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Résumé

Le cancer gastrique figure parmi les néoplasies les plus fréquentes a 1’échelle
mondiale et constitue, malgré la baisse de son incidence dans les pays développés, une
cause majeure de morbi-mortalité, notamment dans certaines régions du monde.
L’ Algérie, classée parmi les zones a faible incidence, présente néanmoins des disparités
régionales notables qui justifient des études épidémiologiques localisées.

Le présent travail est une étude descriptive et rétrospective réalisée au sein du
service d’anatomopathologie de 1’Etablissement Public Hospitalier Dr Fares Yahia de
Koléa, dans la wilaya de Tipaza, sur une période de neuf ans (2016-2025). Elle a pour
objectif d’établir le profil épidémiologique, topographique et histopathologique des
cancers gastriques dans cette région et d’identifier les principaux facteurs de risque
impliqués.

L’analyse porte sur un total de 135 dossiers anatomopathologiques de pathologies
gastriques, dont 43 cas confirmés de cancer gastrique. L’étude révele une prédominance
des localisations distales, notamment au niveau de I’antre et du pylore, une prédominance
masculine avec une proportion de 69,77 % contre 30,24 % chez les femmes, et un age
moyen de survenue de 52,8 £ 17,7 ans, avec des ages extrémes allant de 21 a 89 ans. La
tranche d’age prédominante est celle des 41 a 60 ans, représentant 58,14 % des
cas.L’adénocarcinome représente la forme histologique la plus fréquente, suivi du
lymphome gastrique.L’infection a Helicobacter pylori et les antécédents de gastrite
chronique apparaissent comme les facteurs de risque majeurs identifiés.

Les résultats obtenus soulignent la nécessité de renforcer les stratégies de
prévention et de dépistage précoce, en mettant I’accent sur la prise en charge des
infections a H. pylori et la sensibilisation des populations a risque. Ce mémoire contribue
a enrichir les données locales sur I’épidémiologie du cancer gastrique, apportant ainsi un
éclairage essentiel pour 1’amélioration des programmes de santé publique et 1’orientation
des futures recherches dans ce domaine.

Mots-clés : Cancer gastrique, Anatomopathologie, Adénocarcinome, Helicobacter pylori, patients
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Abstract

Gastric cancer ranks among the most common neoplasms worldwide and remains,
despite a declining incidence in developed countries, a major cause of morbidity and
mortality, particularly in certain regions of the world. Although Algeria is classified
among low-incidence countries, it presents significant regional disparities that justify
localized epidemiological investigations.

This work is a descriptive and retrospective study conducted in the Department of
Anatomical Pathology at the Public Hospital Establishment Dr. Fares Yahia in Koléa
(Tipaza Province), covering a nine-year period (2016-2025). Its objective is to establish
the epidemiological, topographical, and histopathological profile of gastric cancers in this
region and to identify the main associated risk factors.

The analysis covered a total of 135 anatomical pathology files of gastric diseases,
including 43 confirmed cases of gastric cancer. The study revealed a predominance of
distal tumor locations, particularly in the antrum and pylorus, and a male predominance,
with 69.77% of cases compared to 30.24% in females. The mean age at diagnosis was
52.8 + 17.7 years, with extremes ranging from 21 to 89 years. The most affected age
group was between 41 and 60 years, representing 58.14% of cases. Adenocarcinoma was
the most frequently observed histological type, followed by gastric lymphoma.
Helicobacter pylori infection and a history of chronic gastritis emerged as the major
identified risk factors.

The analysis focused on 135 anatomical pathology records of gastric diseases,
including 43 confirmed cases of gastric cancer. The study revealed a predominance of
distal tumor locations, particularly in the antrum and pylorus, a male predominance
(69.77% versus 30.24% in females), and a mean age of onset of 52.8 £ 17.7 years, with
extremes ranging from 21 to 89 years. The most affected age group was 41 to 60 years,
accounting for 58.14% of cases. Adenocarcinoma was the most common histological
type, followed by gastric lymphoma. Helicobacter pylori infection and a history of
chronic gastritis emerged as the major identified risk factors.

The findings highlight the need to strengthen prevention strategies and
early detection efforts, with a focus on managing Helicobacter pylori infections and
raising awareness among at-risk populations. This thesis contributes to enriching local
data on gastric cancer epidemiology and offers valuable insights for improving public
health programs and guiding future research initiatives in this field.

Keywords: Gastric cancer, Histopathology , Adenocarcinoma, Helicobacter pylori, Patients
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Master 2 Biologie moléculaire / 2024- 2025 Introduction

Introduction

Le cancer gastrique figure parmi les pathologies néoplasiques les plus fréquentes dans
le monde. Actuellement, il se classe au cinquiéme rang en termes d’incidence globale,
représentant environ 4,9 % de I’ensemble des cancers, tous sexes confondus. Bien que son
incidence ait nettement diminué dans les pays développés au cours des derniéres décennies
en raison notamment de 1’amélioration des conditions sanitaires, de la réfrigération des
aliments et du recul de I’infection a Helicobacter pylori. ce type de cancer demeure une cause
majeure de mortalité, occupant le quatrieme rang mondial des déces liés au cancer, apres les
cancers du poumon, colorectal et du foie. (Rawla et Barsouk, 2019).

L’incidence du cancer de I’estomac varie de maniére significative selon les régions
géographiques. Elle atteint des taux particulierement élevés en Asie de I'Est, notamment au
Japon, en Corée du Sud et en Chine, ainsi qu'en Amérique du Sud. En revanche, les pays
d’Afrique du Nord, dont I’Algérie, sont considérés comme des zones a faible incidence.
Toutefois, une analyse plus fine révele des variations régionales notables : dans la wilaya de
Chlef, par exemple, il s’agit du premier cancer digestif chez les deux sexes, alors qu’il occupe
la deuxiéme position dans les régions de I’Est et du Sud-Est, notamment a Annaba.

Sur le plan histologique, plus de 90 9% des cancers gastriques sont des
adénocarcinomes. L’étiologie de cette pathologie est complexe et multifactorielle. Dans plus
de 80 % des cas, une infection chronique a Helicobacter pylori est en cause, entrainant une
inflammation gastrique persistante pouvant évoluer vers une atrophie, une métaplasie
intestinale, puis une dysplasie et finalement un adénocarcinome. D’autres facteurs de risque
ont été identifiés, parmi lesquels figurent une alimentation riche en sels et en nitrites, un
tabagisme actif, une consommation excessive d’alcool, une susceptibilité génétique, ainsi que
certaines conditions environnementales et socio-économiques.

Grace aux avancées technologiques en endoscopie et en imagerie médicale, la
détection précoce du cancer gastrique est désormais plus accessible, améliorant ainsi les
perspectives de traitement curatif. Cependant, malgré 1’introduction de thérapies ciblées et de
protocoles chimiothérapeutiques innovants, le pronostic reste défavorable dans les formes
avancées de la maladie, avec un taux de survie global a cing ans relativement faible.

Dans ce contexte, notre étude vise a explorer les caractéristiques épidémiologiques
et anatomopathologiques du cancer gastrique, ainsi que les principaux facteurs de
risque associés chez les patients pris en charge & I’Etablissement Public Hospitalier
(EPH) de Koléa, dans la wilaya de Tipaza. L’analyse rétrospective des cas enregistrés
permettra de produire des données localisées, indispensables a une meilleure compréhension
de la dynamique régionale de cette pathologie dans le but de renforcer les stratégies de
prévention, de dépistage et de prise en charge.
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I-Rappels anatomiques et physiologiques de I’estomac

1.1 Anatomie de I’estomac :

L’estomac est un organe musculaire creux en forme de J majuscule (Tuffier, 1907),
représentant la portion la plus large du tube digestif, recouvert par le péritoine.
La majeure partie de I’estomac se trouve dans la région hypochondriale gauche, juste sous la
partie inférieure de la cage thoracique. Ses extrémités s’étendent jusqu’aux régions
épigastrique et ombilicale. Il se situe entre 1'cesophage et le duodénum, et a une capacité allant
de 0,5 L a vide a environ 4 L lorsqu'il est distendu (Tuffier, 1907 ; Mahadevan, 2017).

L’estomac est en rapport anatomique avec le foie a droite, la rate a gauche, le pancréas
en arriére, le diaphragme au-dessus et les intestins en dessous. Il est logé dans 1’étage sus-
mésocolique (Mahadevan, V. 2017).

1.2 Morphologie externe :

< L’estomac présent deux faces (antéricure et postérieure), deux bords (petite et grande
courbures), et deux orifices (le cardia et le pylore) (Figure 1). (Mahadevan, 2017;Wilson
et al. 2023)

<~ Le cardia, orifice supérieur, assure la
jonction avec 1’cesophage.

< Le pylore, orifice inférieur : un sphincter
musculaire qui communique avec le Cardia
duodénum.

Esophagus

L’estomac est divisé en trois grandes régions : Pylorus

L. . Duodenum

< Le fundus : supérieur au dbme, en
rapport avec le diaphragme gauche.

< Le corps : partie centrale, la plus

. . Figurel : anatomie de I’estomac humain (Wilson
volumineuse. Et la plus extensible.

- . L, etal., 2023)
< La partie pyloriqgue : extrémité
inférieure, incluant D’antre et le canal
pylorique.

1.3 Morphologie interne :

La paroi gastrique se compose de quatre couches : la muqueuse, la sous-mugueuse, la
musculeuse et la séreuse, (Figure:2).

1.3.1. La muqueuse: responsable de la sécrétion gastrique comprend :

< Un épithélium de revétement : assure la sécrétion et I’absorption, contenant des
glandes fundiques (cellules principales, pariétales, a mucus, G).

<~ Le chorion : tissu conjonctif de soutien, vascularisé et innervé, contenant
mastocytes et lymphocytes.

< La musculaire muqueuse : responsable des mouvements locaux.
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Estomac
Fundus

(Esophage

Jonction
m@sogastrique

Pylore

[)umlénum—-\

Replis Seéreuse

gastriques

Figure 2 : Schéma de I'histologie de I'estomac humain (Source: Cours de Bactériologie médicale [Internet]
[consulté le 12/07/2016]) http://www.cnrchu.u-bordeaux2.fr . In Diplo F. Caractérisation moléculaire de la
virulence et de la résistance aux antibiotiques de Helicobacter pylori dans des biopsies gastriques humaines en
Cote d’Ivoire. Thése de doctorat, Université Félix Houphouét-Boigny, Abidjan, 2017.ResearchGate.

1.3.2 La sous-mugqueuse : tissu conjonctif contenant les vaisseaux sanguins,
lymphatiques et le plexus de Meissner.

1.3.3 La musculeuse : composée de trois couches musculaires lisse: longitudinale
(externe), Circulaire (moyenne), Oblique (interne).

1.3.4 La séreuse : péritoine tapissant I’extérieur de I’organe (Benia et Amroune, 2006).
1.4 Physiologie de I’estomac :
L’estomac remplit des fonctions motrices (brassage, vidange gastrique), sécrétoires (acide et
alcaline selon la région) et endocrines (hormones par les cellules entéroendocrines) (Mabhi,
2014)

Elle présente deux zones fonctionnelles :

<~ Une zone acide (fundus et corps).
<~ Une zone alcaline (antre). (Hammoudi, 2010)

L’estomac produit le HCI, le facteur intrinseque et des enzymes, plusieurs types cellulaires
y interviennent :

< Les cellules pariétales : sécrétent HCI, rénine et facteur intrinséque.

< Les cellules entéroendocrines : libérent diverses hormones.

< Les cellules & mucus : protégent la muqueuse gréce a une couche de bicarbonate
(Gelberg, 2014, Sherwood, 2012 ; Mahi, 2014 ; Hammoudi, 2010).

Le HCI, produit par les cellules pariétales :
< active le pepsinogéne en pepsine : une fois activé ; dégrade les protéines en peptides,

(Sherwood ,2012).
<~ Crée un environnement acide
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< fragmente les tissus alimentaires
< Dénaturer les protéines
< Elimine certains micro-organismes.

Le facteur intrinseque, produit par les cellules pariétales, est indispensable a I’absorption de
la vitamine B12, essentielle a I’hématopoic¢se. Son absence entraine une anémie pernicieuse.

I1. Epidémiologie du cancer gastrique :

Le cancer de I’estomac (CG), également appelé adénocarcinome gastrique, est une
tumeur maligne qui se développe a partir de la muqueuse gastrique, c’est-a-dire la couche
interne de la paroi de I’estomac. Il s’agit d’un cancer d’origine épithéliale, dont la forme la
plus fréquente est I’adénocarcinome, représentant plus de 90 % des cas. Les formes rares
incluent les lymphomes gastriques, les tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) et les

carcinomes épidermorides.
1.1 Données mondiales :

Le cancer gastrique est un probléeme de santé majeur. Il s’agit du 5e cancer le plus
fréquent et la 4e cause de déces par cancer dans le monde en 2020 (Eileen et al 2022) avec
968 784 nouveaux cas recensés. Son incidence varie fortement selon les régions et les cultures.
(Rawla et Barsouk, 2019). (Figure 3)

L’Asie concentre la majorité des cas (691 791 cas, soit 71,4 %), suivie de I’Europe de
I’Est (135 610 cas, soit 14,0 %), I’ Amérique latine et les Caraibes (74 379 cas, soit 7,7 %0).

Les taux les plus faibles sont observés en Afrique du Nord (33 352 cas, soit 3,4 %), en
Océanie (3 977 cas, soit 0,41 %) et en Amérique du Nord (2 967 cas, soit 3,1 %) (Sitarz et al.,
2018).

En Asie de I'Est, I'incidence moyenne du cancer gastrique est de 74 % chez les hommes
et de 67 % chez les femmes.

Absolute numbers. Mortality, Both sexes, in 2022 Absolute numbers, Incidence, Both sexes, in 2022
All cancers Oceania Al cancers Oceania
73 7% (076%)

0 Continents 269 088 (1.3%)

Contiwnss
706 427 7.2%) 1185 216 (s9%)

e
e 1551060 (2.4%)
9 243 (7.7%)

Northern America
2673174 (124%)

Asia
9826539 (49.2%)

Europe
4w

Total ; 9 743 832 Total : 19 976 499

Cancer TODAY | LARC - herps /) gcs wre who st eodiey Cancer TODAY | IARC - heips:/gcs larc who st/todsy
%022 Data version an 2022

(© Al s Resarved 204 © Al Rights Reserved 2024

Figure 3 : Estimation de I’incidence et de la mortalité du CG a travers le monde en 2022 (globacan 2022)
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11.2 Données en Algérie :

L'Algérie est classée parmi les pays a faible risque de cancer gastrique. Ce cancer
occupe la deuxiéme place parmi les cancers digestifs et la cinquiéme parmi I'ensemble des
cancers. Selon les données du Registre national du cancer, I’incidence du cancer de
I’estomac varie selon les régions, avec une prédominance masculine (Sex-ratio
hommes/femmes généralement > 1,5). Les derniéres statistiques disponibles indiquent une
incidence moyenne d’environ 6 a 10 cas pour 100 000 habitants par an, bien que ce chiffre
soit probablement sous-estimé en raison des limitations des systémes de notification. Son
incidence diminue légerement, passant de 9,6 pour 100 000 hommes et 6,9 pour 100 000
femmes en 2019 a 8,8 pour 100 000 hommes et 8 pour 100 000 femmes en 2022 (Figure 4).

5.00% -
4.00%
3.00% -
2.00%
1.00% -
0.00% -

B homme
B femme

2019 2022

Figure 4: Evolution de I'épidémiologie du cancer gastrique en Algérie selon le sexe (2019-2022)

Dans la wilaya de Tipaza, et plus spécifiquement & I’EPH de Koléa, les observations
cliniques et anatomopathologiques révélent une augmentation progressive des cas enregistrés
au cours des dernieres années. Cette tendance pourrait refléter a la fois une évolution réelle de
la maladie et une amélioration des capacités diagnostiques.

En 2017, 70 cas ont été enregistrés, avec une incidence brute de 10,9 chez les hommes et 9,4
chez les femmes, correspondant a des taux standardisés de 13,9 et 10,8 respectivement. Les
hommes sont plus touchés que les femmes.

Par ailleurs, une part importante des cancers gastriques diagnostiqués en Algérie est
découverte a un stade avancé, ce qui compromet le pronostic et complique la prise en charge
thérapeutique. La sensibilisation de la population, I’amélioration du dépistage précoce et le
renforcement de la surveillance épidémiologique s’imposent comme des priorités stratégiques.

I11. Facteurs de risque :

Le cancer gastrique est une pathologie multifactorielle résultant de I’interaction entre
des facteurs génétiques, environnementaux, alimentaires et infectieux.

I11.1 Facteurs environnementaux :

Plusieurs facteurs environnementaux contribuent a la survenue du cancer gastrique. Parmi eux:

< Le tabagisme actif : le tabac a un effet synergique avec Helicobacter pylori,
augmentant le risque de Iésion précancéreuse.
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< L’exposition professionnelle a certains agents chimiques (comme I’amiante, le
chrome ou la poussiere métallique), ainsi que les conditions socio-économiques
précaires.

<~ La consommation excessive d'alcool constitue également un facteur aggravant,
favorisant les lésions chroniques de la muqueuse gastrique et l'inflammation
persistante.

I111.2 Facteurs alimentaires :

Une alimentation riche en aliments salés, fumés ou marinés est associée a une
augmentation du risque de cancer gastrique (OMS, IARC). A I’inverse, une alimentation
riche en fibres, fruits et légumes, ainsi que pauvre en nitrates et nitrites, exerce un effet
protecteur contre la carcinogenese gastrique.

Les méthodes de conservation traditionnelles (salaison, fumage) favorisent Ila
formation de composés N-nitrosés, connus pour leur pouvoir cancérogeéne.

De plus, des carences nutritionnelles, notamment en vitamine A et en manganeése,
peuvent également contribuer au développement de la métaplasie, une étape clé dans le
processus cancérogéne. (Asombang et Kelly, 2012).

111.3 Helicobacter pylori :

Helicobacter pylori (H. pylori) est une bactérie a Gram négatif, Classée cancérogene de
classe I par ’OMS. Depuis 1994, elle joue un role central dans la genése du cancer gastrique,
notamment par :

< Une réaction inflammatoire chronique provoquant une gastrite atrophique.

<~ Des modifications épigénétiques sur I'épithélium gastrique.

<~ Les génes de virulence de H. pylori, tels que CagA et VacA, sont associés a un risque
plus élevé d'adénocarcinome gastrique (Machlowska et al, 2020).

I11.4 Facteurs génétiques :

Le cancer gastrique diffus héréditaire (GCDH) constitue la forme la plus caractérisée
de cancer gastrique familial et résulte principalement de mutations du géne CDH1, codant
pour la cadhérine E. Les individus ayant des antécédents familiaux de cancer gastrique
présentent un risque environ trois fois supérieur de développer cette pathologie par rapport a
la population générale.

Toutefois, les données disponibles sur l'incidence réelle du cancer gastrique lié a ces
antécédents demeurent limités, avec seulement 11 % des personnes interrogées lors
d’examens médicaux rapportant un antécédent familial.

De plus, cette-proportion semble plus élevée en Asie qu'en Europe ou en Amérique du

Nord. Néanmoins, la fréquence réelle du I'HDGC reste faible, méme dans les régions a forte
incidence de cancer gastrique (Machlowska et al. 2020).
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IV. Classification des cancers gastrigues:

La classification des cancers gastriques permet d’établir un pronostic, de guider la prise
en charge thérapeutique et de standardiser les critéres diagnostiques. Elle repose
principalement sur des critéres histopathologiques et topographiques.

IV.1 La classification de I’OMS (Organisation Mondiale de la Santé): distingue les
tumeurs selon leur degré de différenciation (bien, moyennement ou peu différenciées) selon
leur type histologique. Elle s’appuie sur I’architecture tumorale et les anomalies cytologiques.

IV.2 Classification de Lauren: proposée en 1965, elle demeure la plus utilisée pour classer
les adénocarcinomes gastriques. (Berlth F et al.2014). Elle distingue deux types principaux :

1IV.2.1 : Le type intestinal : bien différencié, il forme des structures glandulaires
cohésives, souvent associé a ’infection a Helicobacter pylori. 1l touche préférentiellement les
hommes &gés et évolue a partir de lésions précancéreuses (gastrite atrophique, métaplasie
intestinale). Son pronostic est meilleur.

1V.2.2 : Le type diffus : peu différencié, il infiltre la paroi gastrique sans formation de
masse définie. Il affecte les jeunes sujets, souvent de sexe féminin, avec une association au
groupe sanguin A. Il a un pronostic plus défavorable.

Il existe également des formes mixtes de carcinomes gastriques, combinant les
caractéristiques des types intestinal et diffus. (Nagini et al.2012).

IV.3 Classification TNM (stades) : élaborée par 1’Union internationale contre le cancer
(UICC), et est la norme mondiale pour la stadification des tumeurs solides (Sano et al., 2016)

Elle est également adoptée par I’ American Joint Committee on Cancer (AJCC).

La stadification nécessite une confirmation histologique du cancer, avec mention du
type histologique pour chaque cas. Il s'agit d'une classification :

<~ Soit purement clinique préfixe 'c' (CTNM).
< Soit apres traitement chirurgical et examen anatomopathologique : préfixe ‘p'(pTNM).
< S'il s'agit d'une récidive, on peut utiliser le préfixe 'r* (rTNM).
La classification TNM repose sur trois critéres :
< T : extension locale de la tumeur ou envahissement tumoral dans la paroi gastrique
<~ N : atteinte des ganglions lymphatiques régionaux
<~ M : présence de métastases a distance.

1V.3.1 Tumeur (T) :

Tableau I:les tumeurs primitives dans la classification TNM (Sano et al. 2016)

TX tumeur primaire ne peut pas étre évaluée

TO pas de signe de tumeur primitive

Tis carcinome in situ : tumeur intraépithéliale sans envahissement de la lamina
propria
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T1 Tumeur envahissant la lamina propria, la muscularis mucosae ou la sous-
muqueuse

Tla Tumeur envahissant la lamina propria ou la muscularis mucosae

Tib La tumeur envabhit la sous-muqueuse

T2 Tumeur envahissant la muscularis propria

T3 Tumeur envahissant la sous-séreuse, le tissu conjonctif sans envahissement

des structures adjacentes ou du péritoine viscéral

Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscéral) ou les structures adjacentes
T4a Tumeur perforant la séreuse (péritoine viscéral)

T4B Tumeur envahissant les structures adjacentes

1V.3.2 Extension ganglionnaire régionale (N):

Tableau IlI: Les ganglions régionaux dans la classification TNM (Sano et al. 2016)

NX Renseignements insuffisants pour classer les ganglions lymphatiques
régionaux

NO Pas de signe d'atteinte des ganglions lymphatiques régionaux

N1 Envahissement de 1 a 2 ganglions lymphatiques régionaux

N2 Envahissement de 3 a 6 ganglions lymphatiques régionaux

N3 Envahissement de 7 ou plus ganglions lymphatiques régionaux

N3a Envahissement de 7 a 15 ganglions lymphatiques régionaux

N3b Envahissement de 16 ou plus ganglions lymphatiques régionaux

1V.3.3 Métastase a distance (M) :

Tableau 11 : Les métastases dans la classification TNM (Sano et al. 2016)

MX Renseignements insuffisants pour classer la (les) métastase(s) a distance
MO Pas de métastase a distance
M1 Présence de métastase(s) a distance

1V.3.4 Classification en stades :
Stade0: Tis NO MO
Stade IA: T1 NO MO
Stade IB: T1 N1 MO/T2 NO MO
Stade IIA:T1 N2M0O/T2 N1 MO/T3 NO MO
Stade IIB: T1 N3aMO0/ T2 N2 MO/T3 N1 MO/ T4aNO MO
Stade I11A : T2 N3a M0/ T3 N2 MO/ T4a N1, N2 MO/
T4b NO MO

Stade I1IB: T1,T2 N3b MO/T3, T4a N3a/ T4b N1, N2
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Stade I11C : T3, T4a N3b MO/ T4b N3a N3b MO
Stade IV : Tous T TousN M1

1V.4 Types histologiques :

1V.4.1 Adénocarcinome gastrique (AGC):

L’adénocarcinome gastrique (AGC) constitue la forme histologique la plus fréquente
des tumeurs malignes gastriques, représentant environ 95 % de I’ensemble des cancers de
I’estomac. Ces tumeurs sont généralement localisées dans la partie distale de l'estomac, en
particulier au niveau de la région antro-pylorique. Lorsqu’elles se développent au sein du
corps gastrique, elles s’implantent préférentiellement le long de la grande courbure ou de la
petite courbure.

La classification topographique des adénocarcinomes gastriques permet de distinguer :

IV.4.1.1 les AGC du cardia, qui se développent a proximité de la jonction gastro-
cesophagienne, incluant le fundus de 1I’estomac ;

1V.4.1.2 les AGC non cardiaques, qui prennent naissance en dessous du cardia, a
distance du fundus.

Cette distinction est essentielle tant pour I’approche diagnostique que pour I’¢laboration de la
stratégie thérapeutique. (Ajani, et al 2017)

1V.4.2 Lymphome gastrique primitif :

Le lymphome gastrique primitif se présente le plus souvent sous la forme d’un
lymphome du tissu lymphoide associé a la muqueuse (MALT, Mucosa-Associated
Lymphoid Tissue), qui constitue le type histologique prédominant.

Ce lymphome se caractérise par une infiltration des follicules lymphoides normaux par
des cellules lymphoides néoplasique de taille moyenne, morphologiquement proches des
centrocytes, L’ immunophénotype de ces cellules correspond a celui des lymphocytes B de
la zone marginale, qui infiltrent a la fois les structures lymphoides et glandulaires de la
mugueuse gastrique. (Ajani et al 2017)

La genése de ce type de lymphome est fréquemment associée a une infection
chronique & Helicobacter pylori, qui induit une stimulation antigénique prolongée du tissu
lymphoide gastrique.

Bien que le lymphome du MALT soit classé parmi les lymphomes de bas grade de
malignité, il peut, dans certains cas, évoluer vers un lymphome B diffus a grandes cellules,
correspondant a une forme de haut grade, plus agressive et nécessitant une prise en charge
thérapeutique spécifique.
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1V.4.3 Tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) :

Les tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) représentent les tumeurs
meésenchymateuses les plus fréquentes du tube digestif, Environ 80% des GIST de I'estomac
présentent un comportement peu agressif avec un faible potentiel de malignité. En revanche,
les GIST localisées au niveau de ’intestin gréle tendent a étre plus agressives, bien que leur
pronostic global reste relativement similaire a celui des GIST gastriques a profil évolutif
comparable (M ’sakni et al. 2006). (Figure 5).

Figure 5: Tumeurs stromales gastro-intestinales (GIST) (photo originale 2025)
1V.4.4 Tumeurs neuroendocrines gastriques :

Les tumeurs neuroendocrines gastriques (TNEG) longtemps considérées comme des
entités rares, sont aujourd’hui reconnues comme représentant environ 25 % de I’ensemble
des tumeurs neuroendocrines du tube digestif. Toutefois, elles ne constituent qu’environ
10% des tumeurs malignes.

Les TNEG forment un groupe hétérogéne, tant sur le plan morphologique que
fonctionnel, largement dominé par les tumeurs dérivées des cellules enterochromaffin-like
(ECL), Ces cellules endocrines spécialisées localisées dans la muqueuse fundique, au niveau
des portions profondes des glandes gastriques, sont impliquées dans la sécrétion
d’histamine, un médiateur clé dans la régulation de la sécrétion acide gastrique.( Scoazec J-Y
et al 2012)

V. Diagnostic et prise en charge :

Le diagnostic du cancer gastrique repose sur une approche pluridisciplinaire combinant la
clinique, I’endoscopie, I’imagerie et I’histopathologie.

V.1 Diagnostic du cancer de I’estomac :
V.1.1 Signes cliniques évocateurs :
Le cancer gastrique demeure longtemps asymptomatique au cours de ses stades initiaux,

ce qui en complique le dépistage précoce. A un stade avancé, les symptdmes deviennent plus
évidents et polymorphes. Les manifestations cliniques les plus fréquemments rapportées sont:

10
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Douleurs épigastriques chroniques.

Perte de poids inexpliquée.

Dysphagie (si atteinte de la jonction cesogastrique).

VVomissements, Diarrhée, hématémeése ou méléna (hémorragie digestive).
Anémie ferriprive.

S

Une étude observationnelle menée sur 135 patients atteints des troubles gastriques a
permis d’identifier ces symptébmes comme motifs principaux de consultation lors du
diagnostic initial (Tableaux des données). Ces signes, bien que non spécifiques, doivent
alerter le clinicien et justifier la réalisation d’examens complémentaires.

V.1.2 Examens paracliniques:

V.1.2.1 Endoscopie digestive haute (fibroscopie eeso-gastro-duodénale -
FOGD):

La FOGD constitue I’examen de premicre intention dans le bilan diagnostique d’un
cancer gastrique. 1l s’agit d’une procédure exploratoire permettant une visualisation directe
de la muqueuse de I’eesophage, de I’estomac et du duodénum, grdce a un endoscope
souple introduit par voie orale. Elle permet non seulement de localiser et de caractériser
visuellement la Iésion tumorale, mais surtout de réaliser des biopsies multiples a des fins
histopathologiques. Elle est également indiquée devant toute anémie ferriprive d’étiologie
inexpliquée ou une suspicion d’hémorragie digestive haute.(Figure 6).

Figure 6 : Endoscopie digestive haute, Le Mauricien Itd; ENDOSCOPIE DIGESTIVE : D ’éminents spécialistes
a un atelier sur la chirurgie laparoscopique ; 24 Déc 2013 01h00;
https://www.lemauricien.com/actualites/societe/endoscopie-digestive-d-eminents-specialistes-atelier-sur-la-
chirurgie-laparoscopique/81420/

V.1.2.2 Imagerie médicale : Tomodensitométrie abdominale (TDM):
La TDM multidétecteur, avec injection de produit de contraste, constitue

I’examen radiologique de référence pour I’évaluation locorégionale et a distance des
tumeurs gastriques. Elle permet de :

11

SLB-Private


http://www.lemauricien.com/actualites/societe/endoscopie-digestive-d-eminents-specialistes-atelier-sur-la-

Master 2 Biologie moléculaire / 2024- 2025 Chapitre I: Synthese bibliographique sur le cancer de ’estomac

Déterminer 1’extension pariétale et ganglionnaire de la tumeur ;
Détecter les métastases hépatiques, péritonéales ou pulmonaires ;
Guider la stratégie thérapeutique.

Elle est indispensable avant toute décision chirurgicale.

TEP scan (si disponible) : détection de métastases occultes

S

V.1.2.3 Analyses anatomopathologiques :

Le diagnostic définitif repose sur 1’étude anatomopathologique des biopsies
réalisées lors de ’endoscopie. Cette discipline joue un rdle central dans le diagnostic
positif, la classification histologique, I’évaluation pronostique et le suivi post-
thérapeutique.

L’examen doit préciser:

La localisation précise de la tumeur

Le type histologique selon la classification de I’OMS (adénocarcinome, carcinome a
cellules indépendantes, etc.)

Le degré de différenciation (bien, moyennement ou peu différencié)

Le niveau d’infiltration pariétale (stade pT)

L’atteinte ganglionnaire régionale (nombre de ganglions envahis sur le nombre
total)

La présence d’embolies vasculaires ou d’engainements péri nerveux

Le stade pTNM, en précisant I’année de la classification utilisée

La qualité de I’exérése chirurgicale, notamment la mesure des marges d’exérése.

e e o

V.1.2.4 Marqueurs tumoraux (optionnel): comme CEA, CA 19-9 : ce dosage
est peu spécifiques, mais utile pour le suivi.

V.2 Prise en charge thérapeutique :
V.2.1. Approche multidisciplinaire (RCP)

La stratégie thérapeutique repose sur une approche multidisciplinaire impliquant gastro-
entérologues, chirurgiens, oncologues, radiothérapeutes et anatomopathologistes. Le
traitement dépend du stade, de la localisation de la tumeur et de 1’état général du patient.

V.2.2 Traitement curatif:
V.2.2.1 Chirurgie:

La résection chirurgicale demeure le traitement de référence pour les tumeurs
localisées. Selon I’étendue de la 1ésion, on réalise:

<> Une gastrectomie partielle (pble inférieur ou supérieur).
< Ou une gastrectomie totale, avec curage ganglionnaire D1 ou D2

Cette chirurgie peut étre curative ou palliative et s’inscrit souvent dans une stratégie
multimodale.

12
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V.2.2.2 Chimiothérapie péri-opératoire :

Chimiothérapie (CT) : ¢’est un traitement médicamenteux utilisant des substances chimiques
pour éliminer les cellules cancéreuses (Layke et Lopez, 2004). Elle se décline en deux types
principaux:

<~ Systémique : administration intraveineuse de médicaments anticancéreux circulant dans
I’ensemble de I’organisme.

< CHIP (Chimiothérapie Hyperthermique Intrapéritonéale) : indiquée en cas de
carcinose péritonéale, administrée directement dans la cavité abdominale aprés
cytoréduction chirurgicale.

La chimiothérapie est particulierement recommandée aux stades Il et Ill, en
néoadjuvant (préopératoire) pour réduire la masse tumorale, ou en adjuvant (post-opératoire)
pour prévenir les récidives.

V.2.2.3 Radiothérapie :

La radiothérapie utilise des rayons a haute énergie pour détruire les cellules cancéreuses.
Elle est moins utilisée dans le cancer gastrique que dans d’autres localisations digestives, elle
peut étre proposée :

<~ En complément de la chirurgie (adjuvant).
<~ En association a la chimiothérapie (chimio radiothérapie) pour un meilleur contréle
loco-régional. Elle améliore la survie sans récidive locale (Layke et Lopez, 2004).

V.2.3 Traitement palliatif :

Le traitement palliatif du cancer gastrique vise a soulager les symptomes, améliorer la
qualité de vie, lorsque possible, a prolonger la survie des patients atteints d'une maladie
localement avancée ou métastatique non curable. Une approche multidisciplinaire est
essentielle, impliquant oncologues médicaux, gastroentérologues, radiothérapeutes,
chirurgiens, spécialistes des soins palliatifs et équipes de soutien.

Les principales modalités thérapeutiques comprennent :

V.2.3.1 Chimiothérapie systémique : permet de ralentir la progression tumorale
et d'atténuer les symptdmes. La chimiothérapie est recommandée chez les patients avec
un bon état général, car elle peut améliorer la survie par rapport aux soins de support
seuls. OncoNormandielnstitut National du Cancer

V.2.3.2 Radiothérapie palliative : utilisée pour contréler les saignements,
soulager la douleur ou réduire les obstructions causées par la tumeur. Elle est
particulierement efficace pour atténuer les symptdmes locaux. Institut National du
Cancer

V.2.3.3 Interventions endoscopiques : la pose de protheses cesophagiennes ou
gastroduodénales peut étre envisagée en cas de sténose maligne symptomatique, afin de
restaurer le passage alimentaire et d’améliorer la qualité de vie.
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V.2.3.4 Soins de support : incluent la gestion de la douleur, le soutien
nutritionnel, le traitement des nausées et des vomissements, ainsi que I'accompagnement
psychologique et social. Une prise en charge précoce des soins palliatifs est associée a
une meilleure qualité de vie et peut faciliter I'acces a des traitements anticancéreux.

Les décisions thérapeutiques doivent étre individualisées, en tenant compte de I'état général
du patient, de ses comorbidités, de ses préférences et des objectifs de soins. Une coordination
étroite entre les différentes disciplines médicales est primordiale pour assurer une prise en
charge optimale et éthique.

V.3 Suivi post-thérapeutique :

Le suivi post-thérapeutique des patients traités pour un cancer gastrique constitue une
étape essentielle de la prise en charge globale. Il vise a détecter précocement les récidives
locales ou métastatiques, a surveiller les complications liées au traitement (chirurgie,
chimiothérapie, radiothérapie), a évaluer 1’état nutritionnel et a offrir un soutien
psychologique et social adapté (INCa, 2022).

Ce suivi repose sur une consultation clinique réguliére, une imagerie médicale ciblée
et des examens biologiques. La fréquence des consultations varie selon le stade initial de la
maladie et le traitement recu. En général, elles sont recommandées tous les 3 a 6 mois pendant
les deux premiéres années, puis tous les 6 a 12 mois jusqu’a la cinquieme année (NCCN,
2024 ; ESMO, 2022).

Les examens a envisager comprennent :

<~ L’examen clinique, incluant un interrogatoire des signes de récidive

< Le dosage des marqueurs tumoraux (CEA, CA 19-9), bien qu’ils soient d’utilisation
facultative car non spécifiques (NCI, 2024)

< La tomodensitométrie thoraco-abdomino-pelvienne, réalisée périodiquement selon le
risque de récidive (NCCN, 2024)

<~ L’endoscopie digestive haute, particulierement utile aprés une chirurgie conservatrice
(JGCA, 2021).

Un suivi nutritionnel est indispensable, notamment aprés une gastrectomie. Il inclut
une supplémentation en vitamine B12, en fer et parfois en folates (INCa, 2022). Par ailleurs,
un accompagnement psychologique est recommandé pour évaluer et atténuer I’impact
émotionnel du cancer et de son traitement (ESMO, 2022).

Enfin, une coordination multidisciplinaire est cruciale, mobilisant oncologues,
gastroentérologues, chirurgiens, nutritionnistes et psychologues, conformément aux
recommandations internationales (NCCN, 2024 ; INCa, 2022).

La prise en charge du cancer gastrique repose sur une stratégie intégrée, fondée sur une
détection précoce, une évaluation diagnostique rigoureuse et une thérapeutique adaptée au
profil de la maladie. La combinaison des outils endoscopiques, radiologiques et
anatomopathologiques permet une stratification précise des patients et oriente vers des
traitements personnalisés, visant & optimiser le pronostic fonctionnel et vital.
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I. Présentation de ’EPH de Koléa (Tipaza):

L'Etablissement Public Hospitalier (EPH) Dr Fares Yahia de Koléa est une structure
hospitaliére publique située dans la commune de Koléa, wilaya de Tipaza, Algérie.

Cet etablissement fait partie des infrastructures sanitaires de la wilaya, qui comprend
cing EPH (Gouraya, Sidi Ghiles, Tipaza, Hadjout et Koléa), deux établissements hospitaliers
spécialisés (EHS) et quatre établissements publics de santé de proximité (EPSP).

L’EPH de Koléa joue un role essentiel dans la prise en charge médicale de la
population locale, en assurant des soins curatifs, préventifs et d’urgence, tout en participant
a des missions d'enseignement, de formation du personnel de santé, et de recherche
clinique, dans le respect des orientations du systéme national de sante.

1.1 Situation géographique :

L’établissement Public Hospitalier (EPH) Dr. Fares Yahia est situé dans la wilaya de Tipaza,
a environ 50 km a ’ouest d’Alger, dans la commune de Koléa, chef-lieu de la daira du méme
nom.

Bénéficiant d’un emplacement stratégique entre Alger et Cherchell, 1’établissement est
implanté & proximité immediate de la route nationale N11, un axe routier principal reliant ces
deux villes via Tipaza. L’hopital est précisément localis¢ a la Cit¢ Sahel, Batiment A 18,
Kerkouba, sur la route de Fouka, a environ 300 meétres du nouveau tribunal de Koléa.
Localisation GPS de L’EPH Kolea ; JQPC+FJV Hépital Dr Fares Yahia Koléa.

De par sa situation géographique, ’EPH Dr Fares Yahia dispose d’une vaste zone
d’influence sanitaire couvrant non seulement la wilaya de Tipaza mais également les régions
avoisinantes. Il assure ainsi un réle pivot dans I’offre de soins répondant aux besoins de santé
de la population locale et périphérique.

1.2 Service concerné (anatomopathologie)

L’étude a été conduite au sein du service d’anatomopathologie de I’Etablissement Public
Hospitalier (EPH) Dr. Fares Yahia de Koléa. Ce service occupe une place centrale dans le
diagnostic des pathologies tumorales, en assurant 1’analyse histologique des biopsies et des
piéces opératoires. Il regoit des prélévements anatomopathologiques en provenance de
diverses structures médicales et chirurgicales, couvrant une large zone géographique incluant
les wilayas de Tipaza, Blida, Alger et leurs environs.

Doté d’un personnel hautement qualifié et d’un plateau technique adapté, le service

assure une prise en charge diagnostique fiable et rapide, contribuant ainsi a 1’orientation
thérapeutique des patients et dans I’amélioration de la qualité des soins.
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1. Type d’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective, portant sur une période de 09 ans
allant de 2016 a 2025. Cette étude a été réalisée sur un échantillon de 135 cas de pathologies
gastriques, comprenant 73 hommes et 62 femmes, avec une tranche d’age allant de 17 a 96
ans. Parmi ces 135 cas, 43 cas de cancer de I’estomac ont été confirmés, dont 30 hommes et
13 femmes.

L’étude concerne des patients ayant consulté ou ayant été pris en charge au service
d’anatomopathologie de I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) Dr Fares Yahia de Koléa
situé dans la Wilaya de Tipaza.

I11. Population étudiée :

La population de 1’étude est constituée de patients diagnostiqués avec un cancer
gastrigue (CG) sur une période de neuf ans, de 2016 a 2025, au sein du service
d’anatomopathologie de ’EPH Dr Fares Yahia de Koléa (wilaya de Tipaza).

I11.1 Critére d’inclusion :

L’ensemble des cas inclus correspond a des patients ayant fait 1’objet d’un
prélevement histologique (biopsie ou piéce opératoire) confirmé comme malin a I’examen
anatomopathologique, notamment.

<~ Les adénocarcinomes gastriques
<~ Les carcinomes gastriques
< Les lymphomes gastriques de type B.

111.2 Critére d’exclusion :

< Les cas incomplets ou présentant des données cliniques ou histologiques insuffisantes ;
< Les lésions gastriques bénignes ou les tumeurs d’origine extra-gastrique.

Au total, 135 cas répondant aux critéres de sélection ont été retenus pour cette étude

1V. Méthodes et collecte des données :

1.1 Source des donnees :
Les données exploitées dans cette étude ont été recueillies a partir des sources suivantes :

< Les comptes rendus anatomopathologiques émis par le service
d’anatomopathologie de ’EPH Dr Fares Yahia de Koléa ;

< Les dossiers médicaux des patients suivis au service de chirurgie générale du méme
établissement ;

<~ Le registre des admissions au service de chirurgie générale de I’eph kolea
Ces sources ont permis de croiser les informations cliniques, paracliniques et histologiques,

nécessaires a I’analyse rétrospective des cas inclus.
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La collecte des données a été réalisée a 1’aide de fiches d’exploitation standardisées,
¢tablies pour chaque patient inclus dans D’étude. Les paramétres suivants ont été
systématiquement recueillis :

L’age du patient

Le sexe

Les signes cliniques révélateurs ayant motivé la consultation (motif)

Les signes physiques observés a I’examen clinique ;

Les résultats de 1’endoscopie digestive haute (fibroscopie) ;

L’étude histologique des biopsies ou des pieces opératoires ;

Les résultats des examens biologiques et morphologiques complémentaires.

R e

Le diagnostic du cancer de I’estomac a été posé sur la base des résultats de la fibroscopie
@so-gastro-duodénale (FOGD) et de lanalyse histopathologique des biopsies
endoscopiques ou des piéces opératoires prélevées.

1V.2 Matériels :
1VV.2.1 Matériels biologiques :

< Prélevements endoscopiques (biopsies).
< Piéces opératoires (issues d’interventions chirurgicales).

1VV.2.2 Matériels non biologiques:

< Appareillages (microscope optique, microtome, bain-marie...ect)

< Accessoires de paillasse : crayon a diamant, portoirs pour lames, pinces,
etc.

< Réactifs : formol, paraffine, hématoxyline-éosine (H&E), Eukitt, etc.

1V.3 Méthodes :
1V.3.1. Prélévement tissulaire :

Les échantillons analysés au
laboratoire proviennent soit de biopsies |
réalisées par endoscopie, soit de piéces s
opératoires  obtenues au  cours
d’interventions chirurgicales.
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1V.3.2. Etape pré-analytique :

i : i 1 i .'_ ﬁ:":’l‘l“. VAMHIAY - ‘OI-‘A
charge par le service de réception du laboratoire. Une { "*"ass
ifi i i e s , DEMANDE DIANALYSE
vérification rigoureuse de leur conformité est effectuée, | ... .. oomeer i o

A leur réception, les prélévements SONt PriS €N | . .esesens susic mossmaes o8 €258

BOrAO® ¥ i BIN®. T sosssicsmmmrarsriioosse IAE [N eceererrers
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puis les données suivantes sont enregistrées : R M Nl
<~ Nom du patient. : -
<> Numéro d’anatomopathologie.

< Service prescription.

1V.3.3 L’examen macroscopique:
Réalisé par le médecin anatomopathologiste, il constitue une étape cruciale. Il permet
d’identifier des éléments pronostiques fondamentaux tels que la taille, I’aspect et la
localisation de la tumeur. Le spécialiste sélectionne alors les zones a prélever pour 1’étude
histologique :
<> Zones tumorales suspectes.
<~ Marges de résection chirurgicale.
< Tissus d’apparence saine a proximiteé de la Iésion
— R —

Les prélevements sont ensuite placés dans des cassettes préalablement identifiées a
I’aide du numéro de dossier du patient, afin d’éviter toute erreur d’attribution. Cette étape se
déroule dans la salle de macroscopie, sous une hotte a flux laminaire, garantissant des
conditions aseptiques optimales et une sécurité maximale pour le personnel.

1V.3.4 Etude microscopique :

1V.3.4.1 Fixation :

sont immergés dans un fixateur afin de préserver
I’intégrité morphologique des structures cellulaires.

Le fixateur le plus couramment utilise est le
formol tamponné neutre a 10 %, obtenu en diluant 1 L
de formol concentré dans 9 L d’eau distillée.
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La fixation a pour but d’inhiber les processus d’autolyse et de putréfaction,
garantissant ainsi une conservation optimale des tissus dans un état proche de leur état
physiologique.

La durée de fixation pour :

< Biopsies : minimum 6 heures
< Piéces opératoires : minimum 24 heures

1VV.3.4.2 Déshydratation:

Aprés fixation, les prélévements sont placés dans des
cassettes en plastique (biopsies) ou découpés en fragments de
petite taille (environ 2 x 0,3 cm) dans le cas de piéces opératoires,
aprés examen macroscopique.

La déshydratation s'effectue dans un automate de
traitement tissulaire Leica, enchainant une série de bains sur |
une durée totale d’environ 20 heures, selon le protocole suivant :

Etapes Bain Durée

Préfixation Formol 1 heure

Déshydratation |Ethanol (6 bains) |2 h x 6 = 12 heures

Clarification  |Xylene (3 bains) |2 h x 3 =6 heures

Imprégnation |Paraffine (2 bains) |2 h x 2 = 4 heures

1VV.3.4.3 Inclusion en paraffine

L’inclusion permet de solidifier les tissus dans des blocs de paraffine pour obtenir des
coupes fines et uniformes. Elle comprend les étapes suivantes:

< Récupération des prélévements a 1’aide de

pinces.

Positionnement dans des moules métalliques.

Fixation du fond numéroté de la cassette.

Versement de paraffine liquide chaude pour

enrober les échantillons.

< Refroidissement des moules sur une plaque
réfrigérante.

IR
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IV.3.4.4 Réalisation des coupes:

e

Les blocs de paraffine sont fixés sur le microtome.

Une premiére coupe grossiére est réalisée a 25 um pour retirer I’excés de paraffine.
Les coupes fines, destinées a I’analyse, sont réalisées a une épaisseur de 3 a 5 pm.

Les rubans de coupes sont transférés sur un bain-marie a 45°C pour les défroisser,

puis montés sur des lames de verre.

1VV.3.4.5 Coloration :

La coloration de référence utilisée est la coloration Hématoxyline-Eosine (H&E),
qui distingue les structures nucléaires et cytoplasmiques :

<~ Hématoxyline : colore les noyaux en bleu.
<> Eosine : colore le cytoplasme et les structures extracellulaires en rose.

Pr I loration H&E
Etapes Produits utilisés Durée
Déparaffinage |Xyléne 20 minutes

Hydratation Alcool 100 %, 95 %, 70 %, eau distillée |1 min, 30s, 30s, 10 min
. Hématoxyline, eau, ammoniac, éosine, |2 min, 5 min, 15 s, 5 min, 10
Coloration .
eau min
Déshydratation | Alcool 90 %, xyléne 30 s, 20 min
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1V.3.4.6 Montage et observation microscopique :
Les lames colorées sont montées selon la procédure suivante :

<~ Dépbt d'une goutte de milieu de montage (Eukitt) entre la lame et la lamelle.
<~ Immersion de I’ensemble dans le xylene pour évacuer les bulles d’air.
<~ Séchage a température ambiante ou en étuve.

L’observation débute par un faible grossissement (objectif 4x ou 10x) pour visualiser
I’architecture générale de la 1ésion, puis se poursuit a fort grossissement (40x, 100x) pour
évaluer les caractéristiques cytologiques : atypies, mitoses, organisation glandulaire, etc.

Le microscope est couplé a une caméra numérique permettant la capture d’images
transmises a un écran via un logiciel spécialisé pour lI'archivage ou télé-expertise.

1V.3.4.7 Accueil du patient et remise du rapport histologique :

Le patient se présente au service d’anatomie
pathologique muni d’une pi¢ce d’identité et de son numéro
de dossier médical. L’agent d’accueil vérifie l'identité du
patient ainsi que la disponibilitt du compte rendu
histologique. Le rapport final, signé par le médecin
anatomopathologiste, est remis en format papier,
accompagné d’explications complémentaires si nécessaire.

V.3.5 Analyse des données:

L’analyse des données a été réalisée a 1’aide de méthodes statistiques descriptives et
analytique. Les informations collectées ont été saisies et traitées a I’aide de logiciels
spécialisés (Excel et Python). Les variables quantitatives ont été exprimées en moyennes
accompagnées de leurs écarts-types, tandis que les variables qualitatives ont été présentées
sous forme de fréquences et de pourcentages. Des comparaisons ont été effectu¢es a 1’aide du
test du Chi-deux pour les variables qualitatives, avec un seuil de signification statistique fixé a
p < 0,05 Cette démarche a permis d’identifier les relations éventuelles entre les

caractéristiques cliniques, histopathologiques et les facteurs de risque étudiés.
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I. Analyse descriptive des données :

L’étude a porté sur un total de 135 patients présentant des pathologies gastriques,
diagnostiqués entre 2016 et 2025 a EPH de Koléa (Wilaya de Tipaza). Les données ont été
collectées a partir du registre d’anatomie pathologique et des comptes rendus médicaux
d’histopathologie. Les informations recueillies comprenaient 1’age et le sexe des patients, la
nature des prélevements ainsi que le type histologique, conformément aux classifications de
I’Organisation mondiale de la santé(OMS). L’ensemble des données a été systématiquement
saisi dans un tableau Excel pour traitement et analyse. Les résultats suivants mettent en
lumiére les caractéristiques épidémiologiques, anatomopathologiques et géographiques des
cas.

I.1. Distribution annuelle des cas :

Sur une période de neuf ans, 135 cas ont été répertoriés. Les pics de fréquence
apparaissent en 2017, 2018 et 2025, cette derniére année enregistrant le maximum avec 24 cas.
Les années 2022 et 2023 présentent les valeurs les plus faibles (7 cas chacune).

20.00% 17.73%
15.56%45.569
5 00% 5.56%5 56/?4.07%
. 0

5.93%5.1995.199,5-93%
5.00% l
0.00%

2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024 2025

M 2016 = 2017 W 2018 W 2019 & 2020
2021 m 2022 = 2023 " 2024 = 2025

Figure 7 : Répartition des prélévements gastriques examinés en anatomie pathologique entre 2016 et 2025
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1.2. Répartition des cas selon le type histologique :

L’analyse histopathologique des prélévements gastriques a permis d’identifier
plusieurs types de lésions, allant des pathologies bénignes (comme les gastrites et les polypes)
aux tumeurs malignes (telles que les adénocarcinomes et lymphomes).

B Adénocarcinome
(tout type)
H Gastrite (tout type)

@ Lymphome

| Polype

M autres

Figure 8 : Répartition des cas selon le type histologique

L’analyse anatomopathologique des 135 cas inclus dans cette série révele que
I’adénocarcinome, avec une fréquence de 27 %, constitue le type histologique le plus courant
chez les patients atteints de pathologies gastriques. Le lymphome gastrique, bien que rare,
représente 5 % des cas. En parallele, les gastrites chroniques (toutes formes confondues)
prédominent dans I’ensemble des Iésions gastriques observées, représentant 51 % des cas.

1.3. Cas de cancer gastrique confirmés :

Parmi ces 135 cas, 43 ont été confirmés comme cancers gastriques par 1’examen
histopathologique des biopsies endoscopiques ou des piéces opératoires.

Ces cas ont constitu¢ la base de I’analyse détaillée portant sur les aspects cliniques,
épidémiologiques et histologiques. Les patients présentant des lésions bénignes ou dont les
dossiers étaient incomplets ont été exclus, afin de garantir la fiabilité des résultats.
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Figure 9 : Répartition annuelle des cancers gastriques confirmés.
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1.4. Répartition géographique :

Le tableau suivant présente la répartition des patients selon leur région de provenance. Cette
analyse permet d’identifier les zones géographiques les plus affectées au sein de la wilaya de
Tipaza et de ses environs.

70.00% &579%
60.00%
0,

20.00% s
30'00; 30.23% HTIP

1 0
W
10.00% 2.33% 4.65%

0.00%

KOLEA TIPAZA BLIDA ALGER

Figure 10 : Répartition géographique des cas du cancer gastrique

L’analyse de la répartition régionale révéle que la commune de Koléa constitue la zone la plus
touchée, avec 62.79% des cas recenses. Elle est suivie par la ville de Tipaza, qui représente
30.23% des cas. En comparaison, les wilayas de Blida et d’Alger présentent des proportions
nettement inférieures, avec respectivement 2.33% et 4.65% des cas.

I.5. Répartition des cas selon le sexe et la tranche d’4ge :

Les patients sont principalement des adultes d’age moyen & avancé. L’age moyen est
de 52,8 +17,7 ans. On observe que la tranche d’age la plus affectée est celle de 41 a 60 ans,
avec une prédominance masculine (37,21 % contre 20,93% chez les femmes). Les tranches de
0 a 20 ans ainsi que les sujets de plus de 81 ans restent faiblement représentés. La tranche de
61 a 80 ans vient ensuite avec 20,93 %, suivie par celle de 21 a 40 ans (6,98 %). Cette
distribution traduit une augmentation progressive de I’incidence avec 1’age, atteignant un pic
avant 60 ans , puis décroissant au-dela.
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Figure 11 : Répartition des patients selon 1’age et le sexe
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1.6. Type de préléevement :

L’étude distingue deux principaux types de prélévements réalisés pour le diagnostic
histopathologique : la biopsie endoscopique et la piece opératoire (généralement issue d'une
gastrectomie partielle ou totale).

W BIOPSIE mPIECE

Figure 12 : Répartition des cas selon le type de prélévement.

Dans notre série, I’analyse révéle que 70 % des diagnostics ont été établis a partir de
biopsies endoscopiques, tandis que 30 % ont été confirmés sur des piéces opératoires issues
de gastrotomie.

1.7. Répartition selon le type de tumeur :

Cette classification repose sur le degré de différenciation des adénocarcinomes
gastriques ainsi que sur la présence d'autres tumeurs malignes identifiées.

B ADK bien différencié

B ADK moyennement différenci

[ ADK peu différencié

MADK a cellule indépendant
bagie a chaton

H Lymphom

Figure 13 : Répartition selon le type de tumeur

L’analyse histologique des 43 cas de cancer gastrique met en évidence une nette
prédominance des adénocarcinomes (ADK), qui constituent la majorité des types tumoraux
identifiés. L’adénocarcinome bien différencié, correspondant au grade G1 (le moins
agressif), est le plus fréquent, représentant 30 % des cas. Il est suivi par 1’adénocarcinome
moyennement différencié (G2), retrouvé dans 23 % des cas. Les adénocarcinomes a cellules
indépendantes (type « bague a chaton ») et les lymphomes gastriques ont chacun été
observés dans 16,28 % des cas. Enfin, 1’adénocarcinome peu différencié, associé au grade G3
et considéré comme le plus agressif, représente 14 % des cas.
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1.8. Répartition des cas selon le siége tumoral :

Dans notre étude, la répartition topographique des tumeurs gastriques met en évidence
une nette prédominance des localisations distales. En effet, la région antrale constitue le site
le plus fréquent, regroupant 37 % des cas, suivie par le pylore avec 21 %. La jonction
cardiale (cardia) représente quant a elle 16 % des localisations. La région fundique est
impliquée dans 14 % des cas, tandis que les formes a siege mixte (antro-pylorique)
représentent 12 % de ’ensemble des cas analysés.

B ANTRALE mCARDIA ®=FUNDUS ®PYLORE = ANTRO-pylorique

Figure 14 : Répartition des cas selon le siege tumoral

1.9. Répartition selon les facteurs de risque :

Dans notre étude, les principaux facteurs de risque identifiés chez les patients atteints
de cancer gastrique se répartissent comme suit : I’infection a Helicobacter pylori (HP) et les
antécédents de gastrite chronique représentent chacune 44 % des cas, tandis que des
antécédents familiaux de cancer gastrique sont notés dans 12 % des cas.

B HP M gastrite & familiale

12%

Figure 15 : Répartition selon les facteurs de risque

On note ainsi une prépondérance équivalente entre I’infection a Helicobacter pylori et
la gastrite chronique, deux facteurs bien connus pour leur role déterminant dans la
carcinogenése gastrique, notamment pour les formes distales. La faible proportion
d’antécédents familiaux (12 %) suggére une implication moins fréquente, mais non
négligeable, des facteurs génétiques dans la survenue du cancer gastrique.
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Il. Analyse statistique inférentielle :

Dans le cadre de cette étude, une analyse statistique rigoureuse a été conduite afin de
mettre en évidence les liens potentiels entre diverses caractéristiques cliniques,
épidémiologiques et histopathologiques des adénocarcinomes et lymphomes gastriques
recensés. Cette démarche vise a objectiver des corrélations susceptibles de guider des actions
de prévention, de dépistage et de prise en charge ciblées.

I1.1. Sexe et type histologique :

La distribution des types histologiques selon le sexe a été évaluée par le test du Chi2
d’indépendance. La valeur de p obtenue est de 0,0654, ce qui ne permet pas de rejeter
I’hypothése d’indépendance au seuil de signification de 5 %. Toutefois, la proximité de cette
valeur au seuil critiqgue laisse entrevoir une tendance notable : les adénocarcinomes,
notamment les formes bien et moyennement différenciées, prédominent nettement chez les
sujets masculins. Cette observation souligne I’importance d’une surveillance renforcée de
cette population a risque.

11.2. Intervalle d’Age et grade tumoral :

L’examen de I’association entre les tranches d’age et le grade histologique a révélé
une corrélation hautement significative, avec une valeur de p de 0,00037. Il en ressort que les
grades G1 et G2 sont majoritairement observés chez les patients agés de 41 a 60 ans et de 61 a
80 ans, tandis que les grades plus élevés apparaissent dans les tranches plus jeunes. Ces
résultats confirment la vulnérabilité accrue de la population d’age moyen, justifiant des
stratégies de diagnostic précoce et de suivi personnalisé.

11.3. Infection a Helicobacter pylori et grade tumoral :

Enfin, I’exploration du lien entre le statut d’infection a Helicobacter pylori et le grade
tumoral a été réalisée aprés une étape de normalisation des modalités (« présent », « absent »
et « non mentionné »). Le test du Chi2 a donné une valeur de p de 0,9331, indiquant 1’absence
d’association statistiquement significative dans la cohorte analysée. Néanmoins, le taux élevé
de dossiers sans mention explicite de 1’infection constitue une limite méthodologique majeure,
invitant a renforcer la complétude des dossiers médicaux pour les études ultérieures.

L’ensemble de ces résultats met en lumicére des tendances épidémiologiques et
histopathologiques précieuses pour 1’optimisation de la prise en charge du cancer gastrique
dans le contexte régional étudié. lls incitent a promouvoir une collecte de données plus
rigoureuse et a envisager la mise en place de programmes de dépistage ciblés pour les groupes
identifiés comme étant les plus a risque.
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I11. Analyse morphologique et immunohistochimie :

Les résultats présentés ci-dessous ont été obtenus par observation des lames
histologiques au microscope optique, a différents niveaux de grossissement.

111.1. Analyse morphologique :

L’étude morphologique des prélévements gastriques, réalisée au microscope optique a
différents grossissements, met en évidence la diversité des présentations histologiques des
cancers gastrigues observés.

111.1.1. Adénocarcinome peu différencié :
Les coupes histologiques, colorées a 1’hématoxyline-éosine révelent une prolifération de
cellules tumorales isolées ou faiblement cohésives, disposées selon une architecture
désorganisée, caractéristique d’un adénocarcinome peu différencié présentant une composante
a cellules indépendantes d’origine gastrique. Les noyaux apparaissent hyperchromatiques et
pléomorphes, tandis que le cytoplasme est réduit. Par ailleurs, la présence fréquente de
polynucléaires infiltrant le tissu tumoral traduit une réaction inflammatoire locale (Figure 20).

Figure 16: photomicrographie illustrant un adénocarcinome peu différencié (10 x) : cellule tumorale (fleche
noire), polynucléaire (fleche verte), coloration a I’hématoxyline éosine (H&E), barred’échelle : 50 pm.
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111.1.2. Adénocarcinome bien différencié :

L’aspect morphologique observé est typique d’un adénocarcinome gastrique bien
différencié, caractérisé par la formation de structures glandulaires réguliéres et mieux
organisées que celles des formes peu différenciees. (Figure 21).

Figure 17 : cette micrographie au grossissement 40 xmet en lumiére I’organisation architecturale caractéristique
d’un adénocarcinome gastrique bien différencié, tout en révélant des éléments invasifs majeurs, coloration a
I’hématoxyline éosine (H&E), barred’échelle : 50 pm.

A : les cellules tumorales (fléches noires) organisées en structures glandulaires bien formées, témoignant d’un
certain degré de différenciation. Ces glandes néoplasiques présentent des noyaux hyperchromatiques, souvent
allongés, et un cytoplasme modérément abondant, La présence d’un filet nerveux (fléche verte) entouré par le
stroma tumoral, mettant en évidence un engainement périnerveux, signe d’une invasion locale agressive et d’un
potentiel de dissémination nerveuse ce qui peut expliquer des douleurs neuropathiques fréquentes chez les
patients porteurs de ce type de tumeur.

B : Cette seconde micrographie, confirme la méme entité histologique avec une résolution plus focalisée sur
I’invasion vasculaire : La présence d’emboles carcinomateux intravasculaires (fléches noires), illustrant la
capacité des cellules tumorales a pénétrer la lumiére vasculaire, élément pronostique défavorable en raison du
risque de métastases hématogénes. Fléches vertes : parois vasculaires endothéliales bien visibles, délimitant
clairement la lumiere intravasculaire ou se trouvent les cellules tumorales, ces cellules tumorales ont des noyaux
sombres et irréguliers, avec un cytoplasme réduit, confirmant leur nature maligne et leur potentiel métastatique.

L’association d’un engainement périnerveux (Figure A) et d’emboles carcinomateux
intravasculaires (Figure B) met en évidence le caractere hautement invasif de ce carcinome,
malgré son architecture glandulaire bien différenciée. Ces éléments histologiques constituent
des marqueurs pronostiques importants et soulignent I’intérét d’un diagnostic morphologique
exhaustif, complété par une immunohistochimie appropriée.
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111.1.3. Adénocarcinome a cellules en bague a chaton :
Cet aspect morphologique se caractérise par des cellules isolées ou en petits amas, a
cytoplasme abondant, empli de mucine, repoussant le noyau en périphérie, conférant I’aspect
typique de « bague a chaton ». L’infiltration profonde de la musculeuse gastrique souléve le
risque d’extension transmurale.

Figure 18 : photomicrographie représente Adénocarcinome a cellules en bague a chaton (A) au grossissement
(40x) et (B) au grossissement (4x) coloration a I’hématoxyline éosine (H&E), Barre d’échelle : 50 um.

A : Adénocarcinome a cellules en bague a chaton avec prolifération infiltrant. On observe une paroi gastrique
envahie par une prolifération majoritairement constituée de cellules isolées (>90 %) de type « bague a chaton »
et de rares petits amas.

B : Photomicrographie mettant en évidence la tumeur (fleche noire) et la musculeuse infiltrée (fleche verte). Les
cellules tumorales typiques présentent une vacuole mucineuse refoulant le noyau en périphérie, donnant I’aspect

classique en bague a chaton. La musculeuse (fleche verte) est profondément envahie, témoignant d’une
agressivité notable.

111.1.4. Lymphome B diffus a grandes cellules :
Les coupes montrent une prolifération diffuse de grandes cellules lymphoides, & noyaux
volumineux, nucléolés et cytoplasme modéré. L’absence de structure glandulaire et la
disposition en nappes homogénes mettent en évidence la nature non épithéliale du processus.

Figure 19 : photomicrographie représente Lymphome B diffus a grandes cellules (10 x) : cellules tumorales en
nappes diffuses. Coloration a ’hématoxyline éosine (H&E), barre d’échelle : 50 pm.

Ces cellules de grande taille, @ noyaux volumineux et cytoplasme modéré, sont agencees en
nappes diffuses, sans organisation glandulaire, aspect typique d’un lymphome gastrique.
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111.2. Analyse immunohistochimique:

Les techniques d’immunomarquage apportent une confirmation diagnostique en
précisant le phénotype cellulaire des lésions étudiées.

111.2.1. AE1/AE3 (cytokératines) :
Le marquage positif des cellules tumorales dans les adénocarcinomes confirme leur origine
épithéliale. A ’inverse, les lymphomes ne présentent aucun marquage pour ce marqueur,
attestant d’un phénotype non épithélial.

Figure 20 : photomicrographie illustrant I’immunomarquage aux anticorps anti-AE1/AE3, révélant un marquage
positif des cellules tumorales, barred’échelle : 50 pm.

Les cellules tumorales présentent une expression cytoplasmique positive pour AEL/AE3,
marqueurs des cytokératines, ce qui confirme leur origine épithéliale, en parfaite cohérence
avec un diagnostic d’adénocarcinome gastrique. La présence d’un témoin interne négatif
valide la spécificité et la fiabilité du marquage.

Figure 21 : photomicrographie illustrant I’immunomarquage aux anticorps anti-AE1/AE3, montrant un témoin
interne positif (fleches vertes) et une tumeur négative (fleches noires), barre d’échelle : 50 pm.

Les fleches vertes indiquent un témoin interne positif, correspondant a des cellules épithéliales
normales exprimant les cytokératines, avec un marquage cytoplasmique brun intense.

En revanche, les fleches noires désignent les cellules tumorales, qui ne présentent aucun
marquage, indiquant une absence d’expression d’AE1/AE3, ce qui traduit un phénotype non
épithélial.
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111.2.2. CD20 :
L’immunomarquage anti-CD20 est négatif pour les cellules tumorales des adénocarcinomes,
mais positif dans les lymphomes B diffus & grandes cellules, mettant en lumiére leur nature
lymphoide B.

Figure 22 : photomicrographie illustrant I’immunomarquage aux anticorps anti-CD20, observée au
grossissement (40 x), les cellules marquées (fleche verte) présentent une coloration brunatre membranaire,
caractéristique d’une expression positive du CD20, confirmant leur nature lymphoide B. La fleche noire désigne
une zone tumorale négative sans expression détectable du marqueur, et servant ainsi de témoin négatif interne de
spécificité. Barre d’échelle : 50 pm.

Ces observations confirment que seules les cellules lymphoides B réactionnelles
expriment CD20, tandis que les cellules tumorales n’expriment aucun marquage membranaire
pour ce margueur, excluant ainsi une origine lymphoide B de la prolifération tumorale.

Figure 23 : photomicrographie montrant un marquage membranaire aux anticorps anti-CD20 des cellules
tumorales au grossissement (40 x), dans un lymphome B diffus a grandes cellules, barre d’échelle : 50 pm.

Ces images illustrent les aspects histopathologiques et immunohistochimiques d’une
localisation antrale d’un lymphome B diffus a grandes cellules. Les cellules tumorales
présentent un marquage membranaire positif, associé a des noyaux volumineux et irréguliers,
ce qui confirme leur origine lymphoide B.
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111.2.3. CD3:
Seuls les lymphocytes réactionnels stromaux expriment CD3, ce qui souligne une infiltration
lymphocytaire T sans implication tumorale directe.

Figure 24 : photomicrographie illustre Immunomarquage aux anticorps anti-CD3, observée au grossissement
(40x), mettant en évidence un lymphocyte réactionnel positif (fleche verte), barre
d’échelle:50 pum.

Les lymphocytes réactionnels présents dans le stroma (hon tumoraux) expriment CD3,
traduisant une infiltration de lymphocytes T. En revanche, les cellules tumorales sont
dépourvues de marquage pour CD3, ce qui exclut une origine lymphoide T pour la
prolifération tumorale.

Ces résultats combinés mettent en lumicere la complémentarit¢é de I’analyse
morphologique et de I’immunohistochimie pour une classification précise des tumeurs
gastriques. Ils permettent de distinguer sans ambiguité les carcinomes épithéliaux des
proliférations lymphoides malignes, optimisant ainsi les orientations thérapeutiques et
pronostiques.
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Notre étude avait pour objectif d’analyser les caractéristiques épidémiologiques,
anatomopathologiques ainsi que les principaux facteurs de risque du cancer gastrique chez les
patients pris en charge a I’Etablissement Public Hospitalier (EPH) de Koléa (wilaya de
Tipaza). Cette analyse vise a enrichir les connaissances locales sur cette pathologie, a guider
les actions de prévention et a contribuer a I’optimisation de la prise en charge thérapeutique.

Cette étude rétrospective a porté sur 135 dossiers de patients présentant des
pathologies gastriques entre 2016 et 2025, parmi lesquels 43 cas de cancer gastrique ont été
confirmés. L’analyse des données révele une prédominance de 1’adénocarcinome bien
différencié, une fréquence accrue chez les patients agés de 41 a 60 ans, des facteurs de risque
dominés par I’infection a Helicobacter pylori et la gastrite chronique, ainsi qu’une localisation
tumorale principalement distale, notamment au niveau de 1’antre et du pylore.

I. Distribution annuelle et répartition géographique :

La variation annuelle de I’incidence, marquée par des pics en 2017, 2018 et 2025,
ainsi que la forte concentration des cas dans la commune de Koléa (62,79 %), témoignent
d’une dynamique locale particuliére du cancer gastrique. Cette tendance pourrait refléter une
meilleure capacité de diagnostic endoscopique au fil des années, mais également une
augmentation réelle de I’incidence, possiblement liée aux changements des habitudes
alimentaires et a la persistance de facteurs de risque environnementaux (Berlth et al., 2019).

Cette tendance contraste avec la régression générale de I’incidence observée dans les
pays développés, probablement lié a une meilleure prévention et des conditions sanitaires
améliorées (Eileen et al., 2022). La forte prédominance des cas dans une zone géographique
limitée suggére d’examiner I’influence des facteurs socio-économiques et environnementaux
locaux tels que les habitudes alimentaires, I’accés aux soins ou la qualité de 1’environnement.

La diminution du nombre de cas enregistrés en 2022 et 2023 pourrait s’expliquer par
les perturbations engendrées par la pandémie de COVID-19, qui ont entrainé un
ralentissement des activités de dépistage et des consultations spécialisées, phénoméne déja
observé dans d’autres contextes hospitaliers (Zhang et al., 2020).

Dans I’ensemble, la variation interannuelle et la répartition géographique soulignent la
nécessité d’études complémentaires pour mieux cerner I’interaction entre facteurs locaux et
évolution épidémiologique, afin d’adapter les stratégies de prévention et de prise en charge a
la réalité du terrain (Berlth et al., 2019).

I1. Profil histologique des tumeurs gastriques:

L’analyse des 43 cas confirmés met en évidence une prédominance des
adénocarcinomes (globalement 27 % des cas sur I’ensemble des prélévements), avec des
répartitions fines entre formes bien différenciées (30 %), moyennement différenciées (23 %),
peu différenciées (14 %) . Cette distribution est conforme aux observations de la littérature
internationale qui rapporte une fréquence élevée des formes glandulaires dans le cancer
gastriqgue (WHO Classification of Tumours Editorial Board, 2019) (Nagini et al., 2012 ;
Machlowska et al., 2020).
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La fréquence notable des adénocarcinomes a cellules en bague a chaton (16,28 %)
mérite une attention particuliere, ces formes étant réputées pour leur caractére infiltrant et leur
diagnostic souvent tardif (Lauren, 1965 ; Correa, 1992). Ce taux est lIégérement supérieur aux
données rapportées pour certaines populations asiatiques a forte incidence (Lee et al., 2019).

la confirmation immunohistochimique par I'immunomarquage aux cytokératines
AE1/AE3 et aux marqueurs lymphoides (CD20, CD3) a permis de distinguer clairement les
carcinomes épithéliaux des lymphomes, garantissant ainsi un diagnostic précis.

I11. Répartition topographique et facteurs de risque:

L’analyse topographique met en évidence une nette prédominance des localisations
distales, notamment au niveau de I’antre (37,21 %) et du pylore (20,93 %), ainsi que des
formes antro-pyloriques (11,63 %), représentant ensemble prés de 60 % des cas. Ces résultats
sont concordants avec ceux rapportés en Algérie par (Fehim et al.,2017), qui ont également
observé une prédominance antrale (40,9 %) et une proportion comparable de formes mixtes
(15,5 %). De méme, une étude menée au Sénégal par Daouda et al., corrobore cette tendance,
mettant en évidence une majorité de tumeurs localisées au niveau de ’antre.

Cette prédominance s’explique notamment par le taux élevé de [infection a
Helicobacter pylori, identifiée comme un facteur étiologique majeur du cancer gastrique
distal (Asombang & Kelly, 2012), certaines habitudes alimentaires, notamment une
consommation excessive de sel, d’aliments conservés ou épicés, associée a une faible
consommation de fruits et légumes frais, pourraient également favoriser 1’apparition de ces
localisations, (Berlth et al., 2019).

En revanche, nos résultats divergent de ceux observés par Bouglouga au Togo et
Fadlouallah au Maroc, ou la localisation antro-pylorique prédominait respectivement dans
74,1 % et 52,3 % des cas. La fréquence des tumeurs du cardia dans notre série (16 %) est plus
élevée que celle rapportée par (Fehim et al., 2017), (7,3 %), mais reste inférieure a celle
relevée au Cameroun (30,4 %) et nettement supérieure aux taux observés en Corée du Sud (4
a5 %).

L’évaluation des facteurs de risque révele que 44 % des patients étaient porteurs d’une
infection par Helicobacter pylori et 44 % présentaient des antécédents de gastrite chronique.
Cependant, I’analyse statistique n’a mis en évidence aucune association significative entre le
statut infectieux a H. pylori et le grade tumoral (p = 0,9331). Ce résultat, a interpréter avec
précaution du fait des données incomplétes, suggere que d’autres facteurs, tels que les
habitudes alimentaires ou I’exposition a des agents cancérogénes environnementaux,
pourraient également influencer le développement tumoral (Asombang & Kelly, 2012).

La faible proportion d’antécédents familiaux (11-12 %) souligne également que, dans
notre échantillon, le facteur génétique semble moins impliqué par rapport aux facteurs
infectieux et inflammatoires.
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IV. Corrélations entre age, sexe et grade tumoral :
IV.1. Intervalle d’age et grade tumoral :

Les résultats révelent que la tranche d’age la plus affectée est celle de 41 a 60 ans, avec une
prédominance masculine, et une association statistiquement significative entre les tranches
d’age et le grade histologique (p = 0,00037). En effet, les grades G1 et G2 se retrouvent
surtout chez les patients d’age moyen, tandis que les formes les plus agressives G3
apparaissent chez des sujets relativement plus jeunes, justifiant ainsi la pertinence d’un
dépistage ciblé pour cette tranche d’age (Asombang et Kelly, 2012), en accord avec certaines
études internationales qui proposent que les facteurs génétiques et environnementaux
interagissent différemment selon I’age (Machlowska et al., 2020 ; Nagini et al., 2012).

Nos résultats sont en accord avec I’étude de (Kim et al.,2005), qui a également observé une
fréquence plus élevée de tumeurs de bas grade (peu différenciées) chez les jeunes patients
(<36 ans), et des grades plus différenciés chez les patients agés de plus de 70 ans (p < 0,001).

Ils sont également en accord avec les données rapportées par (Feng et al., 2018), qui, dans une
large cohorte de 3 090 patients atteints de cancer gastrique, ont trouvé une association
statistiquement significative entre 1’age et le degré de différenciation tumorale (p < 0,001).
Les auteurs ont observé que les tumeurs bien (G1) et moyennement différenciées (G2)
surviennent plus fréguemment chez les patients de plus de 60 ans, tandis que les tumeurs peu
différenciées (G3) touchent davantage les patients jeunes (< 60 ans).

Selon (Sitarz et al., 2018), chez les personnes agées, 1’exposition prolongée a des facteurs de
risque tels que Helicobacter pylori, le tabagisme ou une alimentation riche en sel favorise le
développement d’un cancer gastrique de type intestinal, tel que défini par la classification de
Lauren. Ce type de carcinogenése est généralement associé a des tumeurs bien ou
modérément différenciées (G1-G2), caractérisées par une croissance plus lente et un
comportement moins invasif.

A Tinverse, (Tanaka et al., 2014) rapportent que chez les patients jeunes, les cancers
gastriques tendent a présenter un profil moléculaire plus agressif, marqué par une capacité
accrue de dédifférenciation cellulaire. Cette agressivité est souvent liée a des altérations
génétiques spécifiques, notamment les mutations germinales du géne CDH1 (fréqguemment
impliquées dans les formes héréditaires de type diffus), ainsi qu’a I’activation des voies de
signalisation EMT et Wnt/B-caténine, contribuant a I’apparition de tumeurs peu différenciées
(G3), au comportement plus infiltrant.

IV.2. Sexe et types histologiquese:

L’analyse de la répartition des types histologiques selon le sexe ne montre pas de lien
statistiquement significatif (p = 0,0654). Toutefois, une tendance a la prédominance des types
différenciés chez les hommes a été observée. Ce résultat rejoint partiellement les travaux de
(Zhan et al.,2021), qui rapportent une association significative (p < 0,001), avec une
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fréquence plus élevée de types différenciés chez les hommes et de types indifférenciés chez
les femmes, en particulier a I’Age moyen.

Notre résultat présente également un accord partiel avec les données francaises. Bien
que cette derniére rapporte une association statistiquement significative entre le sexe et le type
histologique (p < 0,001), ce qui margue une divergence sur le plan statistique, la tendance
observée dans notre étude “une prédominance des types différenciés chez les hommes” reste
similaire. L’absence de significativité dans notre étude pourrait étre lie a la taille limitée de
I’échantillon, a 1’absence d’ajustement pour 1’age, identifi¢ comme facteur d’interaction
(Machlowska et al. 2020), ainsi qu’a des variations régionales ou a la qualité variable des
données histologiques.

La prédominance masculine, notamment pour les formes différenciées et de type
intestinal, peut s’expliquer par plusieurs facteurs. Les hommes sont généralement plus
exposés a des facteurs de risque environnementaux, tels que le tabac, 1’alcool. De plus, les
hormones sexuelles féminines, comme les cestrogénes, pourraient exercer un effet protecteur
en limitant I’inflammation chronique liée a Helicobacter pylori. le type intestinal, plus
fréquent chez les hommes et les sujets agés, est souvent lié a une carcinogenése progressive,
passant par la gastrite chronique, I’atrophie, la métaplasie intestinale et la dysplasie (cascade
de Correa), processus largement favorisé par D’infection a H. pylori et les facteurs
nutritionnels.

1V.3. Infection a Helicobacter pylori et grade tumoral :

L’analyse statistique de notre étude n’a révélé aucune association significative entre
I’infection a Helicobacter pylori et le grade tumoral (p = 0,9331). Toutefois, cette absence de
lien pourrait étre liée a des limites méthodologiques, notamment un grand nombre de dossiers
incomplets et une classification simplifiée du statut infectieux, susceptibles d’avoir biaisé les
résultats.

Contrairement a nos résultats, plusieurs études ont mis en évidence une association
significative entre I’infection a Helicobacter pylori et un grade tumoral élevé. (Liu et al., 2023)
ont observé une hausse de la prévalence de HP chez les patients présentant des tumeurs de
haut grade (p < 0,001), tandis que (Kim et a., 2014) ont rapporté une prédominance de
tumeurs peu différenciées chez les sujets HP positifs (p = 0,025). Ces travaux suggerent que
I’infection chronique a HP pourrait favoriser le développement de cancers gastriques plus
agressifs.

V. Apports morphologiques et immunohistochimiques:

L’examen morphologique a permis de caractériser avec précision la diversité
architecturale des tumeurs gastriques : formations glandulaires organisées pour les
adénocarcinomes bien différenciés, présence d’engainement périnerveux et d’emboles
intravasculaires illustrant le potentiel invasif. Ces éléments confirment les criteres
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pronostiques bien établis pour ces tumeurs (Lauren.,1965). L’immunohistochimie, quant a
elle, a consolidé le diagnostic différentiel : le marquage positif AEL/AE3 pour les
cytokératines a confirmé 1’origine épithéliale des adénocarcinomes, tandis que 1’expression de
CD20 dans les lymphomes B diffus a grandes cellules a validé leur nature lymphoide (WHO
Classification of Tumours Editorial Board, 2019). Ces techniques conférent une robustesse
diagnostique précieuse, favorisant des stratégies thérapeutiques adaptées.

VI. Implications scientifiques et pratiques:

Les résultats de notre étude apportent des données épidémiologiques et
anatomopathologiques locales utiles pour améliorer la compréhension du cancer gastrique
dans la région de Koléa (wilaya de Tipaza). La corrélation entre 1’dge et le grade tumoral
souligne D'intérét d’un dépistage ciblé chez les jeunes adultes pour détecter les formes
agressives. Malgré 1’absence de lien significatif entre H. pylori et le grade tumoral, la
littérature justifie le renforcement des programmes de dépistage et de traitement de cette
bactérie dans une logique préventive.

Sur le plan clinique,nos données invitent & une sensibilisation accrue des médecins
généralistes et gastroentérologues a la diversité des profils cliniques selon 1’age et le sexe,
ainsi qu’a la nécessité d’une approche personnalisée dans la prise en charge notamment sur le
plan du suivi endoscopique et histologique.

VII. Limite de ’étude:

Notre étude présente certaines limites qu’il convient de souligner. En premier lieu,
I’incomplétude de nombreux dossiers médicaux a représenté un obstacle majeur, du fait de
I’absence fréquente de données cliniques et paracliniques essentielles, notamment le statut
infectieux a Helicobacter pylori et les antécédents familiaux. Cette carence informationnelle a
pu affecter la qualité et la robustesse des analyses statistiques.

Ensuite, la taille réduite de 1’échantillon (43 cas) constitue une autre limite importante,
puisqu’elle diminue la puissance statistique de 1’étude et restreint la portée des conclusions,
notamment en termes de représentativité de la population locale. Ce faible effectif peut
s’expliquer par le manque d’enregistrement systématique des cas et la dispersion des données
anatomopathologiques, qui ne sont pas toujours centralisées dans les structures hospitaliéres
publiques.

De plus, le caractere rétrospectif de I’étude, basé sur des données archivées, limite le
controle des biais potentiels et rend difficile I’intégration de variables absentes ou non
homogénes. A cela s’ajoute I’absence de systtme informatisé de gestion des dossiers
médicaux dans 1’établissement, qui a constitué un frein notable a 1’exploitation exhaustive et
rigoureuse des données, représentant ainsi une contrainte structurelle dans le contexte local.
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Conclusion et perspectives

Le cancer de I’estomac demeure une tumeur de mauvais pronostic, associée a un taux
de mortalité éleve, principalement en raison de la prédominance de I’adénocarcinome, qui
représente plus de 90 % des cas. Son diagnostic reste complexe, car la phase initiale est
souvent silencieuse et les symptomes, lorsqu’ils apparaissent a un stade avancé, sont plus
marqués mais peu spécifiques, retardant ainsi la prise en charge.

Cette étude rétrospective, réalisée au sein du service d’anatomopathologie de I"’EPH
Dr Fares Yahia de Koléa sur une période de neuf ans, a permis d’établir un profil
épidémiologique, histopathologique du cancer gastrique dans la wilaya de Tipaza. Sur le plan
géographique, la majorité des cas a été enregistrée dans la région de Koléa, ce qui pourrait
refléter a la fois une concentration réelle des cas et une meilleure accessibilité au diagnostic
grace a la présence de cet établissement.

L’analyse des données de 135 dossiers, dont 43 cas confirmés de cancer gastrique a
révélé une prédominance nette des localisations distales, notamment antrales et pylorigques, en
parfaite cohérence avec les études antérieures menées en Algérie et dans plusieurs régions du
monde a faible et moyenne incidence. Le type histologique majoritaire demeure
I’adénocarcinome bien différencié, suivi par des formes moyennement et peu différenciées
ainsi que des variantes spécifiques telles que I’adénocarcinome a cellules indépendantes
(bague a chaton) et les lymphomes gastriques de type B.

Cette étude met également en lumiére la forte implication de Helicobacter pylori et des
antécédents de gastrite chronique comme facteurs de risque prépondérants, bien que leur
corrélation directe avec le grade tumoral n’ait pu étre établie de maniére statistiquement
significative, ce qui met en évidence la nécessité de renforcer la qualité de la documentation
médicale et d’encourager la mise en place de registres tumoraux exhaustifs et uniformisés a
1’échelle régionale et nationale.

Ces resultats soulignent 1’'urgence de développer des stratégies préventives basees sur
le dépistage ciblé, d’intensifier les efforts de prévention de I’infection a Helicobacter pylori et
de renforcer 1’éducation sanitaire pour atténuer I’impact de cette pathologie préoccupante sur
la santé publique.

En perspectives , Il serait pertinent de conduire des études prospectives, intégrant un
dépistage systématique de I’infection a Helicobacter pylori a I’aide de méthodes diagnostiques
standardisées , afin de mieux évaluer son réle dans la progression tumorale selon le grade.
L’intégration d’approches moléculaires et immunohistochimiques plus avancées permettrait
de mieux comprendre les profils tumoraux et de promouvoir une médecine de précision
adaptée au contexte algérien.

Sur le plan organisationnel, la mise en place d’un systéme informatisé de gestion des
dossiers médicaux au sein des EPH faciliterait la collecte et ’analyse des données
cliniques,épidémiologiques et histologiques a long terme. De plus, des campagnes de
sensibilisation et de formation a destination des professionnels de santé locaux seraient
nécessaires pour renforcer les capacités en matiere de dépistage, de diagnostic précoce et de
prévention du cancer gastrique, notamment en milieu semi-urbain.
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Annexe 01 : matériels non biologique

Crayon a diamant La lame La lamelle

— i —
By

Bain-marie Portoir de lame

Microscope optique

(leica)

Centre d’inclusion

Automate de déshydratation et d’inclusion en paraffine Plaque froide
(processeur de tissus) Leica
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Annexe 02 : Réactifs

Ethanol absolute

Hematoxyline de Herris

Eukitt

ETABLISSEMENT PUBLIC HOSPITALIER DE KOLEA
LABORATOIRE D'ANATOMIE ET DE CYTOLOGIE PATHOLOGIQUE

Code:
Date :

EXAMEN D'ANATOMIE PATHOLOGIQUE
Nature du prélévement : Préleve sur :
Organe : Date :
Remise par : Age :
Service :

Données cliniques :

DESCRIPTION MICROSCOPIQUE :

CONCLUSION :

Signature
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Tableau des résultats descriptifs :

Tableau: Répartition du nombre de prélévements présentant une pathologie gastrique

et leur fréquence selon 1’année

L’année Effectif N= 135 Pourcentage
2016 9 6.67%
2017 21 15.56%
2018 21 15.56%
2019 19 14.07%
2020 11 8.15%
2021 8 5.93%
2022 7 5.19%
2023 7 5.19%
2024 8 5.93%
2025 24 17.78%
Total 135 100%

Tableau: Répartition des cas selon le type histologique

Type histologique Nombre de cas Pourcentage (%)
Adénocarcinome (tout type) 36 26.67%
Gastrite (tout type) 69 51.11%
Lymphome 7 5.19%
Polype 6 4.44%
autres 17 12.59%

Cas de cancer gastrique confirmés :

Tableau:Répartition annuelle des cancers gastriques confirmés

L’année Effectif N= 43 Pourcentage
2016 2 4.65%
2017 3 6.98%
2018 4 9.30%
2019 4 9.30%
2020 3 6.98%
2021 9 20.93%
2022 5 11.63%
2023 7 16.28%
2024 3 6.98%
2025 3 6.98%
Total 43 100%
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Tableau:Répartition géographique des cas selon la région

de provenance des patients (2016-2025)

Région Nombre de cas Pourcentage (%)
Koléa 27 62.79%
Tipaza 13 30.23%
Blida 1 2.33%
Alger 2 4.65%
Total 43 100%

Tableau:Répartition des patients selon 1’age et le sexe

L’age Hommes Femmes
0-20 0.00% 0.00%
21-40 6.98% 6.98%
41-60 37.21% 20.93%
61-80 20.93% 2.33%
80 4.65% 0.00%
Total 69,77 30,24

Tableau:Répartition des cas selon le type de prélevement

Type de prélevement Effectif Pourcentage
Biopsie 30 69.77%
Piéce opératoire 13 30.23%
Total 43 100 %

Tableau:Répartition des cas selon le type de tumeur

Type de tumeur Nombre de cas Pourcentage

ADK bien différencié 13 30.23%
ADK moyennement différencié 10 23.26%
ADK Peu différencié 6 13.95%
ADK a cellules indépendantes

(bague a chaton) 7 16.28%
Lymphome gastrique 7 16.28%

Total 43 100%
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Tableau:Répartition des cas selon le siége tumoral

Localisation Nombre de cas Pourcentage
Cardia 7 16.28%
Antre 16 37.21%
Pylore 9 20.93%
Fundus 6 13.95%
Antre pylore 5 11.63%
Total 43 100%

Tableau:Répartition selon les facteurs de risque

Facteur de risque Nombre des cas Pourcentage
HP 19 44.19%
Gastrite 19 44.19%
Antécédents familiaux 5 11.63%

SLB-Private



Al Al el A yi) Jadt Ay ) ggeand)
République Algérienne Démocratique et Populaire
bl Sl Madl auladll 5 ) 39
Ministére de I'Enseignement Supérieur et de la Recherche
Scientifique
St ilad s mrala }
Université Saad Dahleb Blida 1

O

Faculté des sciences de l1a nature et de 1a vie
Département de Biologie

Mémoire de fin d’études
En vue de I’obtention du diplome de Master dans le domaine SNV

Filiere : Sciences Biologiques

Option : Biologie Moléculaire et cellulaire

Théme

Etude anatomopathologique du cancer de I'estomac dans une
région algérienne : cas de I'EPH de Koléa

Présenté par :

ZAHAFI Houda “

MALEK Maroua ' :
! (””‘*( SdaayalV Biaattiy | /

\\ ‘\’/ < T Y
_ ey, e /

Devant les membres du jury : < N y"-//

e 9727
Mme SAADI. L Pr/USDBT Présidente
M KANANE .A MCB/USDB1 Examinatrice
M~ METCHAT.F MAA/USDBI1 Promotrice
M™ BOUDOUR .H MA/Eph kolea Co-promotrice

Année universitaire : 2024/2025

SLB-Private



