cm pour la localisation gastrique et 6 cm pour la

localisation cardiale.

B) Bllan pré-Qpératoire dl.fidéDocarcinome .

TI est:

1) CJjJÜque : recherche d'une hépatomégalie tumorale, d'une ascite, d'un ganglion

de Troisier, d'une infiltration du Douglas.

2)~:
1

- Radiographie thoracique : recherche d'un épaŒœment pleural, de métastases

pulmonaires ou d'une lymphangite carcinomateuse,

- échographie abdominale: recœrche des métastases hépatiques, des adénopathies

cœliaques, d'une lame d'ascite,

- le scanner: n'est pas indispensable si l'échographie est de bonne qualité,.

-l'échoemoscopie : apprécie l'infiltration pariétale et recœrcbe des adénopathies

péri~triques.
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3)~:

- dosase de CA 19-9 et de l'A.C.E. : LE CA 19-9 est plus sensible que l'A.C.E.

dans les Ménocarcinomes,

- recherche de cellules néoplasiques dans l'ascite et la pleurésie,

- bilan hépatique perturbé.avec syOOrome de chotest8se.

C)~

1) LLGJürurrie CURtin (6)

Une résection chirurgicale est curative lorsqu'elle emporte la totalité du

C8Œ9l' y compris les métastases lymphatiques. Le type de résection dépe~ du siège

de leur tumeur.

a) Glstrectomie polaire inférieure .

Elle est proposée dans les cancers antro-pyloriqœs (40 %) ne dépassant pas

l'angle de la p3tite courbure. Son étetxlue représente les 314 ou les 4/5 de l'estorœc.

Le rétablissement de la continuité se fait par anastomose gastro-jéjuœ1e

latéro-latérale de type Finsterer (Billroth II) ou par montage gastro-duodéœ1 direct

de type péan (BiUrot.h 1).

b) Gastrectomie polaire supérieure

Elle est réservée aux cancers proximaux. Son. étendue peut intéresser les

deux tiers de l'estomac et une partie de 11œsophage.

Elle peut être menée par voie abdomino-thoracique gaœhe (opération de

Sveat) ou par voie abdominale et thoracique droite (opération de Levis-Santy).

Cette tehnique est surtout utilisée pour les caœers du cardia (20 %).
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c) Gastrectomie totale

Elle est proposée surtout dans les cancers du fundus et du corps de l'estomac

(38 %)/.

L'exérèse intéresse l'estomac, la partie mobile du duodénum, la partie

terminale de l'œsopha8e abdominal, les petits et grands épiploons.

Le rétablissement de la continuité se fait le plus souwnt par anse intestiœ1e

montée en Yet passée en trans-mésocolique (type Roux).

2) CJairurlie palliative et pstes pa11Wiü.

a) D'tintions

- Gastrectomie de proprété :

Il s'agit d'exérèse incomplète sur le plan carcino1ogique réalisée d8llS le but

d'obtenir une survie de meilletn"e qualité.

- Anastomose œso-tubérositaire :

En cas de cancer du cardia, elle est peu utilisée. Le risque de fistule et le

reflux massif que cette intervention provoq~ en limitent l'emploi.

/

b) Stomies cr.IJiJ"'lltation

Elles ne se justifient que par le désir de retarder le stade terminal· de

dénutrition

c)~

Plusieurs voies sont possibles :

- la voie endoscopique: utilise le tube de Célestin après dilatation avec l'appareil

d'Eder-Puestov,
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- la voie chirurgicale: une endoprothèse plus adaptée avec dispositif anti-reflux

peut être utilisée (Haring).

d) Dilatations

Elles ont un effet temporaire et doivent être répétées.

8) forqe endoscopiQue au Laser VII

il a été utilisé dans certains cas pour rétablir la perméabilité cardiale.

I-7-2-~(21J)

utilisée le plus souvent dans un but palliatif ou au sein de protocoles chirurgicaux,

elle est délivrée à la dose de 45 grays en deux champs antérieur et postérieur

également pondérés.

1- 1 - 3 - ~IOTHERAPIE

Les lymphomes malins du tube digestif sont définis comme suit par Levin

(28) : Lésion prédominante au tube digestif sans adénopathie périphérique ou autres

atteintes lymphomateuses cliniquement décelables.

Le bilan d'extension comporte au minimum:

i

- une radiographie thoracique ou mieux tme T.D.M. thoracique précisant l'état des

ganglions rnédiastinaux,

- une T.D.M. abdominale à la recherche d'adénopathies, éventuellement complétée

par la lymphographie bi-pédieuseJ

-un 'examen O.R.L., soigneux d'autant que l'on connait l'association fréquente des

localisations digestives etO.R.L. des lymphomes,

- un myélogrammeJ

- une biopsie ossewe en crête iliaqueJ si possible bilatéraleJ
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- un emnen cytologique du L.C.R..

Ce bilan d'extension permet de définir le stade de la malMie selon la

classification de Ann Arbor modifiée par Mussof (35) :

· I-E : atteinte d'tm seul organe extralympbatiqueJ

· II-E : atteinte d'un seul organe extra1ymphatique avec atteinte gŒlg1ionœire

régioœ1eJ

· II-l-E : atteinte gqiionœire régionale contiguë (périgastriqueJrœsentérique)J

· 11-2-E : atteinte gŒlg1ionœire régionale non contiguê (lombo-aortiqusJcœüa}ue)J

· III-E : atteinte gŒlg1ionœire sœ et sous~que avec atteinte dl,un

organe extra-lympbatique contiguëJ

IV : atteinte extra-gŒlg1ionœire diffuse ou disséminée.

Parmi toutes les drogœs anû-néoplasiques utilisables dans le cancer

~ue, seules CÏDl présentent une certaine efficacité (45) :

- la Mitomyciœ C: Armétyciœ@ (M,M.C.), ,

- l'Adriamyciœ : Adriblastiœ@) (A.D.M')J
1

-laCisplatine (C.D.D.P.), Cisplatyl.®

Le protocole FAM (5 F.U. + Adriamyciœ + Mitomyciœ C) a constitué

pemant de nombreuses années la référence (avec 30 % de réponses complètes ou

partielles).

Actuellemen~ il est de plus en plus remplacé par le PAMTx (5 F.U. +

Adriamycine +Methotrerate).
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LIE.A.P. (Etoposide, Adriamycine, Cisplatine) et l'E.L.F. (Etoposide + Acide

Folinique + 5F.U.) dont les taux de réponses complètes et partielles oscillent entre

40 et 55 % (23).

L1association qui semble actuellement d1utilisation la plus facile est celle

proposée par Ph. Rougier (Villeluif) : 5F.U. + Cisplatine (5 F.U. 1000 mglrJ/J en

perfmion continue de JI à J5 + Cisplatine 100 mg/m2 à JI, toutes les 4 semaiœs).

'Son avantage est de faciliter tme radiothérapie externe complémentaire (synergie

dlaction entre rayons et Cisplatine). Toutefois, il faut souligner que l'efficacité de

ces protocoles reste limitée dans le temps et ~Iintervient que très faiblement sur la

survie (46).

Clest un traitement complémentaire dans l'avenir. Elle associe en par

opératoire, une chimiothérapie intra-péritonéale (60 mg de mitomycine C) et une

hyperthermie intra-péritonéale (42 à 430 Celsius). Les études japonaises et

françaises ont montré sa faisabilité. Actuelleme~ son indication principale semble

être la carcinose péritonéale à -petits grains- et l'ascite à cellules néoplasiques (8).
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Notre étude a porté sur le cancer gastrique. Le recrutement a eu lieu dans les

services de Médecine et de Chirurgie Digestive du C.H.U. de Yopougon

2)~

Les malades ont été recrutés de 1991 à 1995.

3)~

ns'agit d'une étude rétrospective qui a porté sur les malades hospitalié

dans l'un ou l'autre service. Le recensement des malades a été facilité grb aux

registres des services d'hospitalisation et d'endoscopie digestive aimi que les

archives des services de Médecine et de Chirurgie Digestive.

1) Critères criŒ1usion

- Critères endoscopiques : Tout malade qui a un dossier comportant un compte

rendu évocateur de caŒ8r g8Strique ;

- Critères histologiques : Confirmation par l'histologie du cancer S1.tt" les
1

prélèvements biopsiques et les pièces opératoires ;

- Critères thérapeutiques: Compte-rendu thérapeutique.



5) Critères dBclusion

- Les malades ne réponlant pas à ces critères ci-dessus ont été éliminés ;

- Les tumeurs bénigœs.

L'analyse des donœes est faite au logiciel d'analyse statistique :Epi Info.

Le test statistique utilisé est le ·chi 2.

39
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III - 1 - 2 - FREOUENCE

Nous avons colligé 52 ~ de cancers gastriques sur une période de 5 ans

(1991 - 1995). Pendant la même période, 232 cas de cancers digestifs ont été

diagnostiqués. Les cancers gastriques représentaient 22,41 %des ~.

Iab1Ull..l : Répartition par année

ANNEES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE S

1991 16 308

1992 7 135

1993 5 9.6

1994 8 15,4

1995 16 308

TOTAL 1 52 100
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~: Répartition par aDDée.

Les années 1991 et 1995 ont été les années où l'on a reçu le plus de cas de

cancers gastriques.



III - 1 -1

tableau II : Répartition en fonction du groupe sanguin

43

GROUPE SANGUIN NOMBRE DE CAS POURCENTAGE S

a 25 48 1

A 14 269

B Il 21,2

AB 2 3.8

TOTAL 52 100

Le groupe sanguin a a été le groupe le plus représenté.
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III - 1 - 5 - L"AGE

L'âge de nos patients variait de 32 à 84 ans avec un âge moyen de 54)65 ans.

Iab1Im.Ill: Répartition en fonction de la tranche d"âge

.
TRANCHE D'AGE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE S

r20 - 391 4 7.6

r40 - 591 29 55J 8

[60 ans et..p1us] 19 366

1

TOTAL 52 100

........ .~......r.r-

. . . .. .
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[20 - 39] [40 - 59] [60 et plus]

Gnphique 2 : Répartition en fonction de la tranche d"lge

La tranche d'âge de 40 à 59 est la plus représentée.
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III - 1 - 6 - LE SEXE

IIb1ull..lY.: Répartition selon le sexe

SEXE NOMBRE DE CAS POURCENTAGE S

. Masculin 34 654

Féminin 18 34.6

TOTAL 52 100

34,60%

Cl MASCULIN

Il FEMININ

Gnaphique 3 : Répartition selon le sus

On note une nette prédominance masculine avec un sax ratio de 1,8.



III - 1 - 7 - UIIIHIE.

IIlûuu...Y: Répartition selon le groupe ethnique

46

GROUPES ETHNIOUES NOMBRE DE CAS POURCENTAGE S

Akan 26 50

Krou 7 135

Malinké 13 25

E rs 6 11.5

TOTAL S2 100

Le groupe IAkan représente 50 %des cas.
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III - 2 - 1 - MOTIF O'HOSP-.lIA.L.ISATION

.IJ.h1.em..Yl : Répartition selon le motif d'hospitalisation

MOTIF
D'HOSPITALISATION EFFECTIF POURCENTAGE S

EpigastraiRie 15 288

Hémorra.0e di~tiV9 (HO) 4 77

Vomissements 1 1.9

Altération de l'état général 4 77

MMSe abdominale 5 9.6

Epi.Q8Stralme +HO 1- 19
Epigastralgie
+ vomissements 2 3,8
Epigastralgie + altération
de l'état .Rénéral 15 28,8
Epigastralgie 1

+ masse abdomimle 2 38
Altération de l'état général
+ vomissement 3 6

TOTAL S2 100

L'épigastralgie isolée ou associée. à l'altération de l'état général est le

principal motif d'hospitalisation.
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III - 2 - 2 - LES ANTECEDDrrS.

IIb1Im.YIl : Répartition selon les antécédents

ANTECEDENTS EFFECTIF POURCENTAGE__

Ulcère gastrique chronique

I(u.a.c.) 2 38

u.a.c. + Gastrite chroniaus 1 1.9

U. G.C. + Gastrectomie

~~11e 1 19

Gastropathie chronique 4 77

Antécédents DOn
. . .

44 84.6

TOTAL 52 100

Les antécédents nIont pas été précisés dans 44 cas soit 84,6 %.
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Tableau VIII : Répartition selon les habitudes alimentaires

HABITUDES

. ALIMENTAIRES EPPECTIP POURCENTAGE S

Alcool (Ale) 4- 77

Tabac (Tab) 4 77

Ale + Tab 5 96

Poissons fumés (PF)
9 17)

+ Viandes salées (VS)

Al + Tab + PF + VS 5 9.6

Habitudes alimentaires

non précisées 25 48.1

TOTAL 52 100

La consommation de poissons fumés et de viande salée nlest pas négligeable

dan notre série (17,3 %).



50

IIb1ullJX : Répartition en fonction de la symptomatologie clinique

SYMPTOYATOLOGIE EFFECTIF POURCENTAGE
CLINIQUE S

Prise.ce ~seJlce Total Préseace AbseJlce Total

Epi,llCgo)~"a1.0e 46 6 52 885 115 100

Hémom.gie diRSStive 8 44 52 154 84.6 100

Douleur abdominale
diffuse 45 7 52 865 13J 5 100

Altération de l'état Rénéral 48 4 52 92.3 77 100

Anorexie 45 7 52 865 13.5 100

Nausées 43 9 52 82) 17.3 100

Vomissements 36 16 52 692 30.8 100

Degoût de la vi~e 9 43 52 17J 3 82J 7 100

Les signes cliniques: épigastralgie.. douleur abdominale diffuse, altération de

l'état général, morexie, nausées, vomissements étaient fortement représentés chez

nos patients soit respectivement 88,S %,.86,5 %, 92,3 %, 86,S %, 82,7 %et 69,2%.

9 de nos patients avaient Wl degoût de la viande soit 17,3 % des cas.
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III - 2 - 5 - ASPECTS EHDOSCO~IQUES.

~ : RépartitioDeD fonctioD de l'aspect endoscopique

ASPECT ENDOSCOPIQUE EFFECTIF POURCENTAGE.

Végétant 5 96
.
Ulcéré 4 7,7

Ulcéro-vé~tant 28 538

Infiltrant 6 11.5

Ulœro-infiltrant 9 17,7

TOTAL 52 100

L'aspect ulœro-végétant a été l'aspect endoscopique le plus fréquemment

rencontré (53,8 %).

III - 2 - 6 - .L!..SIEGE.

lablJau XI : Répartition selon le siège

1

1 SIE.GE EFFECTIF- - POURCENTAGE ~

Antre 40 76.9

Fundus 1 19

Cardia 0 0

Antre + fundus 9 17 3

Fundus + cardia 2 3.8.
1

1 TOTAL 52 100.
Ici, le siège le plus fréquent a été l'antre gastrique avec 76,9 %.
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IIb.1uu..Xll: Répartition selon le type histologique

TYPEWSTOLOGIQUE NOMBlŒ DE CAS POURCENTAGB
%

.
18 34,6Tubuleux

Tubulo- 9 17,3
papillaire-

ADENOCAR.CINOMES

Mucineux 3 5,8

Cellules
13 25indépendantes

De faible grade. 4 7,7
LYMPHOMES

De haut grade 1 1,9

LEIOMYOSAR.COMES 4 7,7

TOTAL 52 100

Ici, les ~nocarcinomes ont occupé la première place avec 43 cas soit

82,7%.

Parmi les adénocarcinomes, le type tubuleux prédominait avec 18 cas soit

34,6 %.

Les adénocarcinomes à cellules indépendantes ne sont pas négligeables dans

notre série avec 13 cas soit 25 %.
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III - 2 - 10 - LA PRESENCE DE METASTASES

IIbluu.-XY : Répartition selon la présence ou non de rœtlstlses

1

1 METASTASES EFFECTIF POURCENTAGE ~

1Métastase abdominale 16 308

Métastase abdomino-pulmonaire 3 58
1

1Absence de métastase 33 63,S

Il
I!TOTAL 52 100

La métastase était présente chez 19 de nos patients soit 36)6 %.

III - 2 - 11 - METHODE THERAPEUTIOUE

Tableau XVI: Répartition selon la méthode thérapeutique

Il
IIMETHODE THERAPEUTIQUE EFFECTIF POURCENTAGE.

Chirur.0e exe1usivs 41 78,8

Chimiothérapie exclusive 3 5,8 1

/Chirurgie +Chimiothérapie 1 19
1

1Abstention thérapeutique 7 13.5 1

1 TOTAL
1

52 100 1

Dans 41 cas) nos patients ont bénéficié d'une chirurgie soit 78) 8 %.

4 de nos patients ont bénéficié d'une chimiothérapie. Le protocole utilisé a

été le c.a.p. ou C.Y.P. Endoxan (400 mglm2) + Onconvin (1 mglm2) +

Prednisone (40 mglm2). Une cure toutes les 3 semaines pendant 6 mOlS.

Un patient a reçu dans son protocole de l'Adripl2lStine (100 mg/j).



S6

III - 2 - 12 - LE TYPE D'INTERVENTION

Tableau XVII: Répartition en fonction du type d'intervention

TYPE D'INTERVENTION EFFECTIF POURCENTAGE S
-

Gastrectomie partielle 29 55,8
1

Gastrectomie totale 6 Il,5

Gastro-Jéjunostomie 7 13j 5

Intervention non faite 10 192

TOTAL 52 100

29 de nos patients ont bénéficié d'une gastrectomie partielle soit 55,8 %.

III - 2 - 13 - LA SURVIE

Tableau XVIII: RéPartition en fonction de la survie

nlIl9U 4 , )lOIS lom :> , MOIS

~
HlRDU DlTUI

lŒ'JB)lS i
mJCfll ItUCDlllCI 1fDn11

I~
IlfJl:!11' ltoICDBO'l'JI!UlImTIQUIS cr cr

Post elirurgictle 8 ~5 3 6 31 ~.5

B:>st climi.o~rapie 1 1,9 1 1,9 1 ~9

Abtmtion Uércpeutiqœ 2 3.8 0 0 5 9.6

TOTAL 11 21J 1 1 7.9 ri 71

Il de nos patients ont survécu moins de 6 mois après le diagnostic de

l'affection, soit 21,1 %. 37 patients ont été perdus de vue, soit 71 %.



III - 2 - 11- LIAGE ET LE SEXE

lableau XIX : Répartition en fonction de l l âge et du seD

57

~SBXI
MASCULIN l'l!MIHIH TOTAL

'1'RAHClŒ ~
DIAG! (ANS) .

[20 - 39] 4 0 4

[40 - 59] 18 Il 29

[60 et plus] 12 7 19

TOTAL 34 18 52

Il n'existe pas de liaison statistique entre les 2 wrîables.
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Tableau XX : Répartition en fonction de raspect endoscopique

et du type histologique

~
LfIlPlmŒS 1.II0Ul...

. LOGIQUI n~s

C.11ul_
"fO-uL

A~Cf "....ltux '1'\dlulo ...... ïn-. 1ndÇeft- rital. lait 1:A.1CfJIf'ES

DDOSCOf'IQU!; p~p1]lA1n dantes grâ: 1XHt

Végétmt 3 D ] 0 D 0 1 5

tncéré ~ l 0 0 D 0 D 4

Ulcéro-"f'é~ 9 8 1 1 0 D 3 28

Infiltrant 1 D 1 l 3 0 0 6

Ulcéro-intiltrant 2 0 0 5 1 1 0 9

TOTAL 18 9 3 13 4 1 4 52

Le type histologique ne varie pas en fonction de l'aspect endoscopique .:
1

Chi 2 =43173

P =o.
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19 dossiers niont pas été retrouvés dans les archives des 2 services (Médecine

et Chirurgie). D'autre parti chez deux de nos maladesl il a été suspecté à

l'endoscopiel un can:er de l'estomacl mais aucune biopsie n'a été faite pour

confirmation et ces patients ont refusé l'intervention chirurgicale. Ceci a diminué

considérablement le nombre de cas colligés.

C'est à partir de 1994 que les malades atteints de cancer au C.H.U. de

Yopougon ont commencé àêtre recensés au registre de cancer.

1) DoDnéa .Dérales de DOS m\lda.,

• Fréquence

Notre étude rétrospective a porté sur 52 cas de cancers gastriques

diagnostiqués dans les services de Médecine et de Chirurgie du C.H.U. de

Yopougon Cette étude siest étendue sur une période de 5ans (1991-1995).

Au cours de cette même périodel il a été répertorié 232 cas de cancers
i

digestifs. Les cancers gastriques représentant donc 22
1
41 %des cancers digestifs.

Le travail de Yangni-Angaté (59) s'étendant sur 10 ans (1970-1979) a

recensé 233 cas de cancers digestifs dont 122 cancers gastriques soit 52
1
36 %. Troh

Emile a retrouvé 27103 %de cancers gastriques sur une période de 10 ans (55).
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D'après les travaux de Troh Emile et de Dibo Amani (12)J le taux de cancer

gastrique est en baisse en Côte d'Ivoire. Il en est de même en France selon le travail

d'Audigier (2).

Selon Sego1 (51t l'incidence du cancer diminue dans la plupart des pays de

l'Europe du Nord. Cette diminution serait liée à la généralisation de la conservation

des aliments par le froidJ la consommation des légumes verts crusJ des nutriments

-riches en vitamines C. Ceci serait vrai pour l'Afrique aussi.

• Le ll'0upe sanpn

Contrairement aux données de la littérature généraleJ le groupe sanguin 0 a

été le groupe le plus représenté (48J1 %).

Comme cela est classiqueJle groupe sanguin A a été le plus retrouvé dans le .. -
1

travail de Guindo et Coll. (19). La prédominance du groupe sanguin 0 dansriotre

série pourrait s'expliquer par le nombre limité de notre échantillonnage.

.~
La répartition selon l'âge a permis de noter que le pic de fréquence se situe

entre 40 et 59 ans et représente 55J8 %. On note la rareté de l'affection avant 40

ans (7J6 %). Cela est en conformité avec les données de Sego1 selon lesquelles le

risque de cancer 8astrique est faible avant 40 ans et s'élève rapidement après 45 ans

(51).

Après 50 aIlSJnous avons constaté une diminution de la fréquence (36J6 %).

Cela pourrait s'expliquer par une faible représentativité de cette tranche d'âge dans

notre sérieJ les 2/3 de nos malades étant âgés de moins de 50 ans.

La moyenne d'âge tout sexe confondu est évalué à S4J55 ans.

Selon Sankalé (49) au Sénéga1J la tranche d'âge la plus touchée est celle de 50

à 70 ans avec un âge moyen de 56 ans.
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En Côte d'Ivoire) la moyenne d'âge est de 57 ans pour l'homme et 64/5 ans

pour la femme selon le travail de Troh Emile.

Plusieurs travaux soutiennent l'augmentation du cancer gastrique avec l'âge

(2) 16) 51).

Nous pouvons dire que les chiffres de notre série sont superposables à. ceux

~e la littérature en particulier la prévalence de la maladie entre la trcmche d'âge 40

-70 ans.

• Le sexe

il ressort de notre étude que la prédominance masculine est nette avec des

taux de 65)5 %pour l'homme et 34/6 % pour la femme. Le sex ratio est de 1/8.

Au Japon) Murata a trouvé une.prédominance masculipe avec un sex ratio de

li n'y a aucune différence statistiquement significative quant à la répartition

du cancer en fonction de l'âge et du sexe.

La prédominance masculine retrouvée dans notre travail a été signalée dans

plusieurs travaux (21 12) 191 51) 55).

• L'ethnie

Les groupes Akan (50 %) et Malinké (25 %) ont été les plus représentés Les

travaux de Yangni-Angaté (59) et de Troh Emile montrent une prédominance du

groupe Malinké. Angaté attribuait cette prédominance au régime alimentaire à ~e

de mil) de riz) de viande et de poissons séchés et fumés.
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• Antécédents

Dans la répartition selon les antécédentsJ la gastrite chronique était présente

dans 7J7 %des cas et l'ulcère gastrique chronique dans 3J8. Ce qui ne paraît pas

négligeable compte tenu de la fréquence de ces affections en Côte d'Ivoire.

• Les habitudes alimentaires

La consommation de poissons fumés et de viande salée n'était pas négligeable

dans notre série·(17J3 %). Guindo et Coll. (19) ont retrouvé dans les habitudes

alimentaires de leurs patient$les poissons salés et fumésJle riz et le mil.

Dans la littératureJ les salaisons et les fumaisons ont été retenues comme

facteurs favorisants. Ceci pourrait expliquer la fréquence élevée dans certains pays

comme le JaponJ le Mali.

• Les aspects endoscopiques et.cHniqœs

La symptomatologie n'offre aucune particularité si ce n'est la fréquence

relativement élevée des vomissements (69J2 %) témoignant probablement d'une

sténose du pylore. Cormne cela est classique dans la littérature} les symptômes :

épigastralgie (88J5 %)J douleur abdominale diffuse (86) 5 %)} altération de l'état

général (92) %)J anorexie (86J5 %t nawées (82J %) orit été fréquemment

retrouvés.

Les différents aspects endoscopiques classiques ont été retrouvés dans notre

étude. L'aspect ulcéro-végétant (53J8 %) a été l'aspect le plus prédominant.

Il n'existe pas de liaison statistiquement significative entre le type

histologique et l'aspect endoscopique.

Concernant la répartition selon le siègeJ il ressort de notre étude que la

localisation antrale est la plus. fréquente avec 76J9 %. Cette fréquence est

superposable à celle retrouvée par Troh Emile (55).
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Selon Segol (51) et Msika (33), ce constat a été fait avec respectivement 60%

et 50 %de localisation antrale.

La localisation antrale prédominante de nos cas est donc en conformité avec

les données de la littérature.

• L1histologie

L'étude du type histologique de nos cas fait ressortir la prédominance des

adénocarcinomes avec 82,7 %. Ce taux concorde avec les données de la littérattn'e

selon lesquelles les adénocarcinomes représentent plus de 90 % des cancers

gastriques (2, 33, 51).

Parmi les adénocarcinomes) la forme tubulaire prédomine avec 34,6 % des

cas dans notre série.

L'importance des adénocarcinomes à cellules indépendantes (25 %) mérite

une attention particulière en raison du mauvais pronostic habituel de ce type de

carcmozœ.

Cette fréquence non négligeable associée à la rareté des formes bien

différerriées (19,2 %) laisse présager un mauvais pronostic d'ensemble avec

comme conséquence, abstention thérapeutique dans un certain nombre de cas.

La répartition selon le. degré de différenciation des adénocarcinomes montre

une prédominanr.e des formes moyennement différenciées (44,2 %). Biermer

retrouve la même prédominance avec 62,6 %des cas (4). 11 en est de même dans le

travail de Troh Emile (55) avec 62 % des cas. Ce qui confirme les données de la

littérature.
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• La recherche dl Helicob8cter pylori

Elle s'est révélée positive dans 25 % des cas (4 lymphomes + 9

adénocarcinomes). En effet, ce taux de positivité est sous évalué car che2 73,1 % de

nos malades l'Helicobacter py10ri n'a pas été recherché. Cependant, les études

épidémio1ogiques et récentes montrent une association statistique entre les cancers

gastriques (adénocarcinomes et surtout les lymphomes) et l'infection à Helicobacter

(10).

Les travaux réalisés par Sobani rapportent que chez les malades présentant

un lymphome de Malt, l'Helicobacter py10ri a été retrouvé dans 92 %.

L'effet indirect de l'infection par Helicobacter py10ri sur l'excrétion

gastrique de la vitamine C pourrait être un des mécanismes expliquant le risque

accru de cancer gastrique chezles patients infectés.

• Les métastases et traite""nt

nressort de notre étude que 36,6 % de nos malades avaient des métastases.

Malgré ce taux élevé, 80,7 % de nos malades ont bénéficié d'une intervention

chirurgicale carcino1ogique.

nSiagissait surtout d'uœ gastrectomie subtotale (55,8 %) avec rétablissement
i

de la continuité par anastomose gastro-jéjuna1e à la Finsterer (Billroth II).

Dans le travail de Guindo (19), 23 malades stn' 70 ont été opérés.

Dans l'ensemb1eJ les résultats thérapeutiques semblent médiocres
J

sans doute

du fait du dépistage tardif de nos cas (36,6 % de métastases).
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• La survie

Faute de recul suffisant, il est difficile de préciser le pronostic exact des

cancers opérés ou non

7,9 % seulement de nos malades ont survécu plus de 6 mois après le

diagnostic de l'affection 37 ont été perdus de vue soit 71 %.

Guindo (19) rapporte tme survie supérieure à un an chez 10 malades sur 23

opérés.

Ce taux faible de survie dans notre série pourrait s'expliquer par le taux

ass82 élevé des adénocarcinomes à cellules indépendantes} le caractère moins

différencié des tumeurs et les mé~~es. D'où la nécessité pour améliorer cette

survie, d'un dépistage précoce et d'assurer lm apport nutritionnel élevé aux malades

qui sont très dénutris avant l'intervention
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De 1991 à 1995, nous avons eu à co11iger 52 cas de cancers gastriques. Ce

chiffre ne traduit pas cependant toute la réalité de cette maladie. Beaucoup de

dossiers n'ont pas pu être exploités.

Ce chiffre modeste pourrait expliquer la relative fréquence de cette affection

dam le groupe sanguin o.

Sur l'ensemble des cas colligés, la prédominance mascu1.ine est nette (65,5 %)

avec un sax ratio de l'ordre de 1,8.

La traœbe d'âge la plus touchée est ceUe de 40 à 59 am . L'âge moyen est

estimé à 54,65 ans.

Nous avons constaté la présence non négligeable de gastrite chronique

(7,7%) et de l'ulcère gastrique chronique (3,8 %) dans les antécédents de nos

malades.

Quant aux habitudes alimentaires, nous avons noté une consommation

importante de poissons fumés et de viande salée (17,3%).

Les maîtres symptômes les plus fréquemment retrouvés ont été

l'épigastralgie (88,5 %), la douleur abdominale diffuse (86,5 %), l'altération de

l'état général (92,~ %), l'anorexie (86,5 %), les nausées (82,7 %).

Ces symptômes ne sont pas spécifiques aux cancers gastriques.

Dans notre étude, l'aspect ulcéro-végétant (53,8 %) a été prédominant par

rapport aux autres aspects classiques. La localisation antrale est la plus fréquente

(76,9 %). Le type histologique dominant est l'adénocarcinome (82,7 %) surtout

dans sa forme tubuleœe (34,6 %) et moyennement différeœiée (44,2 %). Les

adénocarcinomes à cellules indépendantes ont été retrouvés dans 25 %des cas.
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Nous n1avons pas noté de cas de cancer superficiel.

La recherche de l'Helicobacter pylori s'est révélée positive dans 25 % des

cas.

La présence de métastases (36
1
6 %) pourrait jouer un rôle dans le mauvais

pronostic de nos malades.

80) % de nos malades ont bénéficié d'un traitement chirurgical à. type

stn10ut de gastrectomie subtotale (5518 %) avec rétablissement de la contuinité par

la méthode de Finsterer.

Dans l'ensemblel le pronostic est mauvaisl 719 % seulement de nos malades

ayant survécu plus de 6 mois après le diagnostic de l'affection.

Au terme de cette étude l nous recommandons :

- que l'indication de la fibroscopie œsogastro-duodénale soit la plus large

possible. D'où la nécessité de la pratique de l'endoscopie devant toute

symptomatologie digestive permettant ainsi le dépistage du cancer au stade de

cancer gastrique superficiell seul moyen pour assurer une survie à 5 ans de l'ordre

de 90 %après gastrectomie;

- le trai~ment de l'infection à Helicobacter pylori par une triple

antibiothérapie (Anti H2 ou IPP + Amoxicilline ou Claritromycine ou

Roxitromycine + Imidazo1és) chez les sujets présentant un ulcère gastrique ou une

gastrite chronique ;

- de sensibiliser la population de la nécessité de consulter le médecins devant

toute symptomatologie digestive rebelle;

- de doter les services de Médecine et de ChirtU'gie d'Archiviste.
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Le cancer gastrique, bien que son incidence ait diminué, représente encore

un problème de santé publique.

Sur 232 cas de cancers digestifs répertoriés de 1991 à 1995, notre travail

rétrospectif a porté sur 52 cancers gastriques colligés pendant la même période dans

res services de Médecine et de Chirurgie du C.H.U. de Yopougon

Au terme de ce travail, il ressort que :

- le cancer gastrique est fréquent au C.H.U. de Yopougon avec un taux de

22,41 %des cancers digestifs. Mais ce chiffre ne traduit pas fidèlement la fréquence

réelle du cancer gastrique au C.H.U. de Yopougon;

- le cancer gastrique est une pathologie de l'adulte jeune avec une

prédominance masculine (sex ratio 1,8) ;

- il n'y a pas de symptomatologie clinique spécifique ;

-l'adénocarcinome est l'aspect le plus fréquent (82,7 %) ;

- le pronostic des cancers opérés ou non est médiocre.

li serait souhaitable de faire des études prospectives s'étendant sur plusieurs

années afin de mieux cerner les contours de cette pathologie.

MOTS-CLES: - Cancer gastrique

- Endoscopie

- Anatomo-pathologie

- Helicobacter pylori

- Traitement
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