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I. Introduction
Le cancer de l’estomac représente l’ensemble des tumeurs malignes

gastriques sans extension œsophagienne [1]. Il est représenté essentiellement par
l’adénocarcinome gastrique dans plus 90% qui se développe à partir de
l’épithélium gastrique.

L’incidence du cancer gastrique a sensiblement diminué au cours des 20
dernières années dans les pays occidentaux, cette diminution est expliquée par un
meilleur control des facteurs de risques, notamment, l’amélioration des conditions
de vie et l’éradication de l’Hélicobacter Pylori qui diminue de moitié le risque de
cancer gastrique.

Néanmoins, le cancer de l’estomac, demeure la 3ème cause de mortalité dans
le monde chez l’homme et la 4ème chez la femme, du essentiellement au diagnostic
posé souvent à un stade avancé.

Le cancer gastrique reste une préoccupation en cancérologie digestive tant
son pronostic demeure péjoratif avec une survie globale avoisinant les 25% à 5
ans [2]. La pathologie est très complexe eu égard aux divers aspects
épidémiologiques, étiologiques et histologiques expliquant des évolutions
naturelles bien différentes [1, 3].

Le traitement curatif de l’adénocarcinome gastrique repose sur l’exérèse
gastrique associé à un curage ganglionnaire.

Un staging précis est plus que nécessaire afin de proposer une stratégie
thérapeutique la plus adaptée possible dans un cadre de traitement multimodal.

Ce staging repose essentiellement sur les examens morphologiques
conventionnels tel que la TDM et l’echo-endoscopie pour les tumeurs précoces,
mais on s’est vite rendu compte que ces examens pouvaient ignorer des micro-
métastases ou une micro-carcinose péritonéale localisée ou généralisée qui n’est
découverte que lors de l’intervention et se solde par une laparotomie blanche.

La première exploration coelioscopique de staging pré-opératoire à visée
diagnostique a été rapportée par Gross et al [4] améliorant la prise en charge des
cancers de l’estomac en diminuant le nombre de laparotomies inutiles, la morbi-
mortalités et d’intégrer rapidement ces patients dans un cadre de traitement
multimodal pas forcément palliatif puisqu’un second look peut être réalisé et un
geste radical entreprit dans de meilleures conditions.

Vu le nombre considérable de laparotomies exploratrices qui se soldent
souvent par une laparotomie inutile, condamnant le malade et retardant le
traitement multimodal, nous avons décidé de s’inscrire dans cette perspective
dynamique, de réaliser systématiquement une coelioscopie exploratrice devant
chaque cancer gastrique afin de réaliser un staging réel pour décider enfin de la
démarche thérapeutique : Opérer et réaliser la gastrectomie ou s’arrêter au profit
d’un traitement médicamenteux.
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II. Données générales

II.1 Epidémiologie descriptive :

Le cancer de l’estomac est représenté essentiellement par les
adénocarcinomes (90%), qui se développent à partir de l’épithélium gastrique et
se subdivisent en deux types : Le type bien différencié ou intestinal qui est plus
fréquent chez l’homme à partir de l’âge de 60-65 ans et le type indifférencié ou
diffus qui est plus fréquent chez les sujets jeunes sans rapport d’âge [5, 6].

1. Fréquence dans le monde :

Bien que son incidence annuelle ait notablement décrue, Il est classé au 5ème

rang des cancers dans le monde et demeure la 3ème cause mortalité par cancer dans
le monde. Il constitue un problème majeur de santé publique mondial [17].

Le cancer de l’estomac est caractérisé par une importante disparité
géographique [7, 8]. Les zones à haut risque sont caractérisées par une incidence
élevée de l’ordre de 30 à 85 cas par 100,000 habitants chez l’homme et de 15 à 40
cas par 100,000 habitants chez la femme [9]. Ainsi l’incidence la plus élevée est
rapportée au Japon suivie de la Chine, de l’Europe de l’est et du sud, l’Europe
occidentale et l’Amérique du nord sont considérée comme des zones à risque
moyen (Figure 1) [10, 11].

L’Afrique est quant à elle considérée comme une zone à faible risque mais
en réalité le cancer de l’estomac est largement sous diagnostiqué, car occulté par
les maladies infectieuses qui restent au premier plan [9].

(Figure 1) : Variation mondiale de l’incidence du cancer gastrique [12]
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2. Fréquence en Algérie

En Algérie, l’incidence brut du cancer de l’estomac en 2011 était estimée à
7,7/100 000 habitants chez l’homme et à 6,3/100 000 chez la femme selon les
registres d’Alger, d’Oran et d’Annaba et au 5ème rang de l’ensemble des cancers
(Figure 2) [9, 13].

(Figure 2) : Incidence du cancer de l’estomac dans le monde. Source L. Abid [13]

En 2016, Hamdi Chérif et al [14], rapportaient dans le Premier Atlas Cancer
2014-2016 (Registre du cancer, réseau régional Est et Sud-Est Algérie) une
augmentation significative de l’incidence du cancer gastrique passant de
3,79/100,000 habitants à 6,61 chez l’homme et de 2,75 à 4,54/100,000 habitants
chez la femme de 2014 à 2016 (Figure 3).

(Figure 3) : Registre du cancer réseau régional Est et Sud-Est Algérie [14]
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En 2017 selon le registre du cancer d’Alger (INSP) [15], le cancer de
l’estomac, occupe la 5ème place de tous les cancers chez l’homme, avec une
incidence de 9.5/100,000 habitants et une moyenne d’âge de 60,9 ± 17,7 ans
(Figure 4 : A, B).

(Figure 4 A) : Principales localisations des cancers chez l’homme. Registre
d’Alger (INSP 2017)

Chez la femme le cancer de l’estomac vient en 6ème position de tous les
cancers avec une incidence de 7.6/100,000 habitants et un âge moyen de 54 ans.

(Figure 4. B) : Principales localisations des cancers chez la femme. Registre
d’Alger 2017 (INSP 2017)
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Pour les données du Globocan 2018 [16], le fardeau mondial du cancer a
atteint 18,1 millions et une mortalité de de 9,6 millions. Le cancer de l’estomac
occupe la 5ème place avec près de 1,0337 millions de nouveaux cas responsable de
782,700 décès. Ces chiffres restent stables par rapport aux données du Globocan
2012 (Figure 5).

(Figure 5) : Source GLOBOCAN 2018 [16]

3. Sexe et âge :

L’adénocarcinome de l’estomac est fréquent chez l’homme dans toutes les
régions du monde avec un sexe ratio variant de 1.5 à 2.5 [16, 17]. L’âge moyen de
survenue de l’adénocarcinome gastrique dans le monde augmente
progressivement avec l’âge pour atteindre un pic d’incidence au-delà de 65 et 70
ans [8]. Toutefois dans les pays du Maghreb, le cancer de l’estomac touche plus le
sujet jeune avec une moyenne d’âge de 56 ans soit une décennie en moins. Cela
pourrait être expliqué par la forte population jeune dans ces pays et la progression
de l’adénocarcinome à cellules indépendantes [18, 19, 20].
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II.2. Epidémiologie Analytique

Le cancer gastrique est une maladie multifactorielle. Les variations
géographiques importantes de l’incidence de ce cancer, donnent à penser que les
facteurs environnementaux et/ou le mode de vie sont les principaux facteurs de
survenue de cette maladie en dehors de l’aspect génétique.

Il existe par ailleurs des conditions et lésions précancéreuses qui définissent
une population à haut risque, justifiable d’une surveillance particulière.

II.2.1. Facteurs de risque de l’adénocarcinome gastrique

1. L’Helicobacter pylori

L’Hélicobacter-pylori est le facteur essentiel impliqué dans la
carcinogénèse gastrique. Ainsi en 2001, Uemura et al [21] ont montré que seuls
les patients infectés par Hélicobacter pylori développaient un cancer gastrique sur
une série de 1526 patient suivis pendant 8 ans (2,9% vs 0%).

L’Hélicobacter pylori tient sa découverte à Warren et Marshal en 1982,
couronnés par le prix Nobel de médecine en 2005 [22, 23].

Des 1994, l’agence internationale de recherche sur le cancer (OMS) a classé
l’infection à Helicobacter pylori comme un carcinogène de type 1 avec un niveau
d’imputation pour le cancer gastrique comparable à celui du tabac pour le cancer
du poumon ou du virus C pour le carcinome hépatocellulaire [24]. De nombreuses
études ont confirmé l’impact de l’infection à H. Pylori sur la carcinogénèse
gastrique. Seul le cancer distal est concerné par l’infection par H. pylori.

La carcinogenèse gastrique suit la séquence décrite par Correa et Houghton
en 1970 [25] : gastrite chronique atrophique, métaplasie intestinale, dysplasie.

L’élévation du pH dans la lumière gastrique entraîne une transformation
des ions nitrites (NO2) en radicaux NO sous l’influence de la nitrite-oxyde-
synthétase (i-NOS). La réaction de nitrosation qui entraîne la formation de
carcinogènes intraluminaux est inhibée par les antioxydants comme l’acide
ascorbique (Figure 6).

Parmi les lésions qui conduisent d’une lésion inflammatoire avec
métaplasie à une lésion précancéreuse puis cancéreuse, l’altération d’oncogène
comme le K-ras, l’altération de gènes suppresseurs ou régulateurs (APC, TP53
gène transcripteur de l’E-cadhérine et le missimach repair gène [hMLH]) [26, 27].

Ce processus dont le H. pylori est partie prenante, met des années pour se
développer. Le cancer de type diffus survient aussi sur des lésions d’H. pylori
mais il n’est pas associé aux lésions précancéreuses que sont la gastrite atrophique
et l’atrophie gastrique et survient plut tôt dans la vie [28].



11

L’adénocarcinome de l’estomac est une maladie multifactorielle. Si
l’Helicobacter pylori représente un maillon important dans sa genèse d’autres
facteurs relatifs à la souche bactérienne, au régime alimentaire et à la spécificité
génétique de l’hôte sont à prendre en compte. Le rôle de l’infection par H. Pylori
dans la genèse de l’adénocarcinome gastrique tient à la présence de facteurs de
virulences (Korwin et al 2013 [28]).

2. Facteurs de virulences liés à l’Helicobacter pylori

Trois protéines semblent impliquées dans le processus de Correa [6, 25], les
protéines CagA, VacA et HP-MP1.

La CagA est exprimée dans 60 à 70 % des souches d’HP, la présence de
cette protéine est corrélée à l’évolutivité de la gastrite à l’atrophie gastrique et au
cancer gastrique. La protéine VacA est produite dans 20 à 65 % des souches, elle
induit la vacuolisation des cellules épithéliales chez l’homme et semble associé à
un risque accrue de survenue d’ulcère et de cancer gastrique [29]. La protéine
membranaire de HP appelée HP-MP1 est pro-inflammatoire, elle stimule en
particulier la production de TNF (Tumor necrosis factor) et MIP (Mitogen
inhibitor factor), multipliant par deux le risque de cancer gastrique [30, 31, 32].

(Figure 6) : Physiopathologie de l’implication de H. Pylori dans la genèse de
l’adénocarcinome gastrique

L’Hélicobacter pylori, entraine également une surexpression de COX-2
(cyclo-oxygénase). La surexpression de COX-2 (Enzyme pro-inflammatoire) a été
raportée par Sun et al [33], dans la métaplasie intestinale dans le cancer de
l’estomac associé à l’inféction par Helicobacter pylori. Cette surexpression de
COX-2, a été galement retrouvée chez les sujets ayant présenté un
adénocarcinome gastrique [34, 35].

Dans les pays occidentaux, environ 60% des souches d’Helicobacter pylori
sont CagA positive, alors qu’au japon, près de 100% des souches sont CagA
positive [36]. En outre d’autres facteurs liés cette fois à l’hôte sont incriminés dans
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la génèse du cancer de l’estomac. En effet les polymorphismes génétiques
conduisent à la surexpression pro-inflammatoire des cytokines et interleukines-1
(protéines entrant dans le mécanisme de régulation cellulaires) [37].

3. Facteurs génétiques liés à l’hôte

La réponse inflammatoire de l’Helicobacter pylori est en grande partie
déterminée par les polymorphismes de plusieurs gènes hôtes codant pour les
cytokines et les récepteurs des cytokines.

Ainsi El Omar et al [37], ont rapporté que les polymorphismes des clusters
de gènes IL-1 (Interleukine-1) pro-inflammatoires (gène IL-1B codant pour la
cytokine IL-1β et IL-IRN, codant pour son antagoniste naturel IL-IRA) étaient
clairement liés à une réponse inflammatoire intense entrainant une hypo-
chlorhydrie et un risque de cancer de l’estomac. Les sujets présentant ces
génotypes ont deux à trois fois plus de risque de développer un adénocarcinome
gastrique.

Entre autres, Figueiredo et al [38], ont démontré que les polymorphismes
pro-inflammatoire des clusters IL-1 associé au facteur de virulence CagA de
l’Helicobacter pylori, augmentaient la possibilité de développer un cancer de
l’estomac 87 fois par rapport à une population infectée par Helicobacter pylori
mais qui n’ont pas de mutations génétiques.

Malgré la réticence de certains auteurs, Il existe un consensus sur
l’implication des récepteurs cytokines (IL-B et IL-IRN) dans la carcinogénèse
gastrique, induite par Helicobacter pylori [39, 40].

D’autres polymorphismes génétiques ont été rapportés dont le TNF-α et IL-
10 et le récepteur TLR-4 (Toll-like receptor), qui augmenteraient significativement
le risque de cancer gastrique par hypochlorhydrie (Figure 7) [41].

(Figure 7) : Facteurs entrant dans la carcinogénèse gastrique induite
Par Helicobacter pylori [41]



13

4. Facteurs alimentaires et environnementaux

La carcinogénèse gastrique est un processus complexe [6, 25]. L’association
entre l’Hélicobacter pylori et le cancer gastrique peut être modifiée par le niveau
d’exposition et l’interaction avec d’autres facteurs alimentaires et
environnementaux. Ainsi une alimentation riche en sel, les aliments conservés
dans le sel notamment la viande est cancérigène.

L’hélicobacter pylori facilite la transformation des nitrites présents dans la
viande conservée dans le sel en nitrosamines qui sont cancérigènes [42].
Inversement le sel entraine la persistance de l’infection à Helicobacter pilori
entrainant ainsi un cercle vicieux [43].

Plusieurs études cas-témoins, ont démontré qu’une forte consommation
d’aliments conservés dans le sel est associée à la survenue d’un adénocarcinome
gastrique distal [44, 45].

La baisse mondiale de l’incidence du cancer de l’estomac est imputable en
partie à l’avènement de la réfrigération conduisant à une diminution de de la
consommation d’aliments conservés et une augmentation de l’apport en fruits et
légumes frais. En effet la consommation de fruits et légumes frais entraine une
baisse significative du risque de cancer gastrique [46, 47].

Par ailleurs l’Helicobacter pylori est connu pour sa capacité d’inhibition de
la sécrétion d’acide ascorbique (Vit C) qui a un rôle protecteur [48].

Une consommation élevée d’anti-oxydants telle-que la Vit C, Vit E, et β-
carotène, est associée à un risque réduit de cancer de l’estomac [49].

Contrairement à l’idée reçue, les anti-inflammatoires et l’aspirine, ont un
rôle protecteur en inhibant la cyclo-oxygénase (COX-2) et entrainant ainsi une
inhibition ou une inversion du processus de la carcinogénèse gastrique [50]. Dans
une autre étude, l’utilisation de l’aspirine ou des anti-inflammatoires non
stéroïdiens était associée à une diminution d’environ 50% du risque
d’adénocarcinome gastrique [51].

5. Tabac et alcool

Deux études cohortes ont trouvé une association significative de la
consommation de tabac et la survenue de cancer gastrique. L’augmentation du
risque est proportionnelle avec le nombre de cigarettes consommées. Ce risque
perdure jusqu’à 14 ans après l’arrêt du tabac [52]. Cependant, il n’y’a pas d’études
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qui ont montré une corrélation entre la consommation de tabac et l’infection à
Helicobacter pylori.

Par ailleurs une étude, a montré que le risque de survenue d’un cancer de
l’estomac existe chez les personnes tabagiques quel que soit le statut infecté ou
non par Helicobacter pylori [53].

Pour le cancer distal, il y’a peu d’études qui ont démontré la relation entre
la consommation d‘alcool et la survenue d’un cancer gastrique [54]. Dans une autre
étude publiée en 1990, Nomura et al [55], ne trouvent pas de variation sur
l’incidence du cancer de l’estomac distal chez les sujets consommant de l’alcool
régulièrement.

Ainsi, les facteurs environnementaux et les conditions socio-économiques,
constituent un facteur de risque certain de survenue du cancer de l’estomac, en
témoigne l’incidence élevé du cancer gastrique chez les noirs Américains et les
groupes présentant un niveau socio-économique bas [12]. En outre, il a été constaté
une réduction marquée de ces facteurs, chez les populations migrantes d’une zone
à haut risque tel-que le Japon, vers les zones à faible risque comme les Etats-Unis.
Les générations suivantes adoptent les niveaux de risques du pays d’accueil [10,

11].

6. Réservoir de l’Helicobacter pylori et mode de transmission

Le seul réservoir connu et admis actuellement est l’estomac humain. La
transmission de l’infection à Hélicobacter pylori est interhumaine par voie oro-
orale ou oro-fécale. La voie de transmission oro-orale est possible grâce à la salive
contaminée, elle constitue la voie privilégiée à la fois dans les pays en voie de
développement que dans les pays développés. Dans les pays en voie de
développement cette transmission, est expliquée par la promiscuité, l’insalubrité
et la surpopulation. L’infection s’acquiert durant l’enfance, elle est
asymptomatique dans la majorité des cas et persiste toute la vie. [56, 57, 58].

La voies de transmission oro-fécale est rendue possible par une
accélération du transit du fait que l’Helicobacter pylori ne survit pas au passage
de barrière intestinale en raison du changement du Ph et de la présence de sels
biliaires.

La prévalence de l’infection à H. pylori dans l’espèce humaine est estimée
entre 70 et 90% dans les pays en voie de développement et entre 20 et 30% dans
les pays développés expliqué en parti par la politique d’éradication et par une
meilleure hygiène de vie [56, 59].
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Par ailleurs La prévalence de l’infection à Hélicobacter pylori et la
fréquence du cancer de l’estomac ne sont pas corrélées dans certains pays.

En effet, certain pays à l’instar des pays d’Afrique et de certains pays
asiatiques, comme l’Inde et le Bangladesh, sont considérés comme des zones à
faible risque malgré une prévalence élevée de l’infection à Helicobacter pylori.

Une étude faite entre 1987 et 1999, publiée en 2003, place l’Algérie et
l’Egypte comme des pays à forte prévalence d’Helicobacter pylori [60].

Enfin, l’infection à Hélicobacter pylori, évolue pendant des années d’une
façon asymptomatique en suivant le processus décrit par Correa. L’éradication
d’Helicobacter pylori permet de prévenir le cancer de l’estomac en stoppant ce
processus histologique et l’inversant particulièrement au stade de l’atrophie
gastrique [61]. Il existe cependant, un point de « non-retour ».

En effet chez les patients ayant atteint le stade de métaplasie intestinale,
l’éradication ne réussit que partiellement à réduire le risque de progression vers
le cancer gastrique tant les lésions générées sur les cellules souches deviennent
irréversibles [62, 63, 64].

II.2.2. Facteurs génétiques et héréditaires

Bien que la majorité des adénocarcinomes gastriques soient sporadiques,
environs 10% des cancers gastriques à transmissions héréditaires peuvent être
observés. L’exemple le plus célèbre étant la famille de Napoléon Bonaparte
(1769-1821). Napoléon Bonaparte mort lui-même d’un cancer de l’estomac, avait
cinq parents au premier degré affectés par un adénocarcinome gastrique sur trois
générations [65]. Cependant une anomalie génétique n’est déterminée que dans 1
à 3% des cas [66].

Les syndromes familiaux de cancers gastriques sont classés en deux
groupes selon l’existence ou non de polypes, en cancer gastrique héréditaire avec
polypes et cancer gastrique héréditaire sans polypes.

II.2.2.1. Cancer gastrique héréditaire associé aux polypes

1. Polypose adénomateuse familiale (FAP) et (AFAP)

La polypose adénomateuse familiale (FAP) est un trouble autosomique
dominant à forte pénétrance. La présence de polypes gastriques est connue avec
une incidence variant de 51% à 88% selon les auteurs [67, 68]. Le cancer gastrique
est considéré comme une manifestation extra-colique de la FAP. Si le nombre de
polypes colorectaux est inférieur à 100, on parle alors de polypose adénomateuse
familiale atténuée (AFAP). Le diagnostic d’une AFAP est suggéré, s’il y’a au
moins deux membres de la famille avec 10 à 99 adénomes au-delà de l’âge de 30
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ans et un parent du premier degré atteint d’un cancer colorectal et quelques
adénomes [69].

D’autres manifestations extra-digestives peuvent être rencontrées, comme
les kystes épidermoïdes, les tumeurs dermoïdes, l’adénome surrénalien ou les
carcinomes thyroïdiens.

La FAP et AFAP, sont causés par une mutation hétérozygote dans le gène
suppresseur de tumeur APC qui se trouve sur le chromosome 5q21[70]. L’âge
d’apparition des polypes gastriques est variable généralement au-delà de 20 ans.

Cependant des polypes gastriques ont été décrit dès l’âge de 8 ans et un
cancer gastrique dès l’âge de 11 ans [71, 72].

2. Syndrome de Peutz Jeghers

Le syndrome de Peutz Jeghers est un trouble se transmettant sur un mode
autosomique dominant. Il est caractérisé par l’apparition de multiples polypes
hamartomateux gastro-intestinaux et des macules mélanocytaires.

Son incidence est d’environ 1/100,000 habitants.
On estime à 89% le risque de développer un cancer gastrique. Les patients

atteint sont également prédisposés à développer d’autres cancers, intestin, sein,
pancréas, col, ovaire et poumon [73].

Le syndrome de Peutz Jeghers est soulevé si deux des caractéristiques
suivantes sont présentes : polypose de l’intestin grêle, hyperpigmentation des
lèvres et de la muqueuse buccale et des antécédents familiaux positifs [74].

Ce syndrome est dû à une mutation germinale du gène suppresseur de
tumeur STK11(serine thréonine kinase) localisée sur le chromosome 19p13.3,
présent chez 70% des sujets atteints [75]. L’âge médian d’apparition des polypes
gastriques est de 16 ans. Bien que rapporté dès l’âge de 12 ans, l’adénocarcinome
gastrique de type intestinal, se développe au-delà de 25 ans [76].

3. Syndrome de polypose juvénile (PJS) :

Le syndrome de polypose juvénile est un trouble autosomique dominant
associé au développement de polypes dans l’ensemble du tractus gastro-intestinal.
Son incidence est de 1/16 000 à 1/100 000 habitants [74]. Le diagnostic est porté
sur les critères suivant : plus de cinq polypes juvéniles dans le colon et le rectum,
des polypes juvéniles dans tout le tractus gastro-intestinal ou plus d’un polype
juvénile avec des antécédents familiaux de JPS [77].

La PJS est causée par des mutations dans plusieurs gènes, le plus souvent
SMAD4 situé sur le chromosome 18q21.1 et BMPRS1 situé sur le chromosome
10q22.23 [78].
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Les polypes gastriques surviennent chez l’adulte avec un âge médian de 41
ans et se manifeste cliniquement par des symptômes obstructifs et une
hypergastrinémie. Par ailleurs les polypes gastriques peuvent prêter à confusion
avec la maladie de Ménétrier dans ce cas les polypes gastriques se manifestent par
une gastromégalie, une anémie sévère, une hématémèse et une entéropathie avec
une perte de protéines [79].

II.2.2.2. Cancer gastrique héréditaire non associé aux polypes

1. Cancer gastrique héréditaire diffus (HDGC)

La mise en évidence d’une anomalie du gène CDH1 qui exprime la protéine
E-cadhérine par Guilford et al en 1998 [80], a permis une meilleure compréhension
du syndrome de cancer héréditaire diffus.

C’est un syndrome de prédisposition génétique autosomique dominant avec
une pénétrance clinique incomplète, caractérisé par un risque accru de cancer
gastrique diffus et de carcinome mammaire de type lobulaire infiltrant. La
prévalence dans la population générale est inférieure à 0,1%/100 000 et inférieure
à 1% chez les sujet atteint d’un cancer gastrique [81, 82].

En 1999, Caldas et al [83], proposaient de rechercher des mutations
génétiques au sein des familles à haut risque répondant aux critères ci-dessous :

1. ≥ 2 cas documentés de cancer gastrique diffus chez les apparentés au
premier et au deuxième degré < 50 ans

2. ≥ 3 cas documentés de cancer gastrique diffus quel que soit l’âge chez les
parents au premier ou au deuxième degré.

En 2010, les guidelines ont été mises à jour pour élargir le spectre des
résultats cliniques et pathologiques en déclenchant des tests génétiques. Ces
guidelines ont été réactualisées en 2016 [84, 85].

1. Confirmation pathologique d’un adénocarcinome gastrique diffus chez un
seul membre de la famille

2. Diagnostic d’un cancer gastrique diffus avant 40 ans, même sans
antécédents familiaux.

3. Présence d’un adénocarcinome lobulaire du sein
4. Foyers ou extensions pagétoïdes de cellules en bague à chaton.

Le syndrome de cancer gastrique diffus héréditaire est causé par une
mutation hétérozygote du gène CDH1 codant l’E-cadhérine situé sur le
chromosome 16q22.1. A l’état normal le gène CDH1 est un gène suppresseur de
l’invasion tumorale qui régule la prolifération et la migration cellulaire pendant le
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développement embryonnaire [80]. Ainsi, la perte de la fonction normale de l’E-
cadhérine contribue à la diminution de la différenciation du cancer gastrique [86].

Le cancer gastrique diffus apparait chez les jeunes bien avant 40 ans. Il a
été observé dès l’âge de 14 ans jusqu’à 85 ans [87]. L’apparition de ce cancer à un
âge avancé est expliquée par l’action protectrice d’une allèle « sauvage » du gène
CDH1

Les gastrectomies prophylactiques ou « gastrectomie à risque réduit »
réalisées chez les familles à risque porteuses d’une mutation du gène CDH1,
retrouvent régulièrement des foyers de micro- carcinomes.

Ces micro-foyers ne sont visibles qu’après examen en inclusion totale de la
pièce de gastrectomie et examen histologique minutieux. Dans la pratique, Plus
de 200 coupes sont nécessaires pour les découvrir [88, 89].

2. Cancer colo-rectal héréditaire sans polypose (HNPCC) Syndrome
de Lynch :

Le syndrome de Lynch a été décrit pour la première fois en 1913 par Scott
Warthin et complété par Lynch dans les années 60 [90].

Le syndrome HNPCC est la forme héréditaire la plus courante des cancers
colo-rectaux héréditaires. Il est causé par une mutation germinale dans les gènes
de réparation de l’ADN entrainant des erreurs à travers le génome MSI. Les
défauts les plus observés sont dans les gènes MSH2 (60%) et MLH1 (30%). Les
autres mutations concernent les gènes (PMS2, MSH6, TGFBR2 et MLH3)
représentent 10% des cas. Le syndrome HNPCC représente 2 à 4% de tous les
cancers colo-rectaux [91, 92].

Le diagnostic du syndrome de Lynch repose sur les recommandations
d’Amsterdam II et de Bethesda révisées [93].

Les critères d’Amsterdam II incluent au moins trois parents atteints d’un
syndrome HNPCC (cancer colo-rectal, estomac, endomètre, uretère, cerveau,
voies hépato-biliaires et peau)

1. L'un est un parent au premier degré des deux autres
2. Au moins deux générations successives affectées
3. Au moins un des cancers associés au syndrome, doit être diagnostiqué

avant 50 ans
4. La PAF doit être exclue dans tous les cas de cancer colorectal
5. Les tumeurs doivent être vérifiées autant que possible.

Les recommandations de Bethesda révisés regroupent des critères cliniques
et histopathologiques visant à identifier les patients chez qui proposer un test
MSI. Ils incluent :
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1. Cancer colorectal diagnostiqué chez un patient âgé de moins de 50 ans.
2. Présence de tumeurs colorectales synchrones ou métachrones ou

d'autres tumeurs associées au HNPCC quel que soit l'âge.
3. Cancer colorectal avec histologie à instabilité élevée des microsatellites

(MSI-H) diagnostiquée chez un patient âgé de moins de 60 ans.
4. Cancer colorectal diagnostiqué chez un ou plusieurs parents au premier

degré avec une tumeur liée au HNPCC, l'un des cancers étant
diagnostiqué avant l'âge de 50 ans.

5. Cancer colorectal diagnostiqué chez au moins deux parents au premier
ou au deuxième degré atteints de tumeurs liées au HNPCC, quel que soit
leur âge.

Le cancer gastrique représente la localisation extra-colique la plus
fréquente du syndrome de Lynch dans les pays à forte prévalence.

Ainsi, 52% des tumeurs gastriques (HNPCC) sont diagnostiquées avant
l’âge de 50 ans [94].

3. Syndrome de Li-Fraumeni

Le syndrome de Li-Fraumeni est une affection autosomique dominante
caractérisée par la survenue de tumeurs primitives variées chez des enfants et des
adultes jeunes avant 45 ans appartenant à une même famille.

Plusieurs tumeurs primitives peuvent se voir chez le même individu. Son
incidence est de 2 à 4/100 000 naissances [95].

Le carcinome gastrique constitue un risque modéré et il est rapporté dans
1.8 à 4.9%. On estime que 22,6% des familles porteuses de cette affection
génétique ont au moins un membre atteint d’un carcinome gastrique.

L’âge moyen de survenue est de 36 ans. Bien qu’il ait été décrit à l’âge de
12 ans. Il s’agit dans 70% des cas d’un adénocarcinome [96].

Le syndrome de Li-Fraumeni est la conséquence des mutations germinales
hétérozygote du gène TP53 qui se situe sur le chromosome 17p13.1. Cette
mutation est présente chez 70% des cas [97].

II.2.3. Conditions et lésions précancéreuses de l’adénocarcinome gastrique :

Une grande variété de conditions pathologiques est associée à un risque
accru de cancer gastrique. L’OMS définit la condition précancéreuse comme un
état clinique associé à un risque significativement élevé de survenue d’un cancer
et une lésion précancéreuse comme une anomalie d’histopathologie dans laquelle
le cancer est le plus souvent observé que dans le tissu normal [98].
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II.2.3.1. Conditions précancéreuses

1 Maladie de Biermer

L’anémie pernicieuse ou maladie de Biermer est caractérisée par une
gastrite atrophique fundique d’origine auto-immune avec une achlorhydrie
résistante à la stimulation et un effondrement de la sécrétion de facteur intrinsèque
aboutissant à une malabsorption de la cobalamine. La carence en vitamine B12
entraîne une anémie macrocytaire mégaloblastique d’apparition généralement
tardive. La maladie de Biermer atteint classiquement le sujet âgé et plus souvent
la femme [99]. Les manifestations cliniques de la carence en vitamine B12, sont
l’anémie, la glossite atrophique, les troubles digestifs et les complications
neurologiques [100].

L’anémie pernicieuse ou maladie de Biermer est le stade final d’une gastrite
auto-immune atrophique chronique où les auto-anticorps ciblent et détruisent les
cellules pariétales productrices d'acide dans l’estomac [101]. Ce processus peut
prendre 20 à 30 ans, voire plus, étant donné les réserves de vitamines B12 qui
peuvent durer de 5 à 10 ans. Ce qui explique que cette affection touche avec
prédilection les sujets âgés [102].

L’incidence de l’adénocarcinome gastrique lors de la maladie de Biermer
est de 0,27% par patient et par année avec un risque relatif de 6.8 fois par rapport
à la population générale [103].

D’autres études, ont également observé un risque accru de survenue de
tumeurs carcinoïdes malignes et de polypes bénins associés à la maladie de
Biermer [104].

2. Maladie de Ménétrier

Décrite en 1888, la maladie de Ménétrier ou gastropathie hypertrophique
géante est une maladie rare de cause inconnue, survenant de façon prédominante
chez l’homme après 50 ans [105, 106]. Cliniquement, la maladie de Ménétrier,
comprend des épigastralgies, un syndrome œdémateux et des nausées-
vomissements. Sur le plan anatomopathologique, Elle se caractérise
macroscopiquement par un épaississement important de la muqueuse gastrique et
histologiquement par une hyperplasie des cryptes glandulaire, une atrophie
glandulaire et une métaplasie mucipare (Fig 8. A et B).

Ces lésions se traduisent par une gastropathie exsudative entrainant une
importante fuite protéique (Rich et al) [107].

Le risque de survenue d’un adénocarcinome dans le cadre d’une maladie de
Ménétrier a été décrit dès 1991 avec une incidence de 6 à 10%.
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Toutefois, plus de 50% des sujets atteints de cette maladie sont susceptible
de présenter un adénocarcinome gastrique coexistant [108].

A B
(Figure 8) : A. FOGD. Hypertrophie des plis fundiques et de la petite courbure. B.

Histologie : hypertrophie des cryptes et dilatation kystique. Photo. Christophe Locher et al 1

3. Les polypes gastriques

Un polype gastrique est une lésion en relief faisant saillie dans la lumière
de l’estomac. Cette définition macro-scopique et endoscopique très simple
recouvre un spectre très large de lésions, épithéliales ou non épithéliales,
néoplasiques ou non néoplasiques [109]. Les polypes gastriques sont généralement
asymptomatiques en dehors des gros polypes qui peuvent se manifester par une
hémorragie digestive, une anémie ou un syndrome d’occlusion haute. Ils sont
découvert fortuitement à l’occasion d’une fibroscopie de routine [110]. Les trois
types de polypes gastriques fréquemment rencontrés sont, les polypes fundiques
glandulo-kystiques, les polypes hyperplasiques et les adénomes. Seuls les
adénomes sont associés à un risque important d’adénocarcinome gastriques, le
risque étant faibles pour les polypes hyperplasiques et nul pour les polypes
glandulo-kystiques.

a. Polypes hyperplasiques : ce sont les polypes les plus fréquents et
représentent 30 à 93% de tous les polypes et surviennent généralement dans un
terrain de gastrique chronique. Ces polypes sont volontiers plus fréquents dans les
pays à forte prévalence d’Helicobacter pylori.

Le risque de dégénérescence des polypes hyperplasique est rare et ne représente
que 1,5 à 2,1%. Ce risque augmente en cas de polype pédiculé supérieur à 10
mm. Toutefois il y’a risque accrue de d’adénocarcinome synchrone pouvant
survenir à un autre endroit de la muqueuse gastrique [111, 112].

1 Christophe Locher et al. Service d’anatomopathologie. Centre hospitalier de Meaux
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b. Polypes Glandulo-kystiques : Ils représentent 16 à 51% de tous les
polypes épithéliaux gastriques et sont généralement multiples, transparents et
sessiles. Ils sont généralement situés dans le fond et dans le corps gastrique. Les
polypes glandulo-kystiques sont sporadiques et surviennent en dehors de tout
contexte favorisant. Les polypes glandulo-kystiques sont observés chez les
femmes prenant des IPP au long cours [113] et chez les patients atteints du
syndrome de polypose adénomateuse familiale (FAP) dans 80 à 93% des cas.
Cependant ces polypes évoluent rarement vers la cancérisation même dans
syndrome de polypose familiale [114].

c. Les adénomes gastriques : Les adénomes de l'estomac sont des
néoplasmes intraépithéliaux sans équivoque qui sont limités à l'épithélium
gastrique et peuvent être subdivisés en néoplasie intraépithéliale de bas grade
(adénome) et de haut grade (anciennement dysplasie). Ils représentent 3 à 26% de
tous les polypes épithéliaux gastriques et sont fortement associés à la gastrite
atrophique et à la métaplasie intestinale. Les adénomes gastriques revêtent une
configuration tubulaire, tubulo-villeuse ou villeuse [115]. Les adénomes de plus de
20 mm avec une configuration villeuse ont un risque plus élevé de progression
néoplasique (28 à 40% [116].

Les adénomes de type intestinal sont considérés comme le type le plus
agressif d'adénomes gastriques et sont plus susceptibles d'héberger une dysplasie
de haut grade et des foyers d'adénocarcinome invasif [117].

4. Ulcère gastrique chronique

Le risque de modification dysplasique ou maligne de l’ulcère gastrique est
reconnu depuis longtemps. Le risque d’une transformation maligne varie
considérablement dans le monde, allant de 2,4 à 21%. La métaplasie intestinale et
la dysplasie de haut grade sont couramment retrouvées dans les biopsies d’ulcères
gastriques ce qui lui confère un risque accru de cancérisation [118, 119].

Jae Jin Hwang et al [120], dans une étude réalisée entre 2003 et 2013,
publiée en 2015 sur 2387 ulcères gastriques ont trouvé une incidence de 3,6%.

Dans cette étude, le taux de cancers gastriques précoces était plus élevé que
les cancers avancés au moment du diagnostic, ce qui est probablement dû au fait
que ces patients subissent régulièrement des biopsies dans le cadre du suivi de
leurs ulcères gastriques.

Hanson et al [121], retrouve une incidence de 4.3% avec une transformation
maligne avant l’âge de 50 ans. Pour Uemura et al [122], l’incidence du cancer
gastrique dans un contexte de maladie ulcéreuse chronique est de 5%.
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Le mécanisme de transformation malignes des ulcères est mal connu.
Cependant il existe une corrélation entre l’infection à Hélicobacter pylori et la
survenue de foyers de dysplasies.

5. Le virus d’Epstein-Barr (EBV)

L’association entre le virus EBV et la survenue d’un adénocarcinome
gastrique a été décrite pour la première fois par Burk et al [123] en 1990 avec une
architecture caractéristique de type lympho-épithélium.

La fréquence du cancer gastrique associé à EBV varie géographiquement
avec une moyenne de 10% de tous les cancers gastriques [124]. L’association de
l’EBV dans la cancérogénèse gastrique a été pendant longtemps sous-estimée car
occultée par la découverte de l’Hélicobacter pylori. L’implication de l’EBV dans
les cancers gastriques sur moignon est cependant mieux documentée avec une
fréquence allant de 6 à 30% [125, 126].

6. Gastrectomie partielle pour lésion bénigne

Devenue exceptionnelle de nos jours. Le cancer sur moignon gastrique est
défini comme un carcinome qui survient sur la partie restante de l’estomac au
moins 5 ans après une chirurgie pour ulcère gastroduodénal [127]. La fréquence du
cancer gastrique sur moignon rapportée est 6 à 30% selon les études. Les hommes
sont le plus touchés. Le risque de développer un cancer sur moignon est multiplié
de quatre à sept fois par rapport à une population normale [125, 128].

L’infection à EBV est fréquente dans l’estomac restant et semble
incriminée dans le processus de cancérisation, en interagissant avec la protéine
P53. En revanche, l’infection à Hélicobacter pylori est moins fréquente dans le
processus de cancérisation [129].

II.2.3.2. Lésions précancéreuses

1. L’atrophie gastrique

Elle est caractérisée par un processus inflammatoire chronique qui entraine
une raréfaction des glandes gastriques. Elle peut aller de l’atrophie légère avec
une réduction de d’un tiers du volume des glandes à l’atrophie sévère avec une
réduction des deux tiers du volume des glandes [130]. La localisation de l'atrophie
gastrique est fonction de la localisation de la gastrite chronique, soit auto-immune
soit liée à l'infection Helicobacter pylori. En cas de gastrite auto-immune,
l'atrophie gastrique touche le corps gastrique uniquement entraînant une hypo
voire une achlorhydrie ainsi qu'une hypergastrinémie et une carence en facteur
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intrinsèque. L’étiologie la plus courante de l’atrophie gastrique est l’infection à
Helicobacter pylori (Figure 9. A et B).

Ainsi, Uemura et al [122], ont montré que le risque de cancer de l’estomac
est de 1.7% dans la gastrite atrophique modérée et passe à 4.9% dans l’atrophie
gastrique sévère. La prévalence de l’atrophie gastrique est généralement élevée
dans les pays à forte prévalence de cancers gastriques. Toutefois certaines régions
du monde présentent une prévalence élevée d’infection à Hélicobacter pylori
malgré que ce sont des zones à faible risque de cancer gastrique à l’instar de
l’Afrique, de l’inde et de la Malaisie [60].

Miki et al [131], ont rapporté que la progression de l’atrophie gastrique est
corrélée à la réduction des niveaux du pepsinogènes sériques I. En d’autres termes
la mesure du taux de pepsinogène sérique offre une indication de l’évolution de
l’atrophie gastrique. Dès lors, un taux de pepsinogènes I inférieur ou égal à 70
ng/ml et un rapport PG I / II inférieur ou égal 3.0 constitue une valeur de référence
[132].

(Figure 9). A. Muqueuse antrale normale. B. Atrophie gastrique multifocale

2. La métaplasie intestinale

Elle est caractérisée par le remplacement de la muqueuse gastrique par une
muqueuse de type intestinale, soit de type intestin grêle, il s’agit dans ce cas d’une
métaplasie complète ou bien de type colique, il s’agit alors d’une métaplasie
incomplète. Cependant, les deux types de muqueuses peuvent coexister, dans ce
cas la métaplasie sera classée en fonction du type histologique dominant [133].

La métaplasie intestinale incomplète constitue un risque accru de cancer
gastrique. Ainsi, Shiotani et al [134], ont rapporté qu’une métaplasie incomplète
du corps gastrique constitue un risque élevé de cancer gastrique. Cependant il
existe d’autre études contradictoires, qui suggèrent que les sous types de
métaplasie intestinale ont une valeur limitée en tant qu’indicateur de risque de
cancer gastrique car les sous types nécessitent des techniques de colorations qui
ne sont pas répondues dans le diagnostic de routine [135] et que seul l’atrophie
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gastrique avec ou sans métaplasie intestinale constituait un prédicateur
d’augmentation du risque de cancérisation. Ainsi de récentes études ont établi que
quel que soit le sous type d’une Métaplasie intestinale, seule son étendue est une
valeur prédictive de risque de cancer gastrique [136]. Le délai de progression d’une
métaplasie intestinale vers le cancer gastrique est estimé à 6,1 ans, contrairement
à la dysplasie de bas grade qui n’est que de 2,6 ans (Figure 10. A et B) [137].

(Figure 10) Progression d’une métaplasie intestinale A vers un adénocarcinome
gastrique B. Après 10 ans de suivi chez le même patient.

3. La dysplasie

La dysplasie gastrique ou néoplasie intra-épithéliale non invasive
représente l’avant-dernier stade de la séquence de la carcinogénèse gastrique.

La dysplasie est considérée comme une lésion précancéreuse avec un risque
accru de carcinome, et le risque augmente parallèlement au grade histologique de
l'atypie. Elle se caractérise par l’association d’une architecture glandulaire altérée
à des troubles de la différenciation cellulaire sans signe d’infiltration néoplasique
[138]. Les taux de progression rapporté de la dysplasie vers le cancer gastrique
varient considérablement de 0% à 70% par ans [139]. Ces variations peuvent
s’expliquer par les différences dans la conception des études et des populations
étudiées ainsi que les différences dans la définition et l’évaluation de la dysplasie
gastrique. Ainsi, il existe des différences connues entre les pathologistes Japonais,
Européens et Américains dans la classification de la dysplasie gastrique [140, 141].

Pour normaliser et standardiser la définition de la dysplasie gastrique,
plusieurs systèmes de classifications ont été rapportés y compris le système
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Padoue, de Vienne et plus récemment celle de l’OMS de 2010 réactualisée en
2019, visant à fournir un système universellement accepté.

Les classifications plus utilisées sont les systèmes de Vienne [142] et de
L’OMS [143, 144], qui permettent un compromis entre les différents pathologistes
(voir page annexe page 136). Toutefois dans la pratique courante, le système le
plus utilisé est le système à trois variables de dysplasie (Légère, modérée, sévère)
ou à deux variables (dysplasie de bas grade ou dysplasie de haut grade de
malignité). Le risque de modification maligne augmente avec le grade
histologique de la dysplasie. Le taux de modification maligne en cas de dysplasie
de haut grade varie entre 60 et 85% sur un intervalle de 4 à 48 mois [145] comparé
à la dysplasie de bas grade dont les taux faibles de risque de cancérisation, varient
entre 0 et 23% dans un délai moyen de 10 à 48 mois Park et al [139].

Enfin, la dysplasie gastrique présente également un risque élevé
d’adénocarcinome gastrique synchrone pouvant aller jusqu’à 30% (Fig11) [146].

A B
(Figure 11). A : Dysplasie de bas grade. B : Dysplasie de haut grade
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II.3 Aspects Anatomo-pathologiques de l’adénocarcinome gastrique

L’anatomopathologie, joue un rôle déterminant dans la prise en charge de
l’adénocarcinome gastrique tant sur le plan diagnostic par les prélèvements
biopsiques et pronostic par la détermination du degré d’invasion tumorale,
nécessaire pour la prise en charge multimodale qui est actuellement la règle.

Le développement des techniques biomoléculaires appliquées aux
prélèvements biopsiques et sur pièces opératoires ont permis de mieux
comprendre le mécanisme de la cancérogénèse gastrique et par-delà proposer des
thérapies ciblées.

II.3.1. Aspects macroscopiques

1. L’adénocarcinome précoce (early gastrique cancer)

Les cancers de l’estomac sont habituellement classés en cancers
superficiels ou invasifs, ces derniers sont de loin les plus fréquents.

Le carcinome gastrique précoce tel que défini par la société Japonaise de
gastro-entérologie, est un carcinome invasif limité à la muqueuse et / ou à la sous-
muqueuse, avec ou sans métastases ganglionnaires, [147].

Le pronostic de ces lésions superficielles est excellent avec une survie à 5
ans estimée à 95% [148]. En Europe le cancer superficiel de l’estomac représente
approximativement 5 à 20% des cancers gastriques diagnostiqués [149].

Au Japan qui est un pays à forte incidence de cancers gastriques, le cancer
superficiel représente 50% des cancers diagnostiqués, ceci est probablement dû à
la politique de dépistage massif entreprit dans ce pays [150].

Il n’y’a pas de signes cliniques particuliers aux cancers superficiels de
l’estomac, ces derniers sont retrouvés soit fortuitement à l’occasion d’une
endoscopie gastro-duodénale ou bien lors des dépistages massifs.

Les aspects endoscopiques sont à la base de la classification la plus utilisée
qui est celle de Paris, qui s’inspire des travaux Japonais.

Le type 0 est divisé en trois catégories correspondant aux lésions saillantes
(0-I), aux lésions non saillantes et non excavées (0-II) et aux lésions excavées (0-
III) (Figure 12).

Le type 0-I est subdivisé en lésions pédonculées (0-Ip) et sessiles (0-Is). Le
type 0-II est divisé en trois sous-types, a, b et c, correspondant à des lésions
légèrement élevées, plates et déprimées. Le type 0-III est tout ulcère [151].
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(Figure 12). Classification de Paris des cancers gastriques précoces [176]

3. L’adénocarcinome invasif

La classification de Borrmann [152], est une classification admise
universellement et la plus utilisée. Ceci dans un but de faciliter la stratégie
thérapeutique des différents intervenants, qu’ils soient chirurgiens, endoscopistes,
radiologues, pathologistes ou oncologues

Type I : polypoïde à base large et sans ulcération
Type II : ulcéreuse avec une marge nette et des bords surélevés
Type III : ulcéreuse et infiltrant de manière diffuse dans la paroi environnante,
Type IV : infiltrant de manière diffuse principalement sans ulcération (linite plastique)

Ces aspects peuvent s’associer et former ce que l’on appelle communément
« le cancer en lobe d’oreille », correspondant à une vaste ulcération à fond
bourgeonnant creusée dans une masse infiltrante et entourée d’un bourrelet
irrégulier (Figure 13). Par ailleurs les type I et II de Borrmann sont le plus souvent
de type intestinal sont situés dans l’antre gastrique et surviennent chez l’homme
alors que les types III et IV sont associés au cancer gastrique diffus proximal qui
survient souvent chez la femme d’âge moyen. Ainsi la classification de Bormann
a également une signification pronostic. Les patients présentant un
adénocarcinome gastrique de type IV (linite plastique) ont la survie la plus faible
[153].

(Figure 13) : Illustration des différents types de la classification de Bormann [152]



29

3. Siege des tumeurs gastriques

Le cancer de l’estomac siège dans la grande majorité des cas au niveau de
la région antro-pylorique (60%), dans 20%, au niveau de la petite courbure
gastrique et dans 20% des cas, il siège au niveau de la grande courbure, des faces
de l’estomac et du cardia [154].

II.3.2. Aspects microscopiques

L’adénocarcinome gastrique représente plus de 90% des tumeurs malignes
gastriques [155].
Histologiquement, le carcinome gastrique présente une hétérogénéité marquée au
niveau architectural et cytologique, souvent avec la coexistence de plusieurs
éléments histologiques. Cette diversité morphologique a conduit à une multitude
de systèmes de classifications autant descriptive que pronostic dont, la
classification de Lauren, Ming, Mulligan, Goseki, la classification Japonaise et
enfin celle de L’OMS. (Voir pages annexe 137)

Les classifications les plus couramment utilisées sont celle de Lauren [156]

et de l’OMS 2010 réactualisée en 2019 [143, 144].

1. Classification de Lauren :

Dans la classification de Lauren, le type intestinal et l'adénocarcinome de
type diffus sont les deux principaux sous-types histologiques, plus le type
indéterminé comme variante rare. Les fréquences relatives sont d'environ 54%
pour le type intestinal, 32% pour le type diffus et 15% pour le type indéterminé.

Dans les tumeurs gastriques de type intestinales, les cellules tumorales
présentent une adhérence, sont disposées en formations tubulaires ou glandulaires
et sont souvent associées à une métaplasie intestinale. Ce type de cancer gastrique
est associé à une invasion lymphatique ou vasculaire et de métastases hépatiques.

Il se développe de manière plus superficielle, de taille plus grande avant
l’effraction de la séreuse gastrique. Le type intestinal survient le plus souvent chez
les hommes au-delà de 50 ans, affecte l'antre gastrique et présente un meilleur
pronostic [157].

Dans le cancer gastrique diffus, les cellules tumorales manquent
d'adhérence et infiltrent le stroma sous forme de cellules uniques ou en amas,
conduisant à une population de cellules tumorales dispersées non cohésives. Le
mucus intracellulaire peut repousser le noyau de la cellule de côté pour former un
adénocarcinome à cellules en bagues à chatons.
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Le type diffus est associé aux patients plus jeunes et présente une
prédilection pour les femmes par rapport au type intestinal. Les métastases
péritonéales du cancer gastrique diffus sont courantes. Ce type de cancer est
associé généralement à un mauvais pronostic [158].

2. Classification de l’OMS

La classification de l'OMS de 2019 semble être la plus détaillée et la plus
complète des systèmes de classifications histopathologiques. L’OMS, reconnaît
quatre schémas histologiques majeurs de cancers gastriques : tubulaire, papillaire,
mucineux et adénocarcinome à cellules indépendantes, ainsi que des variantes
histologiques rares [144].

2.1. L’adénocarcinome tubulaire

Constitue le type histologique le plus courant des carcinomes précoces. Il
tend à former grossièrement des masses polypoïdes et histologiquement des
tubules irrégulièrement distendus avec du mucus intraluminal, des débris
nucléaires et inflammatoires (Figure 14).

A B
(Figure 14) : A. Adénocarcinome tubulaire. Glandes néoplasiques de forme

irrégulière et fusionnées avec du mucus et des débris intraluminaux.
B. adénocarcinome tubulaire moyennement différencie

2.2. L’adénocarcinome papillaire

Il est également une autre variante des carcinomes gastriques précoces.
L’adénocarcinome de type papillaire touche généralement le sujet âgé. Il siège le
plus souvent au niveau de l’estomac proximal et associé à des métastases
hépatiques et ganglionnaires.
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Histologiquement, il se caractérise par des projections épithéliales
échafaudées par un noyau fibrovasculaire central.

2.3. L’adénocarcinome mucineux

Représente 10% des carcinomes gastriques. Il se caractérise
histologiquement par des flaques mucineuses qui constituent plus de 50% du
volume tumoral.

Les cellules tumorales peuvent former une architecture glandulaire et des
grappes de cellules irrégulières (Figure 15).

A B
(Figure 15) A : adénocarcinome bien différencié tubulo-papillaire de type

intestinal. B droite adénocarcinome mucineux

2.4. L'adénocarcinome à cellules indépendantes (ADCI)

Cette entité comporte un contingent majoritaire (plus de 50% de la tumeur)
de cellules isolées ou de petits groupes de cellules disséminées dans un stroma
particulièrement fibreux et contenant de la mucine en intracytoplasmique. Cette
mucine peut refouler le noyau en périphérie, formant un aspect de cellule en bague
à chaton [159].

Cependant, l’utilisation conjointe de ces deux classifications peut prêter à
confusion dans certains résultats d’études. En effet bien que le type ADCI fasse
partie de l’ensemble des tumeurs considérées comme diffuses selon la
classification de Lauren, il est important de savoir que l’ensemble des tumeurs de
type diffus ne sont pas des adénocarcinomes à cellules indépendantes [160].

Bien que l’incidence globale du cancer gastrique ait enregistré un déclin
spectaculaire ces dernières années dans les pays développés grâce notamment à
une amélioration des conditions de vie et à l’éradication de l’Hélicobacter pylori,
il demeure que l’adénocarcinome gastrique à cellules indépendantes est en
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évolution croissante et représente 35 à 40% [161, 162], suggérant une carcinogénèse
bien différente.

En effet, l’adénocarcinome à cellules indépendantes est fortement associé
à une mutation du gène CDH1 codant la protéine d’adhésion cellulaire
E-cadhérine. Cette perte d’adhésion et de polarité cellulaires entraine ainsi,
l’apparition de cellules isolées.

Bien qu’il constitue le type histologique habituel des linites gastriques,
l’ADCI doit être distingué de cette dernière, définie macroscopiquement par un
épaississement et une rigidité de la paroi gastrique secondaire à une réaction
stromale fibreuse abondante (Figure 16).

Ainsi, 10% à 20% des linites gastriques ne sont pas des ADCI selon la
définition OMS, dans les séries occidentales récentes.

(Figure 16) Aspect macroscopique et microscopique d’une Linite gastrique à
cellules indépendantes

Ø Pronostic des adénocarcinomes gastrique à cellules indépendantes

Le pronostic de l’adénocarcinome gastrique à cellules indépendantes reste
controversé. La plupart des auteurs ont décrit un pronostic défavorable par rapport
autres types histologiques de cancers gastriques [163, 164].

Toutefois des études récentes indiquent que le pronostic de l’ADCI
gastrique reste comparable aux autres types d’adénocarcinomes.

Ainsi Taghavi et al [161], notent dans une large cohorte que
l’adénocarcinome à cellules indépendantes ne diffère pas dans son pronostic des
autres types de cancers de l’estomac et qu’a stade égal, le pronostic des ADCI est
le même que les autres types histologiques de cancers gastriques.

Une autre étude chinoise, Jiang et al [165], rapportent que dans
l’adénocarcinome gastrique précoce, le type ADCI est plus favorable que celui
des autres types histologiques. Cette différence est expliquée par la faible
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pénétrance intra-pariétale des ADCI superficiels et par le fait qu’ils surviennent
chez des patients jeunes.

Enfin, en plus des quatre types histologiques principaux, l’OMS reconnait
également des variantes histologiques rares, telles que, les carcinomes adéno-
squameux et squameux, les adénocarcinomes hépatoïde, les carcinomes adéno-
neuro-endocriniens mixtes, les carcinomes à cellules mucco-épidermoides, les
carcinomes embryonnaires et les carcinomes à stroma lymphoïdes.

3. Classification TNM (AJCC. UICC) 2017 (Voir annexe. Page 138)

La classification TNM a été créé dans les années 40 par Pierre Denoix,
chirurgien cancérologue français de l’institut Gustave-Roussy. Ce système a été
maintenu et développé par la suite par l’AJCC et approuvé par l’UICC [166].

La classification TNM suit deux systèmes, une classification clinique
(cTNM) qui inclue l’évaluation clinique, endoscopique, radiologique et pour
certaines tumeurs, cette classification clinique peut être complété par une
chirurgie exploratrice notamment laparoscopique [167].

La huitième édition comprend deux systèmes de stadification, le stade
anatomique, qui comprend la taille de la tumeur primaire, le statut ganglionnaire
et les métastases à distance et le stade pronostique, qui comprend le grade de la
tumeur, l'expression des récepteurs hormonaux et des oncogènes ainsi que les
résultats des tests génétiques pour prédire avec précision le pronostic d’un patient
[168] (Figure 17).

(Figure 17) : Illustrations de la classification TNM UICC 2017 (8ème édition)
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II.3.3. Adénocarcinome de l’estomac et biomarqueurs

Certains gènes ou protéines présentent des niveaux d’expression différents
dans le cancer gastrique intestinal par rapport au diffus.

Ces gènes peuvent constituer des biomarqueurs. Cristescu et al [169],
suggèrent que les résultats des patients ne dépendent pas seulement de la
stadification mais également des caractéristiques tumorales moléculaires et
histopathologiques spécifiques, prouvant ainsi que le cancer gastrique est une
maladie complexe et hétérogène. Ces biomarqueurs permettent de prédire le
pronostic des patients positifs et de déclencher une thérapie ciblée.

1. HER2

L’HER2 est un proto-oncogène situé sur le chromosome 17q21 qui code
pour une protéine transmembranaire avec une activité tyrosine kinase.

L’amplification du gène HER2 a été découverte pour la première fois dans
le cancer du sein et était associé à un mauvais pronostic [170]. Des études ont
démontré que l’HER2 est également présent dans de nombreuses tumeurs
malignes dont le cancer colo-rectal, le cancer de l’ovaire, du poumon, de la
prostate et particulièrement dans le cancer gastrique et gastro-œsophagien [171].

L’HER2 est impliqué dans la différenciation, l'adhésion et l'apoptose
cellulaire. Le taux de surexpression dans le cancer gastrique est de 10 à 30% [172].

La plupart des études suggèrent que le taux HER2 positif est plus élevé dans
le type intestinal du carcinome gastrique, par rapport au type diffus. La présence
d’HER2 est associé à un pronostic péjoratif, de ce fait le cancer gastrique est plus
agressif avec un taux de récidive plus élevé et une survie réduite [173, 174].

La détermination du statut HER2 du cancer gastrique est cruciale afin de
sélectionner les patients pouvant bénéficier d’une thérapie ciblée.

La thérapie ciblée, comprend l’administration d’anticorps monoclonaux
dirigés contre le récepteur HER2. L’anticorps le plus utilisé est le trastuzumab.

Ainsi dans l’essai de phase III TOGA, Bang et al [175], ont comparé deux
groupes de patients l’un traité par chimiothérapie et trastuzumab l’autre par
chimiothérapie seule, ils ont démontré une amélioration de la survie globale de
2,7 mois dans le groupe traité par chimiothérapie et trastuzumab.

D’autres études ont rapporté une amélioration de la survie globale avec
adjonction de trastuzumab de 4.2 mois [176].

Le statut HER2 est principalement évalué par immunohistochimie (IHC)
ou par hybridation in situ (ISH) (Figure 18). Ces deux méthodes peuvent être
effectuées sur des échantillons de biopsies, de pièces opératoires ou cytologiques
[177].
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(Figure 18) Algorithme des tests du récepteur HER2 [178]

L’immunohistochimie est la première méthode d’évaluation HER2. C’est
une technique simple et peu couteuse, seuls les cas jugés équivoques (2+) peuvent
bénéficier de la technique d’hybridation in situ.

2. Instabilité des microsatellites (MSI)

Les microsatellites sont des séquences d'ADN d'une longueur allant d'une
à six répétitions de nucléotides. Ces motifs d'ADN sont dispersés à travers les
régions codantes et non codantes du génome, hautement polymorphes parmi la
population mais stables chez chaque individu.

Le statut MSI peut être retrouvé dans le cancer gastrique sporadique et dans
le syndrome de Lynch [179, 180]. La mutation des gènes du système MMR (hMLH1,
hMSH2, hMSH6 et hPMS2), entraine des erreurs dans la réplication des séquences
ADN provoquant à terme un cancer. Environ 20% des cancers gastriques peuvent
être caractérisés par le MSI, qui est plus fréquent dans le type intestinal que dans
le type diffus. Le pronostic des cancers gastriques avec statut MSI est controversé.

Ainsi si certains auteurs ont rapporté un pronostic favorable après résection
des tumeurs de l’estomac avec MSI [181], d’autres auteurs jugent ces cancers plus
agressifs avec un mauvais pronostic [182].
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3. Le CDH1

Le gène CDH1 est un gène suppresseur de tumeur. Il est situé sur le
chromosome 16q22.1. Ce gène transcrit la protéine E-cadhérine qui rentre dans le
mécanisme d’adhésion et de polarité cellulaires. La mutation CDH1 entraine des
altérations dans l’adhésion cellule-cellule épithéliale et de structure cellulaires,
des interactions stromales aberrantes et une migration cellulaire altérée favorisant
la cancérogénèse. L’expression du gène CDH1 est associée au degré de
différenciation. L’expression CDH1 semble être un événement précoce dans la
genèse du cancer gastrique et peut constituer un biomarqueur utile dans la
prédiction clinique [183].

4. CDX-2

Le gène CDX-2, est un facteur de transcription qui joue un rôle important
dans la prolifération et la différenciation des cellules épithéliales intestinales et
semble impliqué dans le développement et la progression du cancer de l’estomac
[184]. Cependant la relation entre l’expression CDX-2 et les caractéristiques
clinico-pathologiques reste controversées. Certains auteurs ont démontré que le
CDX-2 dans le cancer gastrique est corrélé à une meilleure différenciation et à un
taux plus faible de métastases ganglionnaires [185].

Toutefois, Xiao et al [186], ont montré qu'il n'y avait pas d'association entre
l'expression de CDX2 et les métastases ganglionnaires du carcinome gastrique.
Le CDX-2, n’apparait pas dans la muqueuse intestinale normale, mais il est
cependant surexprimé dans la métaplasie intestinale et dans le cancer gastrique de
type intestinal suggérant ainsi qu’il pourrait constituer un biomarqueur fiable dans
le cancer gastrique [187].
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II.4. Etude clinique de l’adénocarcinome gastrique

II.4.1. Symptomatologie clinique

Les signes cliniques du cancer de l’estomac peuvent varier d’un sujet à
l’autre. En effet ces signes cliniques dépendent de nombreux facteurs y compris
l’emplacement de la tumeur et de son stade évolutif. Le cancer de l’estomac est
un cancer à croissance lente dont le développement peut s’étaler sur une année
voire plus.

L’adénocarcinome gastrique n’est symptomatique qu’à un stade avancé, ce
qui explique le diagnostic est généralement tardif. Les tumeurs débutantes sont
rarement détectées en dehors d’une politique de dépistage ciblée. Ainsi 80% des
patients sont asymptomatiques lors des premiers stades du cancer gastrique [188].

La dyspepsie et la douleur sont fréquemment retrouvées de siège
épigastrique a type de brulures ou d’inconfort gastrique inconstant et souvent
atypique. Ces douleurs sont calmées par les antispasmodiques et les inhibiteurs
de la pompe à proton ce qui contribue à retarder le diagnostic [189].

Harris et al [190], ont rapporté dans une étude que 30% des patients qui ont
présenté un adénocarcinome gastrique étaient traité par des inhibiteurs de la
pompe à proton au moment du diagnostic.

L’amaigrissement d’apparition tardif est présent dans 50 à 80% des cas.
Cette perte de poids est le résultat d’une réduction des apports alimentaires liée à
une satiété précoce, accentuée par les nausées et vomissements [191].

Une hématémèse ou méléna révélateur est décrit chez 20% des patients
porteurs. Enfin, une anémie par carence martiale témoin d’un saignement occulte
peut être également révélatrice.

L’examen physique est généralement peu contributif. L’existence de signes
physiques présage d’une maladie avancée. Les patients peuvent apparaitre
cachectiques avec une masse épigastrique palpable, un ictère par envahissement
ganglionnaire du pédicule hépatique, un ganglion de Troisier.

Chez la femme, la palpation d’une tumeur pelvienne (ovarienne : tumeur
de Krukenberg) révélant ainsi un cancer gastrique métastatique dont le pronostic
est sombre, avec une survie globale médiane est d'environ quatre mois et des taux
de survie à cinq ans n’excédant pas les 3 à 6% [192].
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II.4.2. Adénocarcinome gastrique révélé par une carcinose péritonéale

Le mauvais pronostic du cancer de l’estomac tient en partie à la forte
incidence de la carcinose péritonéale au moment du diagnostic. En effet, 13 à 43%
des adénocarcinomes gastriques peuvent se manifester par une carcinose
péritonéale [193] et une récidive péritonéale après chirurgie curatrice dans 10 à
46% des cas [194], en particulier dans les stades IV ou il y’a une effraction de la
séreuse gastrique.

La carcinose péritonéale apparait souvent bien avant les métastases. Les
patients atteints d’un adénocarcinome à cellules indépendantes ou d’une linite
plastique ont un risque élevé de présenter une carcinose péritonéale synchrone
[195]. Les patients à cytologie positive découverts à la laparoscopie exploratrice,
sont considérés de la même façon que les patients ayant une carcinose péritonéale
macroscopique et relèvent de la même stratégie thérapeutique [196].

Cliniquement, les deux signes les plus fréquemment retrouvés, sont l’ascite
et les syndromes obstructifs. Cependant ces signes sont retrouvés chez moins de
50% des patients [197]. Toutefois, souvent la carcinose péritonéale est de
découverte accidentelle lors d’une chirurgie à visée curatrice ou d’une exploration
chirurgicale qu’elle soit par laparotomie ou laparoscopique.

La carcinose péritonéale est un phénomène complexe, impliquant un
processus à plusieurs étapes. La dissémination, l'adhésion, l'invasion et la
prolifération, sont des étapes importantes pour le développement de la carcinose
péritonéale. La survenue d’une carcinose se produit de deux manières différentes.

En effet la carcinose péritonéale se produit soit par croissance transversale,
appelée également carcinose péritonéale synchrone, dans ce cas il s’agit d’une
exfoliation cellulaire à partir de la tumeur primitive, ou bien d’une propagation
intra-péritonéale, dans ce cas la carcinose péritonéale est due à un traumatisme
chirurgical à la suite de dissection lymphatiques ou vasculaires [198].

II.4.2.1. Carcinose péritonéale transversale ou synchrone

Elle est de trois types Hématogène, lymphatique et par contiguïté. La
première étape est l’exfoliation des cellules tumorales à partir de la séreuse
gastrique atteinte. Les cellules ainsi déconnectées circulent librement dans la
cavité péritonéale en suivant la loi de la gravité ce qui explique leurs
accumulations dans le pelvis. Les mouvements respiratoires surtout inspiratoires
favorisent leurs implantations au niveau des coupoles diaphragmatique et en sous
hépatique. Par contre les mouvements péristaltiques diminuent leur implantation
au niveau des anses grêles. La présence d’une ascite favorise la carcinose
péritonéale en amplifiant la circulation des cellules tumorales.
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Ce processus complexe implique des réactions à plusieurs niveaux entre les
composants moléculaires, les cellules de la tumeur primitive et le péritoine. Les
cellules mésothéliales péritonéales assurent l'adhérence aux cellules cancéreuses
envahissantes et aux composants stromaux, et les cellules endothéliales
contribuent à la prolifération.

Ainsi, Langley et al [199], a émis l’hypothèse qu’il existe des interactions
favorables entre les cellules tumorales métastatiques et leurs micro-
environnement « la graine et le sol. Comparant les cellules métastatiques à des
graines et le péritoine au sol ». Cette hypothèse a été par la suite largement
démontrée par des études plus récentes [200].

II.4.2.2. Carcinose péritonéale intra-péritonéale ou per-opératoire

Une chirurgie traumatique même curatrice du cancer gastrique peut être
à l’origine d’une dissémination carcinomateuse à travers le saignement contaminé
de la tumeur ou lors de la lymphadénéctomie.

Ainsi, Han et al [201], confirment cette théorie en particulier lors des
dissections vasculaires et lymphatiques. Par ailleurs le tamponnement par des
compresses de sang contenant des cellules néoplasiques provenant de la tumeur
lors de sa manipulation augmente également le risque de dissémination
néoplasique.

Dans une autre étude, Yu et al [202], ont observé en réalisant un lavage
péritonéal avant et après chirurgie sur une cohorte de 64 patients que 18 (28%)
patients avaient une cytologie positive avant le geste chirurgical et 34 (53,1%)
patients avaient une cytologie positive après chirurgie. Ce qui suggère qu’une
gastrectomie radicale D2 peut entrainer une dissémination péritonéale.

II.4.3. Diagnostic positif

II.4.3.1. L’endoscopie haute

Le diagnostic positif du cancer de l’estomac repose essentiellement sur la
vidéo-endoscopie et les biopsies endoscopiques [203]. La rapidité et la précision
diagnostic sont une étape cruciale dont dépend le pronostic. En effet, la survie à 5
ans dépend du stade évolutif du cancer gastrique au moment de sa découverte, qui
est de 90% pour les cancers précoces et que de 25 à 30% dans les cancers
gastriques avancés [204]. Ainsi, le fibroscope en tant qu’outil diagnostic est
largement dépassé tant sur son efficacité que sur la résolution d’image fournie.

La vidéo-endoscopie utilisée actuellement dans la plupart des unités
d’endoscopie, offre une résolution élevée, des images et vidéos de haute définition
ainsi que des champs visuels plus larges que les fibroscopes conventionnels, ce
qui permet un échantillonnage et des biopsies plus précises [205].
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Une fois l’endoscopie indiquée, plusieurs facteurs doivent être pris en
compte afin d’optimiser la précision diagnostique notamment, l’administration
d’antispasmodiques, de mucolytiques et une insufflation d’air adéquate afin
d’éliminer les résidus de mucus, pour une visualisation optimale permettant ainsi,
de détecter les anomalies de relief de la muqueuse gastrique et de diminuer le
risque de lésions manquées et de faux négatifs [206].

L’utilisation des techniques d’endoscopies grossissantes à bande étroite
(NBI), permet également une meilleure visualisation de la surface gastrique et de
la vascularisation des lésions éventuelles, elle est utilisée comme une biopsie
optique virtuelle [207].

L’évolution technologique sans cesse de la vidéo endoscopie permet à
l’heure actuelle des résultats fiables dans plus de 90% des cas.

Toutefois, le diagnostic de certitude repose sur les biopsies qui sont un
élément déterminant du diagnostic positif du cancer de l’estomac.

Bien que le nombre de biopsies à réaliser reste controversé, il est cependant
clair que plusieurs biopsies de bonne qualité sont recommandées pour le
diagnostic de l’adénocarcinome gastrique [208].

En effet, Menon et Trudgill [209], ont prouvé dans une méta-analyse que
11,3% des cancers gastriques peuvent être manqués lors d’une endoscopie initiale
jusqu’à 3 ans avant le diagnostic.

Yalamurthi et al [210], ont indiqué dans leur étude que 77% d’échecs de
diagnostic endoscopique était associé à des échantillons de biopsies insuffisants
inférieurs à 4 par lésion.

Actuellement le nombre de biopsies recommandées est de 6 à 8 en fonction
des guidelines ainsi, en Allemagne il est de 8, en grande bretagne de 6 et de 6 à 8
aux Etats Unis [211, 212]. Toutefois, le nombre de biopsies n’est pas le facteur le
plus important dans le diagnostic endoscopique du cancer gastrique. Le ciblage
exact de la lésion à biopsier est plus important.

Enfin, l’analyse des biomarqueurs tel que HER2, nécessite un nombre
d’échantillons de biopsies fiable est adéquat [213, 214].

Le temps de l’endoscopie joue également un rôle, ainsi, 7 minutes voire
plus sont nécessaire lors d’une vidéo-endoscopie en particulier chez les sujets à
haut risque présentant une dysplasie ou des facteurs de risques [215].

La classification endoscopique macroscopique admise est la classification
de Bormann, qui repose sur 4 types déjà décris [152].
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II.4.3.2. Cas particulier de la linite plastique

La linite plastique est un phénotype particulier du carcinome gastrique
diffus, caractérisé par une infiltration sous-muqueuse diffuse de l'estomac,
produisant l'apparence classique d'une « bouteille en cuir » à l'endoscopie et un
aspect de microgastrie rigide au TOGD (Figure 19). La linite plastique représente
3 à 19% des adénocarcinomes gastriques [216].

A B
(Figure 19) : Linite gastrique : A. aspect endoscopique. B. Aspect

radiologique [217]

La muqueuse est souvent épargnée par cette infiltration rendant son diagnostic
endoscopique difficile en raison de la fréquence élevée des biopsies négatives.

Carter et al [218], ont estimé que le taux de biopsies négatives dans les linites
plastiques pouvait atteindre 30%. Dans ce cas, la biopsie endoscopique par
aspiration à l'aiguille fine guidée par ultrasons (écho-endoscopie) a évolué pour
devenir une méthode de pointe pour confirmer le diagnostic de linite plastique
[219] (Figure 20).

(Figure 20) : Aspect chirurgical et scannographique d’une linite gastrique
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II.4.4. Les marqueurs tumoraux sanguins

Les marqueurs tumoraux gastriques sont utilisés pour le diagnostic, la
détermination du stade clinique et dans la surveillance post-thérapeutique. Bien
que de nombreux marqueurs tumoraux aient été décrits dans le cancer gastrique
(CA-125, le rapport pepsinogène I/II, CA.50, AFP), l’ACE, les CA-19.9 sont les
marqueurs les plus utilisés dans la pratique clinique courante [220].

II.4.4.1. CA19.9

Le CA19.9 est un antigène glyco-lipidique identifié dans le cancer colo-
rectal et présent de nombreux cancer particulièrement le cancer du pancréas. Sa
valeur normale est inférieure à 37 ui/l. Le CA19.9 est dosé dans le sang
périphérique, mais son dosage dans le liquide péritonéal s’avère plus sensible pour
déterminer le stade de la maladie [221].

Dans le cancer gastrique, des taux élevés de CA19-9 sont associés à des
caractéristiques clinico-pathologiques distinctes, telles que la localisation antrale,
une histologie différenciée, une invasion lymphatique, une proportion plus élevée
de métastases ganglionnaires et un stade avancé [221, 222].

Dans le suivi post-opératoire, l’évaluation régulière des taux sériques de
CA19.9 confirment une rechute environ deux mois avant les investigations
radiologiques [223].

II.4.4.2. ACE

L’antigène carcino-embryonnaire est une glycoprotéine présente à la
surface des entérocytes, elle joue un rôle dans la mort cellulaire et l’adhésion
cellulaire. Les valeurs normales sont inférieures à 3 ng/ml chez les non-fumeurs.
Des taux pré-thérapeutiques élevés sont corrélés à une effraction de la séreuse
gastrique et une atteinte péritonéale [224]. Le dosage de l’ACE se fait en
périphérique.

Cependant, son dosage dans le liquide de lavage péritonéal à une valeur
prédictive de récidive péritonéale significativement meilleure que la cytologie
standard. Il est par ailleurs prouvé que des taux élevés d’ACE sont associés à une
rechute locorégionale. En cas de métastases hépatiques le taux d’ACE peut
augmenter trois mois avant leurs apparitions [225].
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II.5. Bilan d’extension de l’adénocarcinome de l’estomac

II.5.1. Examens morphologiques

La prise en charge de l’adénocarcinome de l’estomac était initialement
basée sur la chirurgie de la tumeur primitive qui était la pierre angulaire et s’est
vue modifiée avec l’arrivée des études (Cunningham 2006 et Ychou 2011) [226,

227].
Cette étude a montré le bénéfice d’une chimiothérapie peri-opératoire,

avec une augmentation de la survie sans progression et du taux de résections
curatives, en entrainant un downstaging et faisant entrer de fait le cancer gastrique
dans un cadre de traitement multimodal. L’évaluation précise du stade tumoral
initial est donc capitale, puisqu’elle conditionne les indications thérapeutiques.

II.5.1.1 Echographie transcutanée

La barrière acoustique due aux gaz digestifs a été pendant longtemps
considérée comme infranchissable. L’utilisation de la technique de compression
dosée a permis d’éliminer la majeure partie des interpositions gazeuses et de
réduire la distance entre la sonde et la structure digestive à explorer.

Depuis une quinzaine d’années, les progrès des appareils avec des sondes
larges bandes à hautes et multifréquences, couplées au doppler pulsé pour l’étude
vasculaire ainsi que le traitement numérisé de l’image a permis non seulement de
visualiser les parois digestives mais aussi de discerner les différentes couches
histologiques qui n’étaient décrites que par l’écho-endoscopie.

Cependant, pour l’étude de l’estomac, l’exploration échographique reste
gênée en dehors de l’interposition gazeuse par la barrière thoracique et le
morphotype du patient « estomac organe : thoraco-abdominal » conduisant
souvent à un examen incomplet malgré un remplissage gastrique indispensable et
le changement de positions aux patients [228].

Les couches digestives se distinguent par leurs échogénicités allant d’hyper
échogène pour l’interface de la lumière digestive et la muqueuse, à échogène ou
hypoéchogène en fonction des différentes couches histologique à explorer.

Le syndrome tumoral échographique se définit comme un épaississement
pariétal focal asymétrique de l’estomac.

Le caractère trans-pariétal hypoéchogène de la tumeur est un signe de
malignité évoquant un adénocarcinome avec une hypervascularisation au doppler
[229].
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L’échographie n’est pas systématique dans le bilan d’extension du cancer
de l’estomac. Elle aide à systématiser des images hépatiques détectées à la TDM
et donne des signes directs ou indirects de carcinose péritonéale en montrant des
nodules ou une ascite (Figure 21).

A                                                                         B
(Figure .21). A. Estomac normal après réplétion

B. Carcinose péritonéale avec ascite

II.5.1.2. Echo-endoscopie

L’écho-endoscopie a été introduite pour la première fois dans la pratique
clinique dans les années 1980. C’est une méthode de diagnostic bien établie dans
la stadification pré-opératoire des cancers gastriques. Cependant, elle reste
controversée. En effet si son indication est courante dans le cancer gastrique
précoce, sa place dans le cancer gastrique avancé reste mal définie [230]. L’écho-
endoscopie est l’examen de choix dans l’exploration pariétale du cancer de
l’estomac. Elle permet un diagnostic précis en réalisant des biopsies ciblées
échoguidées en particulier dans les carcinomes infiltrants ou souvent la muqueuse
parait normale [219]. Les carcinomes gastriques sont identifiés en écho-endoscopie
comme des zones d'épaississement focal, d'irrégularité ou de rupture des couches
(Figure 22).

Dans la littérature, la majorité des publications portent sur le cancer
gastrique précoce, peu d’articles ont été consacrés à la place de l’écho-endoscopie
dans le carcinome gastrique avancé. Même si l’écho-endoscopie parait un examen
de choix dans la stadification T, sa précision est un sujet à controverse.

En effets selon certaines études, la précision pour le stade T global varie de
56,9 à 87,9% [231, 232].

En revoyant la littérature, on s’aperçoit que la précision des prédictions du
stade T1 était plus faible que prévu et avait une incidence élevée de surestimation
de l’ordre de 66,7%, qui peut avoir résulté d'une inflammation locale, d'un œdème
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ou d'une fibrose à la suite de multiples biopsies, qui à leur tour ont produit des
changements hypoéchogènes et une baisse de performance de l’écho-endoscopie.

La précision des stades T3 et T4 est de 50% à 100%, et 25% à 100%,
respectivement. Cette précision pour les tumeurs T3 et T4 a une meilleure
approche pour évaluer la séreuse gastrique [233, 234].

Sur le plan ganglionnaire, la précision de l’écho-endoscopie varie de 66 à
90% particulièrement pour les ganglions péri-gastriques avec une faible
sensibilité pour les étages N2 et N3 qui sont techniquement difficile à détecter, en
raison d’une profondeur de pénétrance limitée [235].

Par ailleurs, Dans l’étude de Lee et al [236], portant sur 402 patients atteints
d'adénocarcinome gastrique avec une imagerie TDM négative, une carcinose
péritonéale et une ascite cliniquement significative ont été identifiées chez 36 des
56 patients qui ont bénéficié d’une écho-endoscopie. Toutefois, l’écho-
endoscopie n’est pas conçue pour détecter les métastases à distance, qui restent
du domaine de la tomodensitométrie de l’IRM et de la TEP Scanner.

Enfin, l’écho-endoscopie demeure un examen invasif nécessitant souvent
une sédation, elle est opérateur dépendant et d’accès relativement difficile en
Algérie.

A B
(Figure 22) : A. adénocarcinome gastrique T2N1. B. linite plastique [237]
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II.5.1.3. La tomodensitométrie (TDM)

1. Le stade T

Bien que sujette à de nombreuses critiques pour son efficacité, la
tomodensitométrie reste l’examen radiologique non invasif préopératoire de
référence du bilan d’extension de l’adénocarcinome gastrique. Les temps
d'acquisition rapides permettent une imagerie multiphasique avec une seule
injection de produit de contraste intraveineux et des reconstructions d'images
tridimensionnelles à haute résolution.

L’avènement de lecture des coupes axiales, des reconstructions
multiplanaires et l’endoscopie virtuelle ont permis d’augmenter sa fiabilité. Elle
demeure cependant un examen opérateur dépendant.

La tomodensitométrie doit être réalisée dans des conditions optimales, afin
de fournir un bilan d’extension précis. Outre, un jeûne de 4 à 6 heures, une
distension gastrique est nécessaire pour différencier les tumeurs gastriques d’un
estomac effondré. La distension gastrique permet de distinguer la lumière
gastrique et les parois des structures adjacentes offrant une évaluation précise de
l'épaisseur de la paroi gastrique. La distension est obtenue soit par ingestion 500
à 800 ml d’eau ou par des granules effervescents donnant une distension gazeuse
par du dioxyde de carbone qui semble plus efficace pour l’analyse et la détection
des lésions gastriques [238, 239].

La paroi gastrique est formée histologiquement de 5 couches (muqueuse,
sous muqueuse, musculeuse, sous séreuse et séreuse). Cependant sur les images
tomodensitométriques, la paroi gastrique est observée en trois couches, une
muqueuse bien réhaussée, une sous-muqueuse faiblement atténuée et une couche
musculo-séreuse d’atténuation légèrement élevée (Figure 23).

(Figure 23) : A.TDM coronale. B. images de reconstruction de rendu de transparence.
C. gastroscopie scannographique virtuelle montrant l'apparence de la paroi gastrique normale.
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Les cancers gastriques se manifestent par une augmentation de
l'épaississement des parois à la tomodensitométrie. La destruction des structures
normales des parois gastriques peut suggérer la profondeur possible de l'invasion.

Ainsi, les tumeurs T1a ne sont pas visibles à la tomodensitométrie, les
tumeurs T1b, montrent un épaississement de la muqueuse, les tumeurs T2
montrent une perte de la bande intermédiaire faiblement atténuée (figure 24, 25,
26).

(Figure 24) : A. Adénocarcinome superficiel 0-IIa de la classification de Paris [Image,
Journal de radiologie. 2011. B. Image d’une pièce chirurgicale du même stade
Les tumeurs T3 présentent une atteinte de la couche-musculo-séreuse sans

atteinte de la séreuse. Les tumeurs T4a entraine également une atteinte musculo-
séreuse ce qui rend très difficile la distinction entre une tumeur T3 et T4 en raison
de la non délimitation de la séreuse gastrique comme couche distincte [240].

Lopez-Ramirez et al [241], ont confirmé dans une étude récente, cette notion
de difficulté scannographique à trancher entre un simple contact et une atteinte
par contiguïté en cas de perte des plans graisseux.

(Figure 25) Adénocarcinome ulcéro-bourgeonnant en lobe d’oreille de stade T4
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Dans une autre étude Kim JW et al [242], ont analysé les performances d’une
tomodensitométrie à 64 barrettes, la précision globale pour le stade T est de 77%
avec une sensibilité et une spécificité de respectivement 62,5% -93,0% et de
90,5% -97,9%.

A B
(Figure 26) : A adénocarcinome gastrique Stade T3 à la TDM.

B. Tumeur ulcérée T3 en endoscopie

2. Le stade N

Le statut des ganglions lymphatiques est un facteur pronostique important
pour prédire le taux de survie global des patients atteints d'un cancer gastrique.

Plusieurs critères définissant l’envahissement ont été rapporté dont la taille,
la forme, la présence de nécrose, mais ils restent un sujet à controverse, entrainant
ainsi une insuffisance dans l’interprétation de l’invasion ganglionnaire.

En effet, le taux de survie rapportés à cinq ans pour les stades N0, N1, N2,
N3 est de respectivement 86,1%, 58,1%, 23,3% et 5,9%. Cependant, à travers la
littérature, les résultats évaluant la précision de la tomodensitométrie sont quelque
peu décevants. En effet, la sensibilité et spécificité du N-staging varient
respectivement de 62,5% à 91,9% et de 50,0% à 87,9% [243, 244].

Cette variabilité est expliquée par l’hétérogénéité de la définition des
critères d’atteinte ganglionnaire radiologique adoptés par chaque équipe en
incluant ou excluant certains paramètres tels que la taille ganglionnaire allant de
6mm à 12mm, la forme, la nécrose et la nature du rehaussement. Toutefois dans
une récente méta-analyse analysant les performances de la tomodensitométrie
dans la stadification ganglionnaire, Luo et al [245], a démontré que la stadification
scannographique ne dépendait pas seulement des critères radiologiques mais aussi
de la technique utilisé (épaisseur des coupes, les reconstructions multiplanaires)
et du stade d’évolution T de la tumeur avec une sensibilité de 55% dans les
tumeurs T1-T2 et de 84% dans les tumeurs T3-T4.
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3. Le stade M

La présence de métastases gastrique à distance constitue une contre-
indication à une résection chirurgicale. Les métastases gastriques sont classées en
trois groupes, les métastases hématogènes, lymphatiques et péritonéales
(carcinose péritonéales).

Le foie constitue l’endroit le plus fréquent des métastases hématogènes
suivi du poumon des os et glandes surrénales. L’invasion ganglionnaire rétro-
pancréatique, para-aortique et rétro-péritonéale est considérée comme des
métastases à distance de même que la carcinose péritonéale.

Ainsi, si la performance de la tomodensitométrie dans la détermination des
métastases à distance dépassant les 8 à 10 mm peut atteindre les 96,6% [246], il en
est autrement pour la carcinose péritonéale qui est un des points faibles de la
tomodensitométrie poussant certaines équipes chirurgicales à préconiser une
laparoscopie exploratrice pour éviter une laparotomie inutile à chaque fois qu’une
carcinose péritonéale est suspectée [246, 247].

Les métastases péritonéales apparaissent sous la forme d’un épaississement
focal ou diffus des plis péritonéaux qui peuvent apparaitre comme des structures
sclérotique, nodulaires, réticulaires ou réticulo-nodulaires de densité
inhomogènes. Ainsi, si la sensibilité de la tomodensitométrie est de 90% dans la
détection des nodules de plus de 5 mm, elle tombe cependant à 25% [247] dans les
nodules de carcinoses péritonéales de moins de 5 mm (Figure 27).

La présence d’une ascite de plus de 50 ml prédit une carcinose péritonéale
avec une sensibilité et une spécificité de respectivement 51% et 97% [248, 249].

(Figure 27) : Carcinose péritonéale d’un cancer gastrique avancé infiltrant le
grand épiploon avec ascite de grande abondance
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II.5.1.4. IRM

Initialement, le rôle de l’IRM dans le bilan d’extension du cancer gastrique
était limité. En effet, les temps d’acquisitions relativement longs, la sensibilité aux
mouvements respiratoires et péristaltiques ainsi que ses contre-indications (pace-
maker, clips chirurgicaux, corps étrangers), ont limité son champ d’action.

Cependant, l’amélioration de l’acquisition avec les techniques d’imagerie
rapide, de compensation des mouvements respiratoires et l’introduction de
l’imagerie par diffusion tend à rendre l’IRM plus puissante dans les tumeurs
gastro-intestinales [250].

La précision de l’IRM pour le stade T, varie selon les études de 64% à 88%,
et celle de l'invasion séreuse entre 77% et 100% [251, 252]. Ainsi, pour les cancers
gastriques précoces, certains auteurs suggèrent que l’IRM est influencée par la
vidéo-endoscopie et l’écho-endoscopie qui donne l’emplacement précis de la
tumeur dans l’estomac et qu’elle n’a pas été réalisé dans des conditions aveugles
[253]. Les études comparatives des performances de l’IRM versus TDM n’ont pas
trouvé de différences significatives, cependant pour les tumeurs précoces les
performances de l’IRM étaient significativement supérieures à celles de l’echo-
endoscopie [253 254].

Dans l'ensemble, la précision de l'IRM est similaire ou légèrement
meilleure par rapport aux modalités d'imagerie actuellement les plus fréquemment
utilisées (Figure 28).

Pour le stade ganglionnaire, l’IRM présente une précision entre patients
avec invasion lymphatique positive et patients négatifs de 65% à 100%, avec
cependant une précision pour la différenciation entre les différents stades N (N0-
N1, N1-N2, N2-N3) qui passe entre 55% et 57%. Ainsi plusieurs études trouvent
un décalage entre les ganglions métastatiques à l’IRM en comparaison avec
l’étude anatomo-pathologique [255, 256].

(Figure 28) : Images de résonance magnétique d'un adénocarcinome gastrique
cT3N1.
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Pour le stade métastatique très peu de littérature a été retrouvée sur les
performances et le rôle de l’IRM dans le cancer gastrique métastatique, cependant
elles ne diffèrent pas de celles de la tomodensitométrie.

II.5.1.5. TEP scanner

Apparue dans les années 90, le principe de la TEP est basé sur l’injection
d’un analogue du glucose, le FDG (fluoro-deoxyglucose) qui permet la détection
des sites tumoraux grâce à leurs caractères hyper-métabolique pour fournir des
foyers néoplasiques mais pas une image anatomique.

L’imagerie TEP est étroitement liée au type histologique de la tumeur.
Ainsi, il est rapporté un faible taux de détection, d’environ 55%, des

tumeurs gastriques primitives, en particulier au stade précoce, ainsi que des
adénocarcinomes à cellules indépendantes, mucineux et les carcinomes gastriques
peu différenciés qui sont métaboliquement moins actifs. Le risque de résultats
faussement négatifs est élevé ainsi on considère que seul 30 à 40% des tumeurs
gastriques donnent lieu à un hypercatabolisme [257].

Le rôle de la TEP scan est limité dans la détermination du stade T en raison
de sa faible résolution spatiale [258]. Pour le stade N, la sensibilité et la spécificité
TEP varient respectivement entre 33,3% -64,6% et 85,7% -97,0% pour le stade
N1. Cette faible sensibilité est due à l’effet de volume radio-actif induit par la
tumeur primitive sur les ganglions péri-gastriques. En revanche, à l’étage N2 et
N3, la TEP scan s’avère plus performante que la tomodensitométrie et l’IRM [258,

259]. Toutefois la TEP scan s’est avérée utile dans la détection des récidives et
dans l’évaluation de la réponse thérapeutique et la prévision du pronostic [260].

La TEP reste cependant très peu répandue en Algérie et une technique
d’exploration opérateur dépendant.

II.5.2. Place de la coelioscopie dans le bilan d’extension du cancer gastrique

L’approche thérapeutique du cancer de l’estomac a été bouleversée depuis
l’apparition de la chimiothérapie peri-opératoire et son introduction dans un cadre
de prise en charge multidisciplinaire. Il est apparu des lors, la nécessité d’avoir un
diagnostic pré-opératoire le plus précis possible afin de faire bénéficier les
patients de ces innovations.

Jusqu’à là, le bilan d’extension des adénocarcinomes gastriques reposait
essentiellement sur la tomodensitométrie et l’écho-endoscopie. Il s’est avéré que
la sensibilité de ces examens morphologiques était décevante voire non
concluante se résultant par des laparotomies blanches et inutiles faisant perdre le
bénéfice aux patients d’un traitement adapté et en augmentant le taux de morbidité
sans compter la durée d’hospitalisation qui se voit rallongée avec un cout de prise
charge augmenté.
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A partir de ce constat, la recherche de moyens d’explorations plus sensibles
s’est retournée vers la laparoscopie exploratrice pré-opératoire qui permet une
vision directe de l’ensemble de la cavité péritonéale, en quelque sorte un retour
vers sa vocation initiale qui est l’exploration de la cavité abdominale.

La laparoscopie exploratrice dans l’adénocarcinome de l’estomac reste
encore controversée dans sa généralisation. Alors que certains pays européens la
considèrent toujours comme une option d’exploration en complément de la TDM,
les asiatiques et les américains l’utilisent d’une façon routinière et systématique.

Sa précision atteint 98 à 100% selon les études provenant essentiellement
des pays asiatiques ou le plus grand taux de cancers gastriques est observé.

II.5.2.1. Evolution des idées

On distingue ainsi deux périodes essentielles dans la prise en charge de
l’adénocarcinome gastrique :

1. La période du tout chirurgical

Depuis la première gastrectomie partielle avec succès réalisée par Billroth
I et la première gastrectomie totale réalisée par Karl Schlatter en 1897, la
gastrectomie ouverte (totale ou subtotale) est devenue la pierre angulaire du
traitement de l’adénocarcinome gastrique dans le monde jusqu’en 2005.
Progressivement la prise en charge a inclus les traitements peri-opératoires.

La base du traitement chirurgical de l’adénocarcinome gastrique repose sur
les mêmes principes que toute chirurgie carcinologique à savoir, une exérèse
monobloc de la lésion assurant des marges de résections saines et un curage
ganglionnaire permettant un staging anatomopathologique optimal.

La chirurgie de l’adénocarcinome gastrique étant une chirurgie majeure, un
bilan d’extension pré-thérapeutique doit être entreprit dès le diagnostic positif et
se doit d’être aussi précis que possibles. Le bilan d’extension reposait
essentiellement sur l’imagerie, l’echo-endoscopie, la TDM. L’IRM et la TEP-
SCAN n’ayant pas démontré leurs supériorités.

Mais le vrai bilan lésionnel ne se faisait qu’en per-opératoire lors de
l’exploration chirurgicale, d’où la célèbre phrase connue des chirurgiens
viscéralistes lorsqu’ils planchaient les patients : « La décision finale sera prise
qu’après exploration chirurgicale première »

Malheureusement, les chirurgiens n’ont jamais été à l’abri de surprises
opératoires que ce soit par insuffisances d’imagerie ou par inexpérience du
radiologue, faisant que ces interventions se terminaient souvent sans geste
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chirurgical réalisé, en d’autres termes, des laparotomies blanches pourvoyeuses
de morbi-mortalité élevée.

Et c’est ainsi, que l’idée de pratiquer des laparoscopies exploratrices pour
des adénocarcinomes gastriques, utilisant le même concept que celui des
gynécologues a commencée à être introduite dans la pratique avec des références
bibliographiques riches abordant et faisant la publicité de cette technique
d’exploration déjà connue par nos ainés.

2. Les premières laparoscopies exploratrices du cancer gastrique

En 1985, Shandall et Johnson [261], écrivaient : « il y’a peu ou pas d’intérêt
à pratiquer une laparoscopie exploratrice puisqu’un nombre important de patients
atteint de cancers gastriques devait nécessiter au moins une intervention
palliative ». Gross et al [4], en 1984, écrivaient que la laparoscopie exploratrice
permettait d’éviter une laparotomie inutile pour des patients à un stade avancé
avec une morbidité moindre et une mortalité nulle. Il rapporte en 1984 une série
de 46 patients ayant bénéficié d’une exploration laparoscopique pour
adénocarcinome de l’estomac réalisé par des instruments d’exploration
gynécologique. 27 patients ont étés récusés pour suivre un traitement non
chirurgical par chimiothérapie

La stadification du cancer gastrique avant la chirurgie est très importante
pour évaluer les résultats. Malgré le perfectionnement technologique sans cesse
de la tomodensitométrie et de l'imagerie par résonance magnétique avec les
nouvelles techniques de diffusion, les méthodes d'imageries manquent de
précision dans le cancer gastrique. Connaissant le caractère agressif de
l’adénocarcinome gastrique, il convient d’éviter une laparotomie inutile à chaque
fois que c’est possible. En effet la laparotomie exploratrice non suivi de geste
chirurgical est pourvoyeuse de morbi-mortalité non négligeable.

Viste et al [262], ont rapporté une morbidité variant de 12% à 23% et une
mortalité variant de 10% à 21%.

On estime que 30 à 40% de patients sont susceptible de présenter des
métastases péritonéales occultes en particulier pour les stades T3-T4 au moment
de l’exploration cœlioscopique [263, 264]. La précision de la laparoscopie
exploratrice varie alors de 89% à 100% selon des études de phase II et III [265, 266].

Le but principal de l’exploration laparoscopique est de déceler une invasion
péritonéale ou des micro-métastases hépatiques non décelées en pré-opératoire.

En effet, pour Sarela et al [267], la présence d’une dissémination péritonéale
augure d’un pronostic péjoratif et les patients n’ont alors aucune indication d’une
gastrectomie, ils subissent des lors une chimiothérapie systémique, sauf les
patients présentant une complication hémorragique ou obstructive.
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Dans l’essai REGATA, Fujitani et al [268], ont comparé deux groupes de
patients avec un cancer gastrique métastatique, le premier groupe a subi une
gastrectomie suivie d’une chimiothérapie et dans le second groupe chimiothérapie
seule. Il n’y avait aucune différence significative sur la survie à deux ans. Il a
démontré que la gastrectomie palliative n’est pas justifiée.

Les indications de la laparoscopie exploratrice dépendent de certains
facteurs cliniques prédictifs d’une incidence élevée de carcinose péritonéale.
Ainsi, pour Hu et al [269], les facteurs significatifs prédictifs de carcinose
péritonéale étaient, une tumeur gastrique ≥4 cm, T4b et les tumeurs T3 et T4.

D’autres études rapportent également le type histologique tel que,
l’adénocarcinome à cellules indépendante, la linite gastrique et l’infiltration
ganglionnaire décelée à la tomodensitométrie sont considérés comme des facteurs
prédictifs d’incidence élevée de carcinose gastrique [267, 270].

Depuis les premières explorations laparoscopiques pour le cancer gastrique,
la littérature anglo-saxonne s’est vue enrichie de publications vouant les
avantages de cette technique efficace et bien tolérée. Au Maghreb hormis une
seule étude faite dans le même service présentée à l’occasion d’une thèse par
Hachemi. T [271], (contribution de la coelioscopie dans l’exploration et la décision
thérapeutique des cancers digestifs), aucune publication n’a été retrouvée.

3. L’apparition de la chimiothérapie peri-opératoire :

L’apparition de la chimiothérapie peri-opératoire à travers l’essai MAGIC
en 2006 a bouleversé la prise en charge de ce cancer en le faisant dans un cadre
de prise en charge multimodale et c’est tout l’intérêt de l’exploration
laparoscopique pour établir un staging précis de ce cancer gastrique. Cette étude
a établi la preuve pour cette approche peri-opératoire en démontrant son efficacité
sur la survie, en effet le risque de décès était diminué de 13% à 5ans par rapport
à une population sans chimiothérapie peri-opératoire [226].

Après ces progrès remarquables, il est devenu plus que nécessaire d’établir
un diagnostic précis pour ne pas faire perdre le bénéfice de ces avancées aux
patients atteints d’un adénocarcinome gastrique.

La majorité des études publiées ces dernières années s’accordent sur la
faible efficacité de la tomodensitométrie dans la détection des carcinoses
péritonéales et des micro-métastases hépatiques et préconise une laparoscopie
exploratrice qui a une plus grande sensibilité et une précision vantée par la grande
majorité des auteurs.

Un autre avantage de la laparoscopie de staging est la possibilité de
pratiquer un lavage péritonéal pour étude cytologique à la recherche de cellules
néoplasiques libres dans la cavité péritonéale non identifiable à l’œil nu [272].
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Enfin, la laparoscopie exploratrice est une technique répétitive, ou un
second look peut être réalisé pour juger de l’efficacité d’un traitement entreprit.

Ainsi Nakamura et al [273], ont décrit des laparo-conversion chez des
patients qui ont répondu favorablement après une chimiothérapie d’induction
après un second look ou des résections à visées curatives ont été pratiquées.

II.5.2.2. Evaluation laparoscopique d’une carcinose péritonéale

Les classifications de la carcinose péritonéale ont été introduites avec
l’apparition des traitement loco-régionaux. Actuellement on ne considère plus la
carcinose péritonéale comme une maladie incurable. L’évolution des stratégies
thérapeutiques de plus en plus agressives telles que La chirurgie de cytoréduction
(CC) associée à la chimio-hyperthermie péritonéale (CHIP) a permis ces dernières
années d’améliorer la survie et le confort des patients. Il fallait donc des scores
précis d’évaluation de la carcinose péritonéale [274].

1. Score de Gilly (Lyon Staging System)

Il a été introduit en 1994, il est simple d’utilisation et se base sur la taille
des nodules et leurs localisations mais elle ne prend pas en charge la taille de la
tumeur [275]. Il décrit 5 stades :

Stade 0 : Cytologie péritonéale positive sans lésion macroscopique
Stade 1 : Granulations de diamètre inférieur à 5 mm, localisées
Stade 2 : Granulations de diamètre inférieur à 5 mm, diffuses
Stade 3 : Granulations de diamètre compris entre 5mm et 20 mm
Stade 4 : Larges granulations malignes péritonéales de plus de 20 mm

2. Peritoneal Cancer Index (PCI)

Le PCI a été proposé par Sugarbaker [276] en 1995. Le score PCI divise
l’abdomen en neuf quadrants abdomino-pelviens et l’’intestin grêle en quatre
segments, identifiant ainsi 13 régions.

A chacune de ces régions est donné un sous-score de 1 à 3 selon la taille
des nodules de carcinose péritonéale pour obtenir un score compris entre 1 et 39
en additionnant les sous-scores de chaque région (Figure 29). Le score PCI est un
facteur pronostic majeur et a été défini par les experts (PSOGI, Péritonéal surface
Oncology Groupe International) en 2006 comme score de référence [277, 278].
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(Figure 29): Score PCI (Sugarbaker)

3. Peritoneal Surface Disease Severity Score (PSDSS):

Le PSDSS prend en compte le score PCI en lui rajoutant d’autres variables
telles que la symptomatologie et l’histopathologie de la tumeur primitive. Le score
PSDSS est composé de quatre stades : Stade I : 2-3, Stade II : 4-7, Stade III : 8-
10 et Stade IV : >10. Les stades III et IV ont un impact négatif sur la survie [278,

279] (Figure 30).

Symptômes (points) PCI (points) Histologie (points)
Pas de symptômes (0) <10 (1) Bien différencié ou moyennement différencie + N0 (1)
Symptômes modérés (1) 10-20 (3) Moyennement différencié + N1 ou N2 (3)
Symptômes sévères (6) >20 (7) Peu différencié ou cellules en « bagues à chaton » (9)

(Figure .30): Score PSDSS Peritoneal Surface Disease Severity Score.
(Cashin et al. 2013) [278].

4. Classification de la JRSGC
[280, 281]

(Japanese Research Society for gastric cancer. figure 31)

Stade Nodules de carcinose péritonéale
P0 Absence de carcinose péritonéale macroscopique
P1 Présence de nodules péritonéaux sur le péritoine adjacent à l’estomac

(Sous le colon transverse, grand épiploon)
P2 Quelques nodules péritonéaux disséminés et tumeurs ovariennes même

isolées
P3 Nodules disséminés à toute la cavité péritonéale.

(Figure 31) Classification de la JRSGC
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II.5.2.3. : Rôle de la cytologie de lavage péritonéal :

Le lavage péritonéal dans un but d’étude cytologique, consiste à injecter
dès le début de l’exploration coelioscopique 100 ml de sérum physiologique chez
des patients présentant un adénocarcinome gastrique sans carcinose péritonéale
visible et avant toute manipulation de la tumeur. Le sérum est ainsi injecté en sous
phrénique droit et gauche, en sous hépatique (Morrison) et dans le cul de sac de
Douglass qui sont des zones de prédilection de greffes carcinomateuses. Ce
liquide est recueilli et envoyé au pathologiste pour examen cytologique.

Les patients présentant une cytologie positive restent toujours admissibles
à une chimiothérapie néoadjuvante et chirurgie de résection mais leur pronostic
reste similaire aux patients présentant une carcinose péritonéale visible.

Bentrem et al [282], ont rapporté dans leur étude portant sur 371 patients
ayant subi une laparoscopie exploratrice avec étude cytologique du liquide de
lavage péritonéal au moment de la résection RO que l’incidence de la cytologie
positive (Cyt+) augmente proportionnellement avec le stade T de la tumeur
gastrique. T1/T2 : 2%, T3/T4 : 10%.

L’envahissement de la séreuse constitue un facteur prédisposant de
cytologie positive.

Par ailleurs quatre malades sur six présentant un adénocarcinome T2N+
sont susceptibles d’avoir une cytologie positive.

Ainsi les plus récentes directives de la NCCN guideline recommandent une
laparoscopie exploratrice avec cytologie de lavage péritonéal à partir du stade T1b
[282, 283, 284].

L’incidence d’une Cyt+ varie de 4 à 40 %, les patients présentant une Cyt+
présente un risque élevé de récidives et une faible survie globale.

La sensibilité et spécificité de la cytologie de lavage péritonéal varient selon
les auteurs respectivement de 11 à 80 % et de 86 à 100%.

L’introduction de l’IHC dans l’étude cytologique améliore la sensibilité de
l’étude cytologique d’une façon certaine [283].

II.5.2.4. : Gestion des patients avec cytologie positive (Cyt+)

Elle reste controversée car dans le cas d’une cytologie positive la résection
est purement technique, puisque la carcinose occulte est présente et laisse présager
d’un pronostic sombre.

La stratégie actuelle consiste en une chimiothérapie néoadjuvante suivie
d’un second look coelioscopique avec lavage péritonéal cytologique. Si la
cytologie revient négative la résection est alors possible. Si la cytologie reste
positive, la seconde possibilité est une chimiothérapie intrapéritonéale (CHIP)
avant, pendant et après la résection. La troisième possibilité est une
chimiothérapie palliative.
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Les résultats divergent selon les auteurs.
Ainsi pour Mezhir et al, [285] dans une étude portant sur 291 patients

présentant un adénocarcinome gastrique à cytologie positive, 48 patients on subit
des coelioscopies de second look après une chimiothérapie systémique, 27 des
patients se sont convertit en cytologie négative, alors que 21 sont restés positifs.
La survie était significativement plus élevée dans le groupe chimiothérapie
systémique (médiane de 2.5 ans versus 1.4 ans).

Badgwell et al [286], Rapportent dans une autre étude rétrospective sur 381
patients portant un adénocarcinome gastrique ayant subi une laparoscopie
exploratrice avec lavage péritonéal. 39 patients avaient une Cyt +, 24 patients ont
subi une chimiothérapie néoadjuvante suivie d’une résection sans second look et
15 patients ont étés traité par chimiothérapie seule. Dans le groupe traité par
chimiothérapie néoadjuvante et résection 12% ont eu une survie à trois ans par
rapport à O% dans le groupe traité par chimiothérapie seule.

Plusieurs études ont étés publiées dans ce sens confirmant le pronostic
faible des patients ayant une cytologie positive (Cyt+) quel que soit le stade TNM
[287, 288].
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II.5. Chimiothérapie et adénocarcinome gastrique

Le cancer gastrique localement avancé représente une proportion élevée de
cas nouvellement diagnostiqués. Bien que la chirurgie soit le principal traitement
de l’adénocarcinome gastrique, il demeure que la chirurgie seule ne peut pas
obtenir des effets thérapeutiques suffisants. La chimiothérapie néoadjuvante est
devenue progressivement le traitement standard pour les patients atteints de
cancers gastriques localement avancés. Ce traitement ne vise pas seulement à
réduire le stade de la tumeur et améliorer la résection chirurgicale, mais il vise à
améliorer le pronostic à long terme des patients.

Toutefois, il faut savoir qu’il existe trois pôles dans le monde quant à la
chimiothérapie dans le cancer de l’estomac. Les asiatiques qui préconisent une
chimiothérapie uniquement post-opératoire. Les américains, quant à eux sont pour
une radio-chimiothérapie adjuvante post-opératoire. Les européens préconisent
une chimiothérapie peri-opératoire.

II.6.1. Chimiothérapie néoadjuvante et péri-opératoire

Le concept de la chimiothérapie néoadjuvante a été proposé pour la
première fois par Frei en 1982 et appelée chimiothérapie pré-opératoire pour les
tumeurs localement avancées [289]. Par la suite cette chimiothérapie pré-opératoire
a été étendue aux tumeurs résécables au moment du diagnostic initial dans le but
de réduire davantage la taille de tumeur, d’améliorer le taux de résécabilité,
d’inhiber les micro-métastases, de réduire le risque de récidives et de déterminer
à l’avance la sensibilité des patients à cette thérapeutique.

Bien que Wilk et al [290] aient révélé l’effet positif de la chimiothérapie
pré-opératoire sur les patients présentant un cancer gastrique localement avancé à
travers plusieurs études, c’est sans doute, l’étude randomisée de phase III
(MAGIC) de Cunningham et al en 2006 [226] qui a démontré le bénéfice sur la
survie en réalisant trois cycles de chimiothérapie par épirubicine, cisplatine et
fluorouracile (Xeloda) (ECF/ECX) en pré et post opératoire versus chirurgie seule
(36% vs 23% à 5 ans).

Ces résultats ont été confortés par l’étude Ychou et al en 2011 [227].
Cependant l’étude Cunningham a révélé que seulement 42% des patients ont pu
compléter la chimiothérapie post opératoire en raison de l’évolution rapide de la
maladie et de l’apparition de complication post-opératoire [226].

L’étude récente comparant l’ECF/ECX à l’association 5FU, Oxaliplatine,
Docetaxel (FLOT4) 4 cures en pré et post-opératoire a montré la supériorité du
schéma FLOT sur la réponse histologique complète (16% vs 6%), la survie sans
récidive (30 vs 18 mois) et une survie globale à 5 ans de 45% vs 36% [291, 292, 293]

(Figure 32).
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(Figure 32) : Evolution de la chimiothérapie peri-opératoire

II.6.2. Chimiothérapie adjuvante

La chimiothérapie adjuvante dans l’adénocarcinome gastrique localement
avancé n’est pas consensuelle. En France et en Europe la chimiothérapie
adjuvante ne se discute que pour les patients opérés d’emblée sans chimiothérapie
peri-opératoire et chez lesquels une tumeur évoluée a été découverte, une atteinte
ganglionnaire ou un curage insuffisant, chez les patients avec résection R1 et à
titre exclusif chez les patients non opérables. En Asie la chimiothérapie adjuvante
est le standard de traitement de l’adénocarcinome gastrique après résection D2
avec deux études qui sont venue conforter ce standard.

L’étude japonaise ACTS-GC (Adjuvant Chemotherapy Trial of TS-1 for
Gastric Cancer) qui a démontré une amélioration globale de la survie à 5 ans de
72% dans le bras S1, fluoropyrimidine orale en post-opératoire et de 61% dans le
bras chirurgie seule [294] et l’étude de la Japan Clinical Cancer Reaserch
Organization (JACCRO) qui ont démontré la supériorité de l’association S1,
Docetaxel par rapport au S1 seul [295].

Une autre étude coréenne CLASSIC a démontré l’efficacité du Xelox
(Xeloda et Oxaliplatine) pendant 6 mois institué en post-opératoire contre une
chirurgie D2 seule avec une amélioration de la survie à 5 ans de 53% à 68% et la
survie globale de 69% à 78% [296].
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II.6.3. Radio-chimiothérapie

Aux états unis d’Amérique ou le curage ganglionnaire est limité. La radio-
chimiothérapie post-opératoire est le traitement de référence. Cette indication
repose sur l’essai randomisé du Southwest Oncology Group (SWOG) 9008 qui a
regroupé 556 patients atteints d’un adénocarcinome de l’estomac et du cardia,
entre une chirurgie exclusive et une chirurgie suivie de radio-chimiothérapie par
5-Fluoro-uracile/leucovorine. La survie à 3 ans était significativement élevée dans
le bras chirurgie avec radio-chimiothérapie que dans le groupe chirurgie seule
(50% vs 41%) et la survie sans récidives était de 48% contre 31%. En revanche il
n’a pas été mis en évidence de différence significative en termes de rechutes
métastatiques (16% vs 17%). Dans cet essai par contre seulement 64% des
patients, ont pu recevoir ce traitement, 17% ont interrompu leurs traitements à
cause des effets secondaires et 8% % ont refusé le traitement [297, 298].

Deux autres études l’une coréenne respectant le protocole SWOG avec une
chirurgie de type D2 a montré une amélioration de la survie à 5 ans respectivement
de 54,5% vs 47,9% et une survie sans récidives de 57,1% vs 51% [299] et une étude
chinoise randomisée incluant 380 patients atteint de cancer de l’estomac de stade
III et IV avec curage D2 la survie sans récidive à 5 ans était significativement plus
élevé dans le groupe avec radio-chimiothérapie 45,2% vs 35,8% [300].

A signaler que la radio-chimiothérapie était mieux tolérée dans ces deux
derniers groupes à cause d’une radiothérapie avec modulation d’intensité que dans
l’étude américaine utilisant une radiothérapie à large faisceau.

Cependant l’étude coréenne de phase III ARTIST (Adjuvant
chemoradiation therapy in stomach cancer) comparant une radio-chimiothérapie
post-opératoire à une chimiothérapie post-opératoire n’a pas démontré de
supériorité de la radio-chimiothérapie par rapport à une chimiothérapie sauf dans
les résections R1 [301].

II.6.4. Prise en charge de la carcinose péritonéale d’origine gastrique :

Le traitement de référence d’une carcinose péritonéale repose
essentiellement sur une chirurgie de cytoréduction (CC), une chimiothérapie
systémique et une CHIP. Cette stratégie est actuellement admise pour les cancers
colo-réctaux, appendiculaire, pseudomyxomes péritonéal et mésothéliomes [302].
Pour le cancer gastrique avec carcinose péritonéale, la chimiothérapie systémique
reste le standard, elle est supérieure aux soins palliatifs mais la médiane de survie
est limitée à seulement 8 à 12 mois [303]. La CHIP est très peu répandue dans notre
pays.

Dans l’adénocarcinome gastrique, la CHIP intervient dans trois situations :
comme traitement prophylactique, comme traitement curatif et comme traitement
palliatif.
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Ø Comme traitement prophylactique

La CHIP à titre prophylactique est administrée chez les patients à haut
risque de carcinose péritonéale notamment les stades III et IV pour prévenir la
récidive en particulier en cas d’effraction séreuse [201, 202, 304], les patients à Cyt+
lors du lavage péritonéal. 81 % des patients à cytologie positive lors du lavage
péritonéal au décours d’une gastrectomie curative récidivent contre 45 patients à
cytologie négative [302]. La 7ème édition de la classification UICC a classé les
adénocarcinome gastrique PO avec cytologie positive (Cyt+) comme des
adénocarcinomes métastatique M1[303].

La première CHIP prophylactique a été rapportée au Japan par Koga et al
[304] en 1988, en comparant deux groupes de patients l’un de 38 patients avec
atteinte de la séreuse qui ont bénéficié d’une chirurgie curatrice avec CHIP et
l’autre groupe de 55 patients avec une chirurgie curative seule. Ils ont constaté
que le groupe avec chirurgie et CHIP avait une survie significativement améliorée
(74% vs 53%) et un taux de récidive diminué (36% vs 50%).

Fujimoto et al [305], dans une étude similaire effectuée deux ans plus tard
sur 59 patients dont 30 ayant subi une chirurgie curatrice avec CHIP, avait
rapporté une survie à un an significativement plus élevée de 80,4% par rapport au
second groupe de 29 patients qui ont eu une chirurgie seule et taux de survie de
34,2%.

Ainsi l’impact de la CHIP prophylactique sur les patients PO Cyt + est
bénéfique en témoigne cette étude de Yonemura et al [306] qui rapportent une
survie à 5 ans de 42% chez 15 patients ayant bénéficié d’une chirurgie curatrice
et CHIP prophylactique.

Ø Comme traitement curatif

Les premières chirurgies de cytoréductions suivies de CHIP dans un but
curatif chez des patients présentant un adénocarcinome gastrique avec carcinose
péritonéale sont parvenues du Japan des 1988 par Fujimoto et al [307] sur une série
de 15 patients.

En 1990 le même auteur rapporte une nouvelle série de 59 patients dont 27
avaient un adénocarcinome avancé avec ascite, 20 patients ont bénéficié d’une
chirurgie de cytoréduction avec CHIP et 7 patients chirurgie seule. Dans le
premier groupe la survie à 6 mois, 1 an et 2 ans a été de 94%, 78,7% et 45% alors
qu’aucun des 7 patients n’a survécu au-delà de 9 mois [305].

En 1996 Yonemura et al [308], rapportaient pour la première fois une survie
à 5 ans de 11% dans une cohorte de 83 patients.

Dans une autre étude publiée en 2005 le même auteur rapporte une série de
107 patients présentant un adénocarcinome gastrique avec une carcinose
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péritonéale dont 42 ont bénéficié d’une chirurgie de cytoréduction et CHIP la
survie dans ce groupe a été de 27% à 5 ans et de 6,7% dans le bras sans [309].

Par la suite plusieurs études provenant du monde occidental ont étés
publiées notamment une étude phase II rapportée par Sayag Beaujard et al [310],
chez 42 patients avec une survie à 5 ans de 8%. Une autre étude multicentrique
Franco-Belge qui a regroupé 159 patients atteint d’un adénocarcinome en
carcinose péritonéale avait retrouvé une survie à 5 ans de 13% [311].

La première étude randomisée de phase III est venue de Chine regroupant
68 atteint d’un adénocarcinome avec carcinose péritonéale avec un PCI médian
de 15. Après un suivi médian de 32 mois, la survie était de 5,9% à trois ans dans
le bras chirurgie de cytoréduction et CHIP et de 0 dans l’autre bras avec chirurgie
seule [312].

Ainsi, même si les résultats restent moyens, la carcinose péritonéale
d’origine gastrique n’est plus considérée comme une maladie incurable.

Des efforts sont constamment fournis pour réduire le taux de mortalité et
mieux comprendre la physiopathologie de ces carcinoses péritonéales comme en
témoigne cette revue de la littérature récente [313].

Ø Comme traitement palliatif

Enfin, la CHIP est instituée aussi à titre palliatif chez les patients en
carcinose avec ascite gênante [314] chez qui la chirurgie est contre indiquée dans
un but de confort et de soulagement sans incidence sur la survie. Le traitement
palliatif de ces patients reposait essentiellement sur une chimiothérapie
systémique associé aux diurétiques avec une médiane de survie de quelques mois.

Yonemura et Fujimoto [315], ont rapporté un assèchement total de l’ascite
après CHIP.

Actuellement la CHIP à titre palliatif se fait par laparoscopie, plusieurs
études vont dans ce sens avec une réduction de l’ascite dans 95% des cas.

En outre la CHIP par laparoscopie est moins contraignante avec une
morbidité moindre qu’une CHIP par chirurgie ouverte, une réduction du temps
opératoire et du séjour hospitalier [316].
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III. Problématique :

La résection chirurgicale seule ou associée aux différentes modalités
thérapeutiques (chimiothérapie et radiothérapie) reste le seul traitement à visée
curatrice du cancer de l’estomac. Le pronostic de l’adénocarcinome gastrique est
étroitement lié à son degré d’extension.

Il est donc capital une fois le diagnostic établi de se donner tous les moyens
de savoir si le patient pourra bénéficier de ce traitement.

Les moyens modernes d’endoscopie et d’imagerie ont une bonne précision
de l’extension locale (T), ganglionnaire (N) et métastatique (M) des tumeurs
gastriques, mais la carcinose péritonéale et les métastases hépatiques restent très
difficiles à détecter or 13 à 57 % [263, 264] et plus, des patients porteurs d’une
tumeur gastrique étendue ont une carcinose et/ou des métastases méconnues en
préopératoire,  Ce qui a poussé certaines équipes à préconiser une laparoscopie
exploratrice première pour les tumeurs gastrique ≥ T2 [267, 317, 318]. Afin d’éviter
une laparotomie inutile.

La laparoscopie exploratrice permet une exploration visuelle en temps
réelle, complète de la cavité péritonéale et de l’arrière cavité des épiploons avec
une précision de l’ordre de 94% à 98 %, encore non atteinte par les techniques les
plus modernes d'imagerie.

Ainsi Burbidge [247], dans une étude comparative, notait que la
tomodensitométrie n’est pas suffisamment sensible pour détecter une carcinose
péritonéale et que la laparoscopie exploratrice devrait être partie prenante pour
tous les cancers gastriques candidats à une chirurgie curative.

Le même constat a été rapporté par Wang et al [319], dans une étude
comparative chinoise.

La laparoscopie exploratrice permet de classer les patients dans des groupes
thérapeutiques différents, comme ceux devant bénéficier d’une chimiothérapie
néoadjuvante. Dans ce cas les patients peuvent être redirigés dès le lendemain vers
des centres spécialisés d’oncologie avec un gain de temps inestimable.

Enfin un second look coelioscopique peut être proposé pour une
réévaluation en fin de traitement [320].

La technique de la laparoscopie exploratrice est simple et ne nécessite pas
plus de 3 trocarts. Elle permet une cytologie de lavage péritonéale, des
prélèvements biopsiques et des gestes thérapeutiques palliatifs. Aucune mortalité
postopératoire n’a été rapportée par les auteurs, la morbidité est faible (1 à 3 %)
et la durée de séjour réduite à 1 ou 2 jours contre 6 à 8 jours pour une laparotomie
sans résection avec une morbidité élevée (12 à 23%) et une mortalité élevée (10 à
21%) selon les auteurs [262, 264, 321].
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III.1. Arguments contre l’exploration laparoscopique de principe

Aucun argument spécifique lié à la technique elle-même n’a été retrouvé
dans la littérature. En France, le seul argument évoqué et le manque de preuves
formelles malgré le nombre important de publications internationales ainsi que le
rôle délétère du pneumopéritoine sur l’évolution de la maladie.

III.2. Arguments pour l’exploration laparoscopique de principe

· Degré de précision non égalé par les techniques d’imageries actuelles en
particulier pour les stades localement avancés.

· Morbidité faible (1 à 3 %) Mortalité nulle.
· Prévalence non négligeable de carcinoses péritonéales et de métastases non

décelées en pré-opératoire dépassant les 30 % pour certains auteurs.
· Permet l’insertion des patients dans un cadre thérapeutique multimodal

augmentant les chances de survie. Enfin, tous les avantages de la chirurgie
mini-invasive

III.3. Dans l’état actuel

L’utilisation d’une façon systématique de la laparoscopie de staging dans
le cancer de l’estomac reste controversée malgré son efficacité qui n’est plus à
prouver.

Les Japonais à travers le Japanes Gastric Cancer Treatment Guidelines
recommandent l’utilisation routinière de la laparoscopie exploratrice dans les
cancers gastriques localement avancés de même que la cytologie du liquide de
lavage péritonéal, pour cette dernière depuis les années 90 [362].

Les Américains également recommandent d’une façon systématique la
laparoscopie exploratrice (US Clinical Practice Guidelines on gastric cancer.

La NCCN et récemment la SAGES (American Gastroenterologists and
endoscopic surgeons) a validée la cytologie du liquide de lavage péritonéale et l’a
inclus dans la classification TNM-AJCC 7ème édition [322, 323].

Les Français sont réservés et la considèrent comme une option pour les
cancers gastriques localement avancés (SNFGE 2019).

L’ESMO (the European Society for Medical Oncology) recommandent
cependant une laparoscopie exploratrice avec ou sans lavage péritonéal à partir
des stades IB-III et particulièrement les stade T3 et T4 ou le bénéfice est certain.
[324].

En Algérie la prévalence des carcinoses et métastases méconnues en per-
opératoire spécifique au cancer de l’estomac n’est pas encore déterminée.

Il nous est paru intéressant de réaliser un travail prospectif pour pouvoir
répondre à cette question à travers une exploration coelioscopique première,
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essayer de dégager les facteurs prédictifs d’une carcinose péritonéale et poser
enfin les indications d’une coelioscopie exploratrice pour le cancer de l’estomac
propre à notre population.

Une récente étude réalisée à l’occasion d’une thèse soutenue en février
2015 par le Dr Hachemi [271], du même service, portant contribution de la
cœlioscopie dans le diagnostic des cancers digestifs incluant le cancer de
l’estomac sur 65 patients dans notre service, retrouve une prévalence de
carcinoses et métastases méconnues de l’ordre de 18,46 % avec une précision de
la cœlioscopie de l’ordre de 100 %. En Afrique et au Maghreb aucune étude
similaire n’a été retrouvée à travers la littérature.
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IV. Objectifs de l’étude

IV.1. Objectif principal

Déterminer le staging per-coelioscopique par rapport à un staging
morphologique classique (TDM) pour orienter l’attitude thérapeutique de
l’adénocarcinome de l’estomac à partir du stade T2 de la classification cTNM.

IV.2. Objectifs secondaires

1. Déterminer Le taux des carcinoses péritonéales et métastases méconnues
en pré-opératoire.

2. Evaluer la morbidité-mortalité post-opératoire liée à cette technique
d’exploration.

IV.3. Type de l’étude

Etude prospective de validité portant sur 92 patients atteints d’un
adénocarcinome de l’estomac.

IV.4. Critères d’inclusion

- Patients adultes à partir de l’âge de 18 ans.
- Cancer de l’estomac à partir du stade T2 de la classification cTNM.
- Doute morphologique.

IV.5. Critères de non inclusion

- Patients présentant une contre-indication formelle à la laparoscopie.
- Les adénocarcinomes gastriques précoces T1
- Les adénocarcinomes gastriques hémorragiques ou obstructifs
- Patients présentant une tumeur gastrique autre que l’adénocarcinome (Gist,

lymphome, sarcome)
- Les tumeurs du cardia.
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V. Matériel et méthode

V.1. Matériel

Depuis le mois de novembre 2015 au mois de septembre 2019, nous avons
inclut, au cours d’une étude prospective de validité diagnostique 92 patients
présentant un adénocarcinome de l’estomac, comparant deux techniques
d’explorations (tomodensitométrie et exploration coelioscopique) dans le cadre
du staging de l’adénocarcinome de l’estomac.

V.1.1. Mode de recrutement

Le recrutement des patients s’est fait à travers deux canaux principaux
orientés vers notre consultation : les structures de santé publiques et privées et à
travers nos collègues oncologues lors des réunions de concertations
pluridisciplinaires.

V.1.2. Critères de jugement

-Les données de la TDM pré-opératoire et coelioscopiques corrélées à l’examen
anatomopathologique qui est la référence
-Le taux de carcinoses péritonéales découvert en per-coelioscopique
-Le taux de micro-métastases découvert en per coelioscopique
-Le nombre de laparotomies inutiles
-La durée de séjour après coelioscopie exploratrice exclusive
-La morbi-mortalité liée à la technique de la laparoscopie exploratrice
-Les délais de prise en charge oncologique post coelioscopie exploratrice

V.2. Méthodes

V.2.1. Méthode statistique

Ø Calcul de la taille de l’échantillon

Il est basé sur la prévalence de la découverte de carcinoses péritonéales et
métastases méconnues en préopératoire (M1) qui est de 31 % (=31%), basée sur
une référence américaine (Sarela et al) [267]. Cette étude a regroupé 657 patients
atteint d’un adénocarcinome de l’estomac qui ont subi une tomodensitométrie pré-
opératoire et une exploration laparoscopique.

La détermination du nombre de Patients minimum pour évaluer la
prévalence de cette atteinte sera effectuée selon la formule statistique suivante :
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n = t²x p(1-p)/m²

§ n = taille d’échantillon requise
§ t =  niveau de confiance à 95 % (valeur type 1,96)
§ p = Prévalence estimative pour notre étude :  31 % (valeur type 0,31)
§ m = marge d’erreur à 10 % (valeur type 0,01)

82 est la taille d’échantillon minimum requise.

V.2.2. Analyse statistique

La saisie, le contrôle des différentes variables ont été enregistrés dans un
fichier Excel et analysées par un logiciel statistique Epi-info.

V.3. Protocole d’étude

V.3.1. Préparation médicale

Cette préparation, comme toute préparation un acte chirurgical est faite
particulièrement par l’équipe des réanimateurs et a pour objectif la correction
d’éventuels pathologies associées, d’un déséquilibre nutritionnel ou
hémodynamique. Lors de cette préparation une réactualisation du bilan biologique
pré-opératoire peut être nécessaire avec notamment un bilan nutritionnel. Une
sérologie virale (HBS, HBC, HIV) sera également réalisée.

V.3.2. Fiche technique

Une fois que le patient opéré, les données sont recueillies et portées sur
une fiche technique établie au préalable contenant toutes les variables à étudier
pour cette étude (Voir chapitre annexes, page 130).
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V.4. Technique de la cœlioscopie exploratrice

La technique de la laparoscopie exploratrice est habituellement simple et
ne nécessite pas plus de trois trocarts. La technique est réalisée sous anesthésie
générale de courte durée au début afin de faciliter le réveil si aucun geste
chirurgical n’est pratiqué.

V.4.1. Installation du patient :

Dans un souci de ne pas changer la disposition générale du bloc opératoire
en cas de laparo-conversion, nous avons adopté la position dite « American
position » ou le patient est en décubitus dorsal jambes jointes et fermées,
l’opérateur se place d’abord à gauche pour l’exploration première de la cavité
péritonéale dans le sens anti horaire. Le premier aide est toujours en face de
l’opérateur et le deuxième à côté. L’opérateur change de position en se mettant à
droite pour avoir l’estomac en face. La classification TNM se fera en inversée, en
commençant par le statut métastatique (M). (Figure 1).

(Figure 1) : Position dite « American position ». Chirurgie générale CHU Douera

V.4.2. Matériels de base

Comme pour toute chirurgie mini-invasive nous avons besoin d’une
colonne de cœliochirurgie avec tous ses composants (insufflateur, source de
lumière, caméra, moniteur et un bistouri électrique), il faudra néanmoins s’assurer
du bon fonctionnement de ce matériel avant toute exploration.
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V.4.3. Instrumentation cœlioscopique

La coelioscopie exploratrice est une technique simple qui ne nécessite pas
une instrumentation coelioscopique spécifique. Sa vocation est d’être rapide,
atraumatique et efficace.

· Les trocarts :

Un trocart de 10mm mis en open coelioscopy par une incision sous ou sus
ombilicale verticale de 1,5 cm pour ne pas altérer une éventuelle incision médiane
en cas de laparo-conversion. Ce trocart servira à l’insufflation de gaz CO2 et à
l’introduction de l’optique. Un optique 0 est suffisant pour une exploration aisée
qui est fournie avec toutes les colonnes de coelioscopie.

Cependant un optique de 30 degrés peut être nécessaire pour l’exploration
des zones déclives. Un à deux trocarts de 5mm placés généralement dans les
flancs sont utiles pour l’introduction des pinces à préhension ou de biopsie.

Ces orifices latéraux peuvent servir d’éventuels orifices de drainage ou de
site jéjunostomie en fin d’intervention.

· Les pinces

Deux pinces à préhension atraumatiques sont nécessaires pour cette
exploration à fois pour l’exposition, le refoulement et la mobilisation des organes
à explorer. Le crochet et/ou le ciseau coagulateur quant à eux sont utiles également
pour l’effondrement des adhérences si patient déjà opéré. Ils sont aussi utiles pour
l’abord et l’exploration de l’arrière cavité des épiploons et à la réalisation de
gestes, de biopsies voir de jéjunostomie.

V.4.4. Déroulement de l’exploration

Le début de l’exploration commence par l’introduction d’un trocart de 10
mm qui permet l’insufflation de CO2 et l’introduction de l’optique, à ce stade une
exploration complète de la cavité abdominale est réalisée (Figure 4, 5).

Dès l’introduction de l’optique, deux cas de figures peuvent être rencontrés.
La première c’est qu’on est devant une surprise opératoire. C’est-à-dire que les
examens morphologiques pré opératoires prédisaient un « bon cas », alors qu’en
per coelioscopique on trouve une vraie carcinose péritonéale.

Le deuxième cas de figure, on est en absence de carcinose péritonéale et le
cancer est supposé résécable.

*La première situation, et en présence d’une carcinose péritonéale
découverte à la coelioscopie et non vue à la TDM. C’est une surprise désagréable
pour le chirurgien comme en témoigne cette image d’un ligament rond et d’un
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estomac parsemé de nodules de carcinose. (Figure 2, 3, 4). Un prélèvement
d’ascite et des biopsies seront réalisés évitant ainsi une laparotomie inutile.

Toutefois, les biopsies des lésions de carcinose péritonéale doivent être
réalisées dans des zones faciles d’accès et qui n’exposent pas à des risques de
complications hémorragiques ou de perforations d’organes.

Enfin, on veillera lors de l’extraction des fragments de biopsie qu’il n’y ait
aucun contact avec la paroi abdominale.

A                                                                                  B
(Figure 2) A.  Prélèvement d’ascite. B. Cul-de-sac de Douglas avec nodules de

carcinose péritonéale (Chirurgie Générale Douera)

A B
(Figure 3). A : Image montrant un ligament rond parsemé de nodules de

carcinose. B : carcinose gastrique visualisée dès l’introduction de l’optique
Chirurgie Générale CHU Douera
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A                                                                            B
(Figure 4). A : Ascite de moyenne abondance B.  Nodules de carcinose

péritonéale sur les coupoles et sur le grand épiploon qui est rétracté et fixé à la
paroi abdominale (Chirurgie Générale CHU Douera)

* Dans la deuxième éventualité, en absence de carcinose et le cancer de
l’estomac est supposé résécable. L’exploration débutera par une instillation au
sérum salé au niveau des coupoles, en dehors de toute carcinose péritonéale
manifeste et évidente, pour effectuer un lavage péritonéal. Le liquide sera recueilli
par aspiration au niveau du cul de sac de Douglas. Ce geste est fondamental dans
le but d’une analyse cytologique à la recherche d’une carcinose microscopique,
qui changera toute la stratégie thérapeutique.

A ce stade, devant un cancer de l’estomac supposé résécable, notre second objectif
est de voir s’il est réellement résécable. Pour se faire, l’exploration de l’estomac
doit apprécier :

§ Une vue d’ensemble de l’estomac
§ Une voussure sur la paroi de l’estomac
§ Une rétraction de la paroi ou une modification localisée de la

coloration de la paroi
§ Une dilatation éventuelle en amont d’un processus sténosant
§ Les caractères de la tumeurs (taille, siège, bosselée ou non, effraction

ou pas de la séreuse)
§ Une adhérence intime avec un organe de voisinage
§ La mobilité de l’estomac en sachant qu’un estomac fixé, implique

l’envahissement d’un organe de voisinage en particulier le pancréas, la rate, le
foie ou le colon transverse.

La suspicion d’un envahissement pancréatique implique
l’ouverture du ligament gastro-colique au crochet, pour l’exploration de l’arrière
cavité des épiploons.

L’exploration cœlioscopique ne doit pas excéder 25 minutes. Sauf
si la réalisation d’un geste exclusivement laparoscopique tel qu’une jéjunostomie
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pour adénocarcinome gastrique obstructif. Si une laparo-conversion est prévue la
laparoscopie exploratrice doit être aussi brève que possible.

V.4.5. Le lavage péritonéal

S’il est décidé, il doit être entreprit dès le début de l’exploration avant
toute manipulation de la tumeur. Il consiste à instiller 100 à 200 cc de sérum
physiologique dans les coupoles diaphragmatique droite et gauche, en sous
hépatique, qui sont des zones de prédilections de greffes tumorales. Le liquide est
recueilli au niveau du cul-de-sac de Douglas, est envoyé à l’anatomo-pathologiste
pour étude cytologique. Ce n’est qu’à partir de là que l’exploration proprement
dite commence.  Une cytologie positive témoigne d’une carcinose microscopique
et le pronostic de ces patients restent similaire aux patients ayant une carcinose
péritonéale macroscopique.
Dans notre cas nous l’avons réalisé en particulier pour les tumeurs T3 et T4.

V.4.6. Détermination du stade T

La détermination du stade T nécessite une à deux pinces de 5mm,
indispensables pour relever la face inférieure du foie gauche de façon à exposer
l’estomac dans sa totalité (Figure 5, 6).

(Figure 5). Introduction d’un trocart de 5mm pour relever le foie gauche
(Chirurgie Générale Douera)

Le stade T2 est peu ou pas visible à la coelioscopie comparativement
au stade T3 et T4 ou la tumeur est nettement visible. Dans le stade T2 l’estomac
parait normal ce n’est qu’a la laparo-conversion qu’il est détecté après palpation
digitale. Ainsi le stade T4 est aisément détectable avec précision en T4a si
effraction de la séreuse et T4b si envahissement d’un organe de voisinage. A ce
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stade un décollement colo-épiploïque peut être nécessaire pour apprécier la face
postérieure de l’estomac particulièrement si la mobilité de la tumeur est réduite.

A B
(Figure 6) : A. Tumeur gastrique T4a avec nodule de carcinose P1.
B. Tumeur gastrique fundique T4b. (Chirurgie Générale Douera)

V.4.7. Détermination du stade N

La recherche d’adénopathies peut être rendue difficile par l’obésité.
L’exposition de la région péri-gastrique et du pédicule hépatique est nécessaire en
relevant les faces inférieures du foie droit et gauche. Pour se faire, une pince
atraumatique relève le collet vésiculaire comme pour une cholécystectomie de
façon à exposer tout le pédicule hépatique. L’effondrement du petit épiploon peut
être nécessaire pour exposer le tronc cœliaque à la recherche d’adénopathies.
(Figure 7).

A B
(Figure 7) A. Exposition du pédicule hépatique. B.  Exposition du tronc

cœliaque. Chirurgie Générale CHU Douera
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V.4.8. Détermination du stade M

L’existence d’une carcinose péritonéale n’implique pas obligatoirement
l’existence de métastases hépatiques, ces dernières doivent être recherchées
systématiquement en explorant le foie sur toute sa face supérieure jusqu’au
diaphragme en rapprochant l’optique et si nécessaire l’introduction d’un
deuxième trocart et d’une pince pour rabaisser ou soulever les faces supérieures
et inférieures du foie. Toute lésion suspecte de métastase sera biopsiée. (Figure 7,
8, 9).

(Figure 8) : Vue coelioscopique d’un foie normal.
Chirurgie Générale CHU Douera

A B
(Figure 9). A et B : Métastases hépatiques avec nodules de carcinose péritonéale

sous phrénique. Chirurgie Générale. Douera
Chez la femme l’exploration des ovaires doit être systématique à la

recherche d’une métastase ovarienne (Tumeur de Krukenberg).
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V.4.9. Fin de l’exploration coelioscopique

A ce stade une décision doit être prise. Il s’agira soit d’une laparo-
conversion. Soit d’une abstention chirurgicale et l’envoi du patient en oncologie

Si la confection d’une jéjunostomie d’alimentation est décidée, elle sera
réalisée laparoscopiquement et extériorisée à travers l’incision agrandie du trocart
de 5mm. Ce geste ne doit se faire que s’il y’a indication et en l’absence de greffes
jéjunales (Figure 10).

A B
(Figure 10). A : Confection d’une jéjunostomie. B. Préparation du site de sortie de la

jéjunostomie à travers un orifice de trocart latéral
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VI. Résultats

VI.1. Analyse descriptive : Patients : n=92

VI.1.1. Sexe

Notre série compte 28 femmes et 64 hommes avec un sex-ratio de 2,28

Graphe 1 : Répartition selon le sexe

VI.1.2. Age

L’âge moyen de nos patients est de 55 ans avec des extrêmes allant de 25 à 86
ans.

Graphe 2 : Histogramme des tranches d’âge

VI.1.3. Classification ASA

La classification ASA de nos patients était :

ASA I : 42 (45,65%) :
ASA II : 42 (45,65%) :
ASA III : 08 (08,69%) :
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VI.1.4. Données de l’endoscopie oeso-gastro-duodénale

VI.1.4.1. Siège de la tumeur
Le siège des tumeurs gastriques de nos patients était :

Ø Antro-pylorique chez 59 patients (64,13%)
Ø Corps gastrique des 22 patients (23,91%)
Ø Grande courbure chez 11 patients (11,95%)

VI.1.4.2. Histologie pré-opératoire

Tableau 1 : Données histologiques pré-opératoires

Histologie pré-opératoire (Biopsies) Nombre %
Adénocarcinome bien différencié 24 26,08
Adénocarcinome moyennement différencié 20 21,73
Adénocarcinome peu différencié 28 30.43
Adénocarcinome à cellules indépendantes 20 21.73
Total 92 100

Graphe 3 : histogramme du type histologique pré-opératoire
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VI.1.5. Données de tomodensitométrie pré-opératoire

VI.1.5.1. Le statut T de la classification cTNM :

Tableau 2 : Stade cT

TDM (T) Nombre %
cT2 13 14,13
cT3 70 76,08
cT4 09 09,78

Total 92 100

Graphe 4 : Stade cT
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VI.1.5.2. Le statut cN à la Tomodensitométrie

Tableau 3 : Stade cN

TDM (cN) Nombre %
N- 56 60,86
N+ 36 39,13

Total 92 100

Graphe 5 : Stade cN

VI.1.5.3. Le statut M à la TDM :
Aucun de nos patients n’avaient de localisations métastatiques à la TDM
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VI.1.6. Chimiothérapie péri-opératoire

La chimiothérapie a été réalisée chez 63 patients et non réalisée chez 17
Patients et chez 12 patients non opérés, seulement une chimiothérapie pré-
opératoire a été faite.

Tableau 4 : Chimiothérapie péri-opératoire

Chimiothérapie péri-opératoire Nombre %
Chimiothérapie péri-opératoire réalisée 63 68,47
Chimiothérapie péri-opératoire non réalisée
ou interrompue 17 18,47

Chimiothérapie pré-opératoire réalisée et non
réséqué (Progression sous chimiothérapie) 12 13,04

Total 92 100

Graphe 6 : Chimiothérapie peri-opératoire

Tableau 5 : Chimiothérapie péri-opératoire non réalisée

Chimiothérapie péri-opératoires non faite (causes) Nombre
Cardiopathies ischémiques 03
Intolérance à la chimiothérapie 06
Age > 78 ans 08
Total 17
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VI.1.7. Exploration coelioscopique

VI.1.7.1. Nombre de trocarts :

Dans notre série, nous avons eu recourt à :

Ø 03 trocarts chez 65 patients
Ø 02 Trocart chez 20 patients
Ø 01 Trocart chez 07

Tableau 6 : Nombre de trocarts

Trocarts Nombre %
Un trocart 7 07,60
Deux trocarts 20 21,73
Trois trocarts 65 70,65
Total 92 100

VI.1.7.2. Difficultés à l’exploration

Ø Absence de difficultés 80
Ø Difficultés liées aux adhérences 07
Ø Difficultés liées à l’obésité 05

Tableau 7 : Difficultés à l’exploration coelioscopique

Difficultés à l’exploration Nombre %
Adhérences 07 07,60
Obésité 05 05,43
Absence de difficultés 80 86,95
Total 92 100
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VI.1.7.3. Lavage péritonéal

Ø Non réalisé chez 61 patients
Ø Réalisé chez 31 patients
Ø Négatif chez 29 patients
Ø Suspect chez 02 patients

Tableau 8 : Lavage péritonéal

Lavage péritonéal (Cytologie) Nombre %
Réalisé

Négatif                                                  29
Suspect                                                  02

31
33,69

Non réalisé
Pour cause de carcinose péritonéale
Pour cause de Tumeur de Krukenberg
Pour raison technique

29
02
30

31,52
02,17
32,60

Total 92 100

VI.1.7.4. Exploration de l’arrière cavité des épiploons

Ø Non réalisé chez 50 patients
Ø Réalisé chez 42 patients

- Négatif chez 40 patients
- Adhérences pancréatiques chez 02 patients

Tableau 9 : Exploration de l’ACE

Exploration de l’ACE Nombre %
Réalisée

Négative : 40
Adhérences pancréatiques : 02

42
45,65

Non réalisée pour cause de carcinose péritonéale 29 31,52
Pas d’indication (Tumeurs mobiles de petites tailles) 21 22,82
Total 92 100
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VI.1.7.5. Statut T à la coelioscopie exploratrice

Tableau 10 : Statut T à la coelioscopie exploratrice

Statut T laparoscopique Nombre %
T2 3 03,26
T3 48 52,17
T4 41 44,56

Total 92 100

Graphe 7 : Statut T coelioscopique
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VI.1.7.6. Statut ganglionnaire N à la coelioscopie

Tableau 11 : Statut N à la coelioscopie exploratrice

Statut lN Nombre %
N- 21 22,82
N+ 71 77,17

Total 92 100

Graphe 8 : Statut N coelioscopique
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VI.1.7.7. Statut métastatique M à la coelioscopie

Tableau 12 : Statut M à la coelioscopie

Statut lM Nombre %
M0 53 57,60
M1 39 42.39

Total 92 100

Graphe 9 : Statut M

Tableau 13 : Répartition des métastases de découverte coelioscopique

L’exploration coelioscopique a retrouvé 39 états métastatiques qui se
répartissaient comme suit :

Métastases Nombre
Péritonéales 31
Péritonéales et hépatiques 6
Hépatiques 2
Total 39
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VI.1.7.8. Carcinose péritonéale à la coelioscopie

Nous avons classé nos patients selon la classification de la Société
Japonaise de recherche pour le cancer gastrique en 4 groupes :

Tableau 14 : Statut des carcinoses péritonéales à la coelioscopie

Carcinoses péritonéales Nombre %
P0 55 59,78
P1 06 06,52
P2 09 09,78
P3 22 23,91

Total 92 100

Graphe 10 : Carcinoses péritonéales à la coelioscopie
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VI.17.9. Statut de l’ascite à la coelioscopie

Ø Absence d’ascite chez 61% patients
Ø Ascite minime à moyenne abondance chez 31 patients

Tableau 15 : Statut de l’ascite à la coelioscopie

Ascite Nombre %
Absence d’ascite 61 64,00
Ascite minime à moyenne abondance 31 17,00
Total 92 100

VI.1.7.10. Les laparotomies inutiles évitées

Ø Laparotomies évitées : 29 patients
Ø Conversion : 63 patients

Graphe 11 : Les laparotomies évitées
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VI.1.7.11. Gestes réalisés par coelioscopie

Dans le groupe des laparotomies évitées nous avons réalisé :

Tableau 16 : Gestes coelioscopiques réalisés dans le groupe des laparotomies
évitées n=29

Gestes coelioscopiques réalisés Nombre %
Biopsies péritonéales 19 57,57
Biopsies péritonéales et hépatiques 6 18,18
Biopsies épiploïques 4 12,12
Biopsies + Prélèvements d’ascites 16 48,48
Jéjunostomies 02 06,00

Graphe 12 : gestes coelioscopiques
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VI.1.7.12. Durée de l’exploration laparoscopique

La durée moyenne de l’exploration coelioscopique était :
De 10 minutes chez 34 patients
De 10 à 20 minutes chez 45 patients
Supérieure à 20 minutes chez 13 patients

La durée moyenne de tous les patients à l’exploration coelioscopique est de 20
mn.

Tableau 17 : Temps d’exploration cœlioscopique

Durée exploration Nombre %

10 mn 34 36,95
10-20 mm 45 48,91

>20 mn 13 14,13
Total 92 100

Graphe 13 : Durée d’exploration cœlioscopique
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VI.1.8. Résultats de l’étude anatomopathologique des patients réséqués

VI.1.8.1 Stade T à l’anatomopathologie (pTNM)

Les résultats T de l’anatomopathologie ont concerné 63 patients sur pièces
opératoires :

Tableau 18 : Stade pT

ANAPATH (T) Nombre %
pT2 7 11,11
pT3 44 69,84
pT4 12 19,04
Total 63 100

Graphe 14 : Histogramme du stade pT
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VI.1.8.2. Stade pN

L’étude ganglionnaire pN a porté sur 63 de nos patients sur pièces
opératoires :

Tableau 19 : Stade pN

Stade pN Nombre %
N0 15 23,80
N1 15 23,80
N2 22 34,92
N3 11 17,46

Total 63 100

Graphe 15 : Stade pN
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VI.1.8.3. Stade pM sur pièce opératoire

L’étude anatomopathologique a retrouvée 04 métastases :

Ø Deux métastases hépatiques
Ø Deux métastases ovariennes

Tableau 20 : Stade pM

ANAPATH (M) Nombre %
M0 59 93,65
M1 4 06,34

Total 63 100

Graphe 16 : Histogramme du stade pM

VI.1.8.4. Statut anatomopathologique des biopsies coelioscopiques

Toutes les biopsies effectuées chez les patients non réséqués sont revenues
en faveur de localisations secondaires d’un adénocarcinome gastrique
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VI.1.9. Comparaison des résultats TDM versus cœlioscopie

VI.1.9.1. Stade cT versus T coelioscopique

Tableau 21 : Stade cT versus T coelioscopique

Stade TDM COELIOSCOPIE
T2 13 (14,13%) 03 (03,26%)
T3 70 (76,08%) 48 (52,17%)
T4 09 (09,78%) 41 (44,56%)

Total 92 (100%) 92 (100%)

Graphe 17 : Stade cT versus T coelioscopique
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VI.1.9.2. Stade N : TDM versus coelioscopie

Tableau 22 : Stade cN versus N coelioscopique

STADE N TDM COELIOSCOPIE

N- 56 (60,86%) 21 (22,82%)
N+ 36 (39,13%) 71 (77,17%)

Total 92 (100%) 92 (100%)

Graphe 18 : Stade cN versus N coelioscopique
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VI.1.9.3. Stade M : TDM versus coelioscopie :

Dans notre étude :

Ø La coelioscopie a identifié 39 adénocarcinomes gastriques métastatiques

Tableau 23 : Stade cM versus M coelioscopique

STADE M TDM COELIOSCOPIE

M0 92 (100%) 53 (64,13%)
M1 0 (0,00%) 39 (35,86%)

Total 92 (100%) 92 (100%)

Graphe 19 : Stade cM versus M coelioscopique

93

53

0

39

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

100

TDM COELIOSCOPIE

M0 M1



98

VI.1.10. Stadification tomodensitométrique et coelioscopique comparée à
l’examen anatomopathologique

VI.1.10.1. Stade T aux trois examens

Cette corrélation est faite uniquement pour les 63 patients classables dans la
classification pTNM

Tableau 24 : Stade cT versus T coelioscopique versus pT

Stade T (n=63) TDM Coelioscopie Anatomopathologie
T2 07 (11,11%) 03 (04,76%) 07 (11,11%)
T3 52 (82,53%) 48 (76,19%) 44 (69,84%)
T4 04 (06,34%) 12 (19,04%) 12 (19,04%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

Graphe 20 : Stade cT versus T coelioscopique versus pT
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Tableau 25 : Récapitulatif du stade cT et T coelioscopique des 29
laparotomies inutiles évitées

Statut T TDM Coelioscopie
T3 24 (82,75%) 0 (00,00%)
T4 5 (19,24%) 29 (100%)

Total 29 (100%) 29 (100%)

Les patients qui ont eu une laparotomie évitée ont été classés par la
coelioscopie T4 de la classification TNM.

Graphe 21 : Stade cT et T coelioscopique des 29 laparotomies évitées
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VI.1.10.2. Stade N aux trois examens

Le stade pN sur 63 pièces opératoires a été déjà décrit dans les résultats pN de
l’anatomopathologie (tableau 18) :
Pour un meilleur résultat comparatif nous avons converti les résultats pN en pN-
et pN+

Tableau 26 : cN versus N coelioscopique versus pN

Stade N (n=63) cN N coelio pN
N- 29 (46,03%) 21 (33,33%) 15 (23,80%)
N+ 34 (53,96%) 42 (66,66%) 48 (76,19%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

Graphe 22 : cN versus N coelioscopique versus pN

VI.1.10.3. Stade M aux trois examens sur pièce opératoire

Tableau 27 : Stade cM versus M coelioscopique versus pM

Métastases M TDM Coelioscopie Anatomopathologie
M0 63 (100%) 59 (93,63%) 59 (93,63%)
M1 00 (00%) 04 (06,34%) 04 (06,4%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

VI.1.10.4. Statut des biopsies pour les 29 laparotomies évitées

Toutes les biopsies ont été confirmées à l’examen anatomopathologique et
revenues en faveur de localisations secondaires d’un adénocarcinome gastrique.
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VI.1.11. Durée de séjour hospitalier

La durée d’hospitalisation variait entre 1 et 3 jours pour les 29 patients qui
ont eu une laparotomie inutile évitée.

Tableau 28 : Durée d’hospitalisation

Séjours Nombre %
Un jour 13 44,82
Deux jours 15 51,72
Trois jours 1 03,44
Total 29 100

Graphe 23 : Le séjour hospitalier

VI.1.12. Réévaluation après traitements néoadjuvants

Un second look laparoscopique a été réalisé chez 05 patients après une
chimiothérapie néoadjuvante.
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VI.2. Analyse statistique

VI.2.1. Analyse de l’objectif principal

Notre objectif principal dans ce travail était de déterminer le staging TNM
per-coelioscopique de l’adénocarcinome gastrique par rapport à la TDM et
orienter l’attitude thérapeutique de nos patients.

Pour une puissance de travail, ces résultats sont comparés à l’examen de
référence qui est l’examen anatomopathologique de la pièce opératoire.

Les conclusions sont rapportées dans les tableaux suivants et seront
discutés avec plus de détails dans le chapitre discussion :

VI.2.1.1. Stadification T aux trois examens de nos patients :

Dans ce tableau nous présentons un récapitulatif du statut T de la
classification cTNM et coelioscopique de nos patients qui ont eu une résection
chirurgicale, comparé aux résultats anatomopathologiques qui est la référence.

Stade T (n=63) TDM Coelioscopie Anatomopathologie
T2 07 (11,11%) 03 (04,76%) 07 (11,11%)
T3 52 (82,53%) 48 (76,19%) 44 (69,84%)
T4 04 (06,34%) 12 (19,04%) 12 (19,04%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

TDM : Sensibilité et spécificité Globale pour le stade T : 76,82% et 84,61%.
Laparoscopie : Sensibilité et spécificité globale pour le T : 89,70% et 79,16%.

Tableau récapitulatif du stade T des laparotomies évitées

Tous les patients qui ont eu une laparotomie évitée ont été classés comme
des tumeurs T4 à la coelioscopie exploratrice. Aucune tumeurs T3 n’a été
retrouvée.

Statut T des 29 TDM Coelioscopie
T3 24 (82,75%) 0 (00,00%)
T4 05 (19,24%) 29 (100%)

Total 29 (100%) 29 (100%)



103

VI.2.1.2. Stadification N aux trois examens

Stade N (n=63) cN N coelio pN
N- 29 (46,03%) 21 (33,33%) 15 (23,80%)
N+ 34 (53,96%) 42 (66,66%) 48 (76,19%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

TDM : Sensibilité et spécificité Globale pour le stade N : 77,41% et 80,76%.
Laparoscopie : Sensibilité et spécificité globale pour le N : 80,63% et 88,88%.

VI.2.1.3. Orientation thérapeutique de nos patients

Après cet examen cœlioscopique : 63 patients ont été admis à une chirurgie
d’exérèse.

Ø Résections carcinologiques (R0) : 57
- Gastrectomie avec ovariectomie : 02.
- Gastrectomie avec métastaséctomie hépatique : 02

Ø Gastrectomies de propretés : 06
Ø Abstention chirurgicale : 29

Le taux global de modifications thérapeutiques est de 42,39% en sachant qu’en
pré-opératoire on est parti sur un taux de résécabilité de 100% soit 92 patients.

VI.2.1.4. Stadification M global aux trois examens

Métastases M TDM Coelioscopie Anatomopathologie
M0 63 (100%) 59 (93,63%) 59 (93,63%)
M1 00 (00%) 04 (06,34%) 04 (06,4%)

Total 63 (100%) 63 (100%) 63 (100%)

Quatre métastases ont été retrouvées sur pièce opératoire confortant les résultats
de l’exploration coelioscopique.

Ø Deux métastases hépatiques
Ø Deux métastases ovariennes
Ø Les gastrectomies de propretés réalisées sont revenues en faveurs de

Tumeurs T4b N+ M0
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VI.2.2 Analyse des objectifs secondaires

VI.2.2.1. Taux de carcinoses péritonéales méconnues en pré-opératoire classé
sur la base de la classification Japonaise (JRSGC)

Carcinoses péritonéales Nombre %
P0 55 61,95
P1 06 06,52
P2 09 07,60
P3 22 23,91

Total 92 100

Le taux de carcinoses péritonéales méconnue en pré-opératoire (P1, P2, P3) est
de 40,21%

Le taux de laparotomies inutiles évitées est de 29 (31,52%)

VI.2.2.2. Taux de métastases méconnues en pré-opératoire

Récapitulatif des métastases retrouvées à la coelioscopie exploratrice

Métastases Nombre
Péritonéales (incluant les tumeurs ovariennes
isolées) 31

Péritonéales et hépatiques 6
Hépatiques 2
Total 39 (42,39%)

Le taux global de métastases méconnues en pré-opératoire est de 39 (42,39%)

TDM/Carcinoses péritonéales : Sensibilité et spécificité : 08,30% et 98,10%.
Laparoscopie/Carcinose péritonéale : Sensibilité et spécificité : 100% et 100%
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VI.2.2.3. Evaluation de la morbi-mortalité liée à la cœlioscopie exploratrice

Ø La mortalité était nulle.
Nous n’avons eu aucun décès per ou post exploration coelioscopique lié à

la technique elle-même
Ø La Morbidité globale était de 1,08%

Pour la morbidité, nous n’avons recensé aucun incident ni complication
per-coelioscopique. Aucun sepsis n’a été observé chez les patients qui ont
bénéficié d’une laparoscopie exploratrices exclusive.

La seule morbidité qu’on rapporte est liée à un patient qui a présenté des
fuites au niveau de l’orifice de jéjunostomie pratiquée laparoscopiquement.

VI.2.4. Le Séjour hospitalier des patients ayant eu une laparotomie évitée.

La grande majorité de nos patients qui ont eu une laparoscopie exploratrice
exclusive sont sortis le premier et le deuxième jour. Seulement un patient qui
présentait des fuites au niveau du site de jéjunostomies est sorti au troisième après
renforcement des sutures.

Récapitulatif du séjour hospitalier

Séjours Nombre Pourcentage
Un jour 13 44,82
Deux jours 15 51,72
Trois jours 1 03,44
Total 29 100

La coelioscopie exploratrice est une technique séduisante et sure. Elle offre
des avantages considérables en termes de réduction de la durée de séjours
hospitalier et de morbi-mortalité comparé à une laparotomie exploratrice sans
résection.

Les patients regagnent leurs services d’oncologie dans un temps très court,
ce qui permet d’entamer un traitement alternatif dans les plus brefs délais.

Un autre avantage de la laparoscopie exploratrice et non des moindres est
celui de permettre un second look de réévaluation donnant ainsi toutes les chances
aux patients de devenir résécables.
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VII. Discussion

VII.1. Le sexe (Graphe 1)

Dans notre population, il y’avait une nette prédominance masculine avec
64 hommes pour 28 femmes avec un sex-ratio de 2,28. Notre étude s’inscrit dans
les standards mondiaux.

VII.2. L’âge (Graphe 2)

La population de notre étude n’est pas homogène, elle concerne 92 patients
avec des extrêmes d’âges allant de 25 à 86 ans et une moyenne d’âge de 55 ans.
Si on observe notre étude on remarquera que le cancer de l’estomac touche une
population de plus en plus jeune. La proportion (20-59 ans), à elle seule concentre
51,08% des cancers gastriques de notre étude.

Ce qui nous situe différemment par rapport aux standards occidentaux où
la moyenne d’âge est de 70 ans.

Cette forte proportion de cancers de l’estomac vu à un âge jeune, pourrait
trouver son explication dans l’augmentation de l’adénocarcinome à cellules
indépendantes qui touche une population de plus en plus jeune et du fait aussi que
la population Algérienne est majoritairement jeune.

Toutefois, les études maghrébines relèvent le même constat avec environs
une décennie de moins par rapport aux pays occidentaux et pays à forte incidence
de cancers gastriques. [13, 14, 15, 18, 19, 325, 326].

VII.3. Le stade ASA

Nous n’avions pas de critères de sélections particulier pour l’ASA de nos
patients celui était déterminé en consultation de pré-anesthésie.
Ø Quarante-deux de nos patients ont été classés ASA I et n’ont bénéficié

d’aucune préparation particulière.
Ø Quarante-deux patients étaient classés ASA II et avaient des pathologies

associées légères HTA et diabète non insulino-dépendant pour lesquels
certaines précautions ont étés prise comme l’arrêt du Glucophage avant
l’intervention.

Pour les patients hypertendus, ils bénéficiaient d’une surveillance particulière
avec nécessité de ne pas arrêter le traitement déjà entreprit avant l’intervention.

Une régularisation tensionnelle est souvent entreprise par l’équipe des
réanimatrices en pré, per et post-opératoire de même que pour le diabète non
insulino-dépendant.
Ø Huit patients avaient été classés ASA III qui se répartissent comme suit :

Ø Trois patients avaient une cardiopathie ischémique avec antécédents
d’IDM
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Ø Deux patients avaient un diabète de type II insulino-requérant
Ø Un patient avait un DID compliqué d’une HTA
Ø Deux patients avaient une BPCO sous traitement avec EFR limite

Ces malades ne présentaient pas de contre-indication à une exploration
coelioscopique.

VII.4. Les données de l’endoscopie haute (tableau 1)

Le siège antro-pylorique représente une forte proportion avec 64%, un peu
plus que dans ce qui est décrit dans la littérature qui est de 40%. La surprise
également dans cette étude, est la proportion des adénocarcinomes peu
différenciés et adénocarcinomes à cellules indépendantes découverts en pré-
opératoire qui est de 52,17%.

La classification histologique a été faite sur la base de la 5ème édition de
l’OMS (2019) des tumeurs digestives.

L’adénocarcinome à cellules indépendante est en augmentation constante
partout dans le monde.

En effet si le cancer de l’estomac décline un peu partout dans le monde
grâce à une meilleure hygiène de vie et la maitrise des facteurs de risque comme
l’éradication de l’hélicobacter pilori, l’adénocarcinome à cellules indépendantes
augmente et représentent 30 à 45% de l’ensemble des adénocarcinomes gastriques
[159, 161, 162], ceci est expliqué par le fait qu’il est plus lié aux facteurs génétiques
qu’environnementaux [327].

Les données anatomopathologiques post-opératoires de notre série
confirment cette augmentation de la proportion d’adénocarcinomes à cellules
indépendantes particulièrement chez les sujets jeunes et adultes jeunes.

VII.5. Chimiothérapie péri-opératoire (tableau 4)

La création d’une RCP commune avec le service d’oncologie médicale de
Blida a permis la discussion de tous nos malades. Ainsi nous patients ont pu
bénéficier d’une chimiothérapie péri-opératoire :

Ø Soixante-trois patients ont bénéficié d’une chimiothérapie péri-opératoire

Ø Dix-sept patients n’ont en pas bénéficié : il s’agissait de 6 patients qui
présentaient une intolérance à la chimiothérapie, de 03 patients qui avaient
cardiopathies ischémiques et chez 8 patients âgé au-delà 78 ans, la
chimiothérapie n’a pas été indiquée.

Ø Chez 12 patients la chimiothérapie a été entamée mais ces patients n’ont
pas été réséqués pour cause de carcinose péritonéale.



108

Ainsi, dans notre pays, la chimiothérapie s’est nettement démocratisée et
l’accès au traitement multimodal est devenue une réalité depuis la création des
RCP un peu partout en Algérie contrairement à la radiothérapie pour laquelle les
rendez-vous sont encore lointains et parfois inaccessibles.

Dès la réception des patients en consultation, pour ceux qui proviennent de
structures publiques ou privées autres que les centres d’oncologies, ces patients
sont immédiatement redirigés vers une consultation d’oncologie et discutés en
RCP. C’est dire, que le malade n’est plus du ressort exclusif du chirurgien.

Notre étude s’inscrit pleinement à travers ce qui est décrit dans le monde
en ce qui concerne les standards et recommandations de la prise en charge
multimodale du cancer de l’estomac [226, 227, 293].

VII.6. Nombre de trocarts utilisés (Tableau 6)

Le nombre de trocarts utilisé n’est décidé qu’après l’introduction de
l’optique et balayage visuel complet de la cavité abdominale, car l’exploration
coelioscopique peut s’arrêter là si une carcinose péritonéale avérée est découverte.

Dans notre étude avons utilisé dans la majorité des cas trois trocarts en
particulier chez les patients chez qui ont eu une exploration de l’arrière cavité des
épiploons ou un geste palliatif tel qu’une jéjunostomie d’alimentation. Dans tous
les cas la coelioscopie exploratrice ne nécessite pas plus de trois trocarts.

Gerard Champault [317] disait dans une publication (Laparoscopic search
for spread of gastric cancer) « La technique de la laparoscopie est simple. Elle
ne nécessite pas plus de trois trocarts » effectivement nous n’avons pas eu de
difficultés particulières nécessitant l’ajout d’un autre trocart. Par ailleurs l’ajout
d’un autre trocart ferait perdre le caractère exploratoire de la coelioscopie.

VII.7. Les difficultés à l’exploration coelioscopique (Tableau 7)

Les difficultés rencontrées sont essentiellement liées aux adhérences et à
l’obésité communes à toute cœliochirugie.

En effets dans notre série, nous avons rencontré des difficultés liées aux
adhérences et à l’obésité il s’agissait de :
Ø Deux patients qui avaient des antécédents de cholécystectomies et

appendicectomies
Ø Cinq patients patientes avec des antécédents de cholécystectomies
Ø Cinq patients qui présentaient une obésité chez qui on avait eu des

difficultés d’accès à l’arrière cavité des épiploons et d’exploration
ganglionnaire.

Ces difficultés nous ont fait rallonger le temps d’exploration au-delà de 20 mn, ce
qui en somme, est décrit dans la littérature.
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VII.8. Lavage péritonéal (Tableau 8)

Nous avons entrepris de réaliser un lavage péritonéal dans un but
cytologique en cours d’étude. Ce qui explique que nous l’avons réalisé chez 31
patients. Il est revenu négatif chez 29 patients et suspect chez 2 patients.

Ces deux patients ont été opérés : Il s’agissait de deux jeunes patients avec
une cytologie limite non confirmative.

Nous ne l’avons pas réalisé chez les patients qui présentaient une carcinose
péritonéale avérée et chez les deux patientes qui présentaient des tumeurs de
Krukenberg. En effet chez ces patientes même en l’absence de carcinose
péritonéale macroscopique, la présence d’une localisation ovarienne est
considérée comme une carcinose péritonéale de type P2 selon la classification
Japonaise.

Comme décrit dans la littérature, une cytologie franchement positive a le
même pronostic qu’une carcinose péritonéale macroscopique et justifie une
chimiothérapie avec un second look et une seconde cytologie de réévaluation en
vue d’une chirurgie carcinologique [281, 285, 287, 288,].

VII.9. L’exploration de l’arrière cavité des épiploons (Tableau 9)

Dans un but d’avoir une exploration la plus complète possible, nous avons
réalisé une exploration laparoscopique de l’arrière cavité des épiploons chez 42
patients et non réalisée chez 50 patients.

Cette exploration s’avérait laborieuse au début particulièrement chez les
patients obèses, nous avons dès lors décidé de la pratiquer au cas par cas en cas
de doute sur la mobilité de l’estomac.

Elle n’a pas été réalisée chez les patients qui présentaient une carcinose
péritonéale et chez 21 patients, il n’y avait pas d’indication en raison de tumeurs
gastriques mobiles et de petites tailles.

Cette exploration nous a permis d’apprécier la face postérieure de l’estomac
à la recherche d’un envahissement pancréatique qui pourrait contre-indiquer une
éventuelle résection. Elle nous a également permis d’explorer le tronc cœliaque
notamment sa face postérieure à la recherche d’adénopathies.

L’exploration de l’arrière cavité des épiploons est revenue négative dans la
majorité des patients chez qui elle avait été pratiquée, on a trouvé des adhérences
pancréatiques chez deux patients qui ne contre-indiquaient pas la résection
chirurgicale. L’histologie post opératoire n’a pas fait état d’un envahissement
pancréatique.

L’exploration de l’arrière cavité des épiploons trouve son indication en
l’absence de carcinose péritonéale, dans les tumeurs T3 et T4, particulièrement
les tumeurs fixées ou postérieures. Elle n’a pas d’indication dans les tumeurs T2
où la probabilité de l’envahissement d’un organe de voisinage est nulle.
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Plusieurs auteurs recommandent cette exploration dans les tumeurs T4
localement avancées. Cependant nous n’avons pas trouvé d’articles
bibliographiques qui traite exclusivement de ce sujet [270, 345, 353].
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VII.10. Stadification TDM et coelioscopique comparée à l’examen
anatomopathologique

Cette classification n’est possible que pour les patients ayant eu une résection
chirurgicale.

VII.10.1. Le stade T (Tableaux 21, 24)

Pour le stade T2 :

Ø En pré-opératoire : 07 (11,11%) de nos patients ont été classé T2 à la TDM
et sur pièce opératoire. La coelioscopie a retrouvé 03 (03,26%) patients.
En post opératoire : l’anatomopathologie a retrouvé 07 patients classé T2

sur 63 patients réséqués ce qui dénote un upstaging chez 06 patients en sachant
que la TDM pré-opératoire avait retrouvé 13 Tumeurs classés T2

La TDM a surévalué le stade T2 chez 06 patients par rapport à
l’anatomopathologie. Ces 06 patients sont considérés comme des faux positifs soit
un taux de faux positifs de 09,52%.

La coelioscopie n’a pu classer que 03 (03,26%) de nos patients en T2 avec
un taux de faux négatifs de 06.34% soit 04 patients. Ceci est dû au fait que ces
tumeurs sont de petites tailles et difficilement visibles à la coelioscopie
exploratrice. L’estomac parait de configuration et de coloration normale, ce qui
rend difficile leurs appréciations.

Pour ces tumeurs, la palpation instrumentale coelioscopique est peu ou pas
fidèle par rapport à une palpation digitale. L’appréciation aurait été plus fiable si
l’on disposait d’une sonde d’écho-laparoscopie qui est indispensable pour ces
stades précoces.

Velasco et al [330] a démontré dans une étude, que l’écho-laparoscopie a un
intérêt certain dans les stades précoces des cancers de l’estomac (T1, T2), l’écho-
laparoscopie reste cependant un examen opérateur dépendant. Cette étude a été
confirmé par Wakelin et al [331] dans une autre étude.

Cependant, Muntean et al [332], ont mentionné « bien que l’écho-
laparoscopie ait un intérêt certain pour ces tumeurs précoces, elle n’a pas
d’impact sur la gestion opératoire ». En effet, ces tumeurs sont résécables
pratiquement dans toutes les situations.

Pour le stade T3 : La tomodensitométrie a classé la majorité de nos patients
en T3 : 52 (82.53%). La coelioscopie exploratrice a retrouvé 48 (76,17%) patients
classés T3. L’anatomopathologie a confirmé 44 (69.84%) Le taux de faux positifs
dans cette situation par rapport à la coelioscopie est de (07,93%) en pré-
opératoire. Le taux de faux négatifs en pré-opératoire par rapport à l’examen
anatomopathologique est encore plus important, il est de (14,28%).
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La coelioscopie exploratrice détecte ces tumeurs par leurs tailles, la
voussure sur la paroi de l’estomac et l’absence d’envahissement de la séreuse
gastrique. Nos résultats coelioscopiques pour le stade T3 se rapprochent de
l’anatomopathologie, 48 patients versus 44 soit un taux de faux positifs de 06,34%

Pour le stade T4 : Sur 92 patients, la tomodensitométrie a classé 09
(09,78%) des tumeurs de l’estomac en T4, la cœlioscopie a classé 41 (44,56%) de
nos patients en T4 en pré-opératoire.

En post-opératoire, l’anatomopathologie nous a donné un résultat
histologique sur pièce opératoire pour 12 patients classé T4 chez 63 malades qui
ont bénéficié d’une résection chirurgicale. Les patients qui ont eu une laparotomie
évitée ont été classés par la laparoscopie exploratrice comme des patients ayant
une tumeur de stade T4.

Ainsi en pré-opératoire sur 92 patients soumis aux deux explorations, le
taux de faux négatifs TDM versus Cœlioscopie exploratrice est de 32%.

En post opératoire sur 63 patients qui ont eu une résection chirurgicale, la
coelioscopie exploratrice à reconnue toutes les tumeurs T4 qui se manifestent
visuellement en premier par l’effraction de la séreuse qui change de couleur.

En effet, la séreuse gastrique perd sa coloration rosâtre pour devenir plus
clair et aller vers le blanc nacré. La palpation instrumentale de ces tumeurs renvoie
une sensation de dureté, les nuances vasculaires disparaissent : c’est une tumeur
gastrique de type T4a.

Lorsqu’elle cette tumeur envahie un organe de voisinage, il s’agira alors
d’une tumeur T4b. Ces tumeurs T4b sont mieux appréciables surtout quand il
s’agit de tumeurs gastriques antérieures, pour les tumeurs postérieures un
décollement de l’arrière cavité des épiploons peut s’avérer nécessaire pour
explorer le pancréas et la rate.

Le taux de faux négatifs coelioscopie versus anatomopathologie est de 0%
Le taux de faux négatifs TDM versus anatomopathologie est de 12,69%

pour les 63 patients réséqués. Mais en réalité la TDM n’a pas détecté le stade T4
des patients qui ont eu une laparotomie évitée qui est de 29 (31,52%). Soit un taux
global de faux négatifs de 44,21%. Et en somme décrit dans la littérature.

La notion de difficulté scanographique à trancher entre un simple contact
et une atteinte par contiguïté lors de la perte des plans gastriques, se confirme.
Lopez-Ramirez et al [241] avaient dans une étude récente, corrélé les données
radiologiques de 68 patients aux données anatomopathologiques et a noté une
précision de la TDM est de 83 % tous stades confondus, encore plus faible pour
les stades T3 et T4 ou la précision passe à 67%.

Notre travail A confirmé cette notion de difficultés scanographiques pour
les tumeurs évolués particulièrement le stade T3 et T4.

TDM : Sensibilité et spécificité Globale pour le stade T : 76,82% et 84,61%.
Laparoscopie : Sensibilité et spécificité globale pour le T : 89,70% et 79,16%
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Ainsi pour les stades T3 et T4, particulièrement le stade T4, la supériorité de la
coelioscopie exploratrice n’est plus à démontrer et notre étude s’inscrit dans le
même sens que la littérature en confirmant l’insuffisance de la TDM à assoir un
diagnostic pré-opératoire précis [242, 243, 247, 333].

VII.10.2. Le stade N (Tableaux 25)

Stade N :
En pré-opératoire, la TDM a surestimé ce stade avec plus de la moitié de

nos patients classés N- soit 56(60,86%) et classé 36(39,13%) de nos patients en
N+. La coelioscopie a retrouvé 21(22,82%) patients N- et 71(77,17%) de patients
avec un statut N+ macroscopiquement suspect de par l’aspect et la taille des
ganglions.

En post-opératoire, nous avons converti les résultats anatomopathologiques
pour le statut ganglionnaire en pN- et pN+ de façon à avoir un résultat comparatif
homogène avec la tomodensitométrie et la coelioscopie exploratrice sur pièce
opératoire en excluant les patients qui ont eu une laparotomie évitée.

Ainsi le taux de faux positifs de la TDM par rapport à la coelioscopie et
l’anatomopathologie qui est l’examen de référence pour les patients qui ont eu
une résection gastrique est respectivement de 08 (12,69%) et 14 (22,22%).

Cependant, si on analyse les résultats de la tomodensitométrie comparés à
la coelioscopie, on s’aperçoit que finalement il n’y’a pas une différence très
significative entre les deux modalités d’exploration pour la stadification
ganglionnaire.

Leake et al [334], ont abordé la précision de la coelioscopie exploratrice dans
le cancer de l’estomac à travers la littérature, ils ont trouvé un accord modéré à
substantiel pour le stade T, mais seulement un accord équitable pour le stade N.

Dans une récente méta-analyse, Luo et al [245], a regroupé 6519 patients en
incluant 27 études analysant la performance de la TDM avait retrouvé une
sensibilité variant de 55 à 84%. Il avait en outre démontré que l’analyse
ganglionnaire dépend des critères radiologiques tel que la forme, la taille (6 à
12mm), la nécrose, la nature du rehaussement, et l’épaisseur des coupes réalisées.

Toutefois, Kagedan et al [335], dans une autre étude multicentrique
Canadienne portant sur 2114 patients, 450 patients ont été déclaré N-. Ces patients
ont été opéré à visée curative et ont été révélés N positifs dans 57% des cas, soit
une valeur prédictive négative que de 43%. Ce qui démontre le manque de
précision de la TDM dans l’évaluation ganglionnaire.

Il a conclu en disant que « si la tomodensitométrie est précise pour
déterminer l’invasion locale, elle reste la moins précise pour l’évaluation
ganglionnaire. La mauvaise valeur prédictive négative devrait être prise en
compte pour la sélection des patients pour une exploration laparoscopique »
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Nos résultats se rapprochent de ce qui est décrit à travers la littérature.
Par ailleurs, ces résultats auraient été probablement plus significatifs si on

disposait d’une écho-laparoscopie pour les ganglions non visible à l’œil nu [240,

244, 247].
La sensibilité et spécificité étaient dans ce cas pour la TDM et

coelioscopie :

TDM : Sensibilité et spécificité Globale pour le stade N : 77,41% et 80,76%.
Laparoscopie : Sensibilité et spécificité globale pour le N : 80,63% et 88,88%

VII.10.3. Le stade M (Tableaux 24)

Pour une meilleure lisibilité de nos résultats sur le plan métastatique, nous
avons scindé nos patients en deux groupes : un premier groupe qui a bénéficié
d’une résection chirurgicale et le deuxième groupe des laparotomies évitées.

Groupe I : Patients ayant bénéficié d’une résection chirurgicale

Dans ce groupe 04 patients avec des métastases non décelées à la
tomodensitométrie ont pu bénéficier d’une résection chirurgicale dans le même
temps opératoire que la gastrectomie.

Il s’agit de deux métastases hépatiques et de deux métastases ovariennes.
Ces patients n’avaient pas de nodules de carcinose péritonéale et ont été

admis à une chirurgie d’exérèse.
Les résultats anatomopathologiques ont confirmé ces métastases.
Cependant, il faut savoir que dans la classification japonaise des carcinoses

péritonéales d’origine gastrique (Japanese Research Society for Gastric cancer),
les tumeurs ovariennes (tumeurs de Krukenberg) même isolées font partie des
carcinoses péritonéales de type P2 [280,281].

Houyem Mansouri et al [333], avaient dans une étude observationnelle
et rétrospective tunisienne, réalisée en 2018 corrélé 117 patients ayant eu un
examen tomodensitométrique pré-opératoire et qui ont eu une chirurgie d’exérèse
dans un but curatif à l’examen anatomopathologique définitif dans un but de
déterminer la performance de la tomodensitométrie. Ils ont conclu : « la faible
performance de la tomodensitométrie pour déceler une carcinose péritonéale
voire des micro-métastases hépatiques peut nécessiter une exploration
laparoscopique de la cavité abdominale »

Sotiropoulos et al [336], dans une étude portant sur 45 cancers
gastriques découvre trois localisations hépatiques et une tumeur ovarienne
(tumeur de Krukenberg). Il conclut en disant « la laparoscopie exploratrice est
une méthode efficace dans le staging des cancers gastriques »
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Récapitulatif global des métastases non découvertes en pré-opératoire

Ø Métastases péritonéales incluant les tumeurs de Krukenberg : 31
Ø Métastases péritonéales et hépatiques : 06
Ø Métastases hépatiques : 02

Ainsi, le total des cancers de l’estomac métastatiques de découverte
coelioscopique est de 39 (42,39%) en incluant les patients avec laparotomie
évitée.

Groupe II : les carcinoses péritonéales (Tableau 14)

Nous avons classé les carcinoses péritonéales selon la classification Japonaise
de recherche pour le cancer gastrique [280, 281] en 4 types : P0, P1, P2, P3.

Ø Dans le type P0 : 55 patients ont été admis à une chirurgie d’exérèse
carcinologique R0, y compris les deux patients présentant des micro-
métastases superficielles et localisées qui ont été réséquées dans le
même temps chirurgical ces patients n’avait pas nodules de carcinose
péritonéale décelables à la laparoscopie et après conversion.

Ø Dans le type P1 : 06 patients qui ont été admis à une résection
chirurgicale de propreté. Ces patients présentaient des tumeurs avec
effraction de la séreuse et de nombreux nodules de carcinose péritonéale
notamment au niveau des coupoles et le péritoine adjacent à l’estomac.

Ø Dans le type P2 : 09 patients : nous avons inclus dans ce type 2 patientes
qui présentaient un adénocarcinome gastrique avec tumeurs ovariennes
exclusive (Tumeurs de Krukenberg) sans signe de carcinose péritonéale.

-Ces patientes ont été opérée bénéficiant d’une gastrectomie à
visée curatrice et ovariectomie.

-sept autres patients ont été récusés en raison d’une carcinose
péritonéale étendue sur des tumeurs fixées, pour certaines présentant
un magma tumoral englobant le grand épiploon, sans exclure une
réévaluation après traitement néoadjuvant. Dans ce groupe nous
avons réalisé une jéjunostomie d’alimentation chez une patiente

Ø Dans le type P3 : 22 patients : il s’agissait de carcinoses péritonéales
généralisées

Au total 29 patients ont eu une laparotomie inutile évitée et réorientés pour
un traitement alternatif.
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Les carcinoses péritonéales ont intéressé 09 femmes et 22 hommes avec un
sexe-ratio de 2,44. La moyenne d’âge et de 50 ans avec des extrêmes allant de 25
à 75 ans. Cependant on remarque que la tranche 20-59 ans concentre à elle seule
20 (64,51%) patients. Ce qui démontre cette tendance du cancer métastatique de
l’estomac à toucher une population de plus en plus jeune dans notre pays.

Dans ce groupe, l’adénocarcinome peu différencié et à cellules
indépendantes représente le type histologique de l’écrasante majorité de nos
patients soit 93,10%. Or ces deux types histologiques pourvoyeurs de carcinoses
péritonéales sont connus pour leurs agressivités et rapidité à se disséminer.

Ces deux types histologiques constituent une indication prioritaire à une
laparoscopie exploratrice au vu de leurs pronostic sombre.

Li et al [337], avaient posé un problème de rentabilité et souligné que seuls
les patients avec une forte probabilité de dissémination devraient bénéficier d’une
exploration laparoscopique pré-opératoire, notamment les adénocarcinomes peu
différenciés et à cellules indépendantes ainsi que les tumeurs classées T3 et T4.

Seulement, l’indication à la réalisation d’une laparoscopie exploratrice
reste controversée et aucun accord sur une combinaison de facteurs prédictifs
validés universellement n’a été abordé dans la littérature en dehors des sociétés
savantes mais qui diffèrent les unes des autres dans leurs indications tel que décrit
dans le tableau suivant (Tableau A).

(Tableau A) : Recommandations des sociétés savantes pour le staging
coelioscopique des adénocarcinomes gastriques [342]

Sarela et al [267], rapportent des signes prédictifs de carcinoses péritonéales :
l’adénocarcinome peu différencié ou à cellules indépendantes, l’âge inférieur ou
égal à 70 ans, le degré de pénétration tumorales T3 et T4, la présence d’une
atteinte ganglionnaire, le siège antral ou corps de l’estomac et le doute diagnostic
à la tomodensitométrie.
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Ikoma et al [338], rapportent des résultats similaires incluant le type
histologique peu différencié caractéristique de la linite gastrique ou à cellules
indépendantes et l’invasion ganglionnaire positive à la tomodensitométrie.

Si on analyse notre étude, on s’aperçois qu’au moins deux critères sont réunis
l’âge de plus en plus jeunes bien inférieur à 70 ans chez 82,75% de nos patients,
le type histologique majoritairement peu différencié ou à cellules indépendantes.

Dans l’étude de Hu et al [269], trois facteurs sont mis en avant : la taille de la
tumeurs supérieure ou égale à 4 cm, les tumeurs T4b et le type III ou IV de la
classification cTNM.

Dans ce deuxième groupe, les métastases hépatiques avaient un grand axe
compris entre 0,5 et 1.5 cm. Les nodules de carcinoses péritonéales avaient un
diamètre infracentimétrique pour la majeure partie de nos patients, ce qui explique
la difficulté de la tomodensitométrie à les déceler.

La corrélation avec l’examen anatomo-pathologique n’était pas possible en
l’absence de pièce opératoire. Nous avons donc pris en compte le statut des
biopsies et le staging laparoscopique en compte.

En effet, nous avons réalisé des biopsies, péritonéales, hépatiques et
épiploïques ainsi que des prélèvements d’ascite pour une étude histologique et
cytologique ainsi que deux jéjunostomies d’alimentation (Tableau 16).

Toutes les biopsies ont été confirmées à l’étude anatomopathologique et
revenues en faveur de localisations secondaires d’un adénocarcinome gastrique.

Cependant, pour les métastases hépatiques, la laparoscopie n’explore que
la surface du foie. Or on estime à 8% le taux de métastases hépatiques enfouies
dans le parenchyme hépatique et qui ne sont décelées qu’a l’écho-laparoscopie
[339].

Dans une revue de la littérature publiée en 2011, et comparant 15 études,
Leake et al [334], rapportaient une précision de 92 à 98,9% dans le groupe écho-
laparoscopie et 85 à 100% dans le groupe coelioscopie seule.

Toutefois la coelioscopie exploratrice reste l’examen de choix pour la
détection des métastases hépatiques superficielles avec une précision de l’ordre
de 100% et une sensibilité pouvant atteindre 100% comparativement à la
tomodensitométrie dont la sensibilité de la détection des micro-métastases et
péritonéale reste son point faible. [264, 265, 340, 441].

Wang Y et al (2014) [319], dans une étude chinoise écrivaient « La valeur de
la tomodensitométrie est limitée dans la stadification préopératoire du cancer
gastrique, mais sa précision peut être améliorée par la laparoscopie exploratrice
en détectant d’avantage de métastases péritonéales »
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Takeo Fukagawa (2019) [342], dans une revue de la littérature avait conclu
en disant « la laparoscopie exploratrice est très importante pour déterminer la
bonne stratégie thérapeutique pour le traitement du cancer gastrique »

Le nombre de carcinoses péritonéales découvertes à la coelioscopie est très
important. Il témoigne d’un côté du pronostic très péjoratif et agressif du cancer
de l’estomac et de l’insuffisance avérée des examens morphologiques pré-
opératoire tel que décrit à travers la littérature ou des chiffres semblables ou
supérieurs ont étés rapportés.

Ainsi si on se réfère à la littérature particulièrement les études dont
l’échantillonnage avoisine le nôtre, on s’aperçoit que notre étude rejoint les
chiffres publiés par de nombreux auteurs occidentaux et asiatiques (Tableau B).

(Tableau B) Revue de la littérature sur le taux de carcinoses péritonéales de
découverte laparoscopique à travers le monde

La coelioscopie reste l’examen de choix dans le diagnostic d’une carcinose
péritonéale puisqu’elle permet une vision directe, agrandie et en temps réel de
la cavité péritonéale. La coelioscopie exploratrice offre un autre avantage, celui
de pratiquer un second look après un traitement médicamenteux.

Kodéra et al [348] affirmait en 2013 « les métastases péritonéales du cancer
de l’estomac sont souvent indétectables par les examens pré-opératoires »

TDM/Carcinose péritonéale : Sensibilité et spécificité : 08,30% et 98,10%.
Laparoscopie/Carcinose péritonéale : Sensibilité et spécificité : 100% et 100%
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VII.11 Les laparotomies inutiles (Graphe 11)

Dans notre étude, sur 92 patients présentant un cancer gastrique
potentiellement résécable exploré laparoscopiquement, 29 patients ont eu une
laparotomie inutile évitée. Si on compare notre étude à ce qui est décrit dans la
littérature (Tableau C) concernant les performances de la tomodensitométrie, on
se rend compte qu’il ne s’agit pas seulement d’un problème de vétusté du matériel
scannographique utilisé ou d’une insuffisance dans le nombre de barrettes.

En effet, dans ces études, qui pour certaines sont très récentes, les TDM
utilisées sont de dernière génération dotée de 64 voire 128 barrettes autorisant des
reconstructions multiplanaires et 3D avec fibroscopie virtuelle. Pourtant les
nodules de carcinoses péritonéales ou les micro-métastases restent indétectables,
faisant perdre un bénéfice certains aux patients d’entreprendre un traitement
multimodal, ou d’éviter une laparotomie inutile qui est source de morbi-mortalité
non négligeable.

En outre la laparotomie exploratrice devrait être abandonnée au profit de la
cœlioscopie exploratrice qui a montré une précision inégalée. La coelioscopie
exploratrice ne permet pas seulement de faire le staging de l’adénocarcinome de
l’estomac, elle permet de réaliser la majorité des gestes de dérivations comme une
jéjunostomie, une gastro-entéro-anastomose, ou des iléostomies dans les cancers
gastriques envahissant le colon transverse [328, 349, 350], tout en sauvegardant le
capital immunitaire du patient et en autorisant une hospitalisation de courte durée
ne dépassant pas les 48 heures ou 72 heures.

(Tableau C) : Revue de la littérature rapportant le taux de laparotomies
Inutiles évitées

Irino et al [329], dans une étude cohorte japonaise récente (2017) portant sur
156 patients qui avaient bénéficié d’une coelioscopie exploratrice, avait conclu
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« Nous avons démontré que la laparoscopie exploratrice est faisable dans
le contexte du cancer gastrique principalement les tumeurs T3 et T4. En
conséquence, 47.4% des patients (74 patients) qui ont subi une exploration
laparoscopique ont pu recevoir un traitement alternatif approprié sans
laparotomie inutile. C’est le meilleur examen pour identifier une carcinose
péritonéale et très influent pour la prise de décision thérapeutique du cancer
gastrique »

Notre série est en conformité avec les données de la littérature même pour
les plus récentes publications faites ces dernières années [352].

La coelioscopie dans notre série avait un taux faux négatifs de 6.34% pour
le stade T2 particulièrement, de 09.52% pour le N et de 0% pour les métastases
hépatiques superficielle et carcinoses péritonéales. Le taux de faux négatifs à
travers la littérature varie de 0 à 17% selon les auteurs. (Tableau D).

(Tableau D) Revue de la littérature sur le taux de faux négatifs de la
cœlioscopie admis à travers la littérature

Notre étude confirme les données de la littérature, avec des résultats
acceptables. Nous avons évité un nombre important de laparotomies non
thérapeutiques au profit d’un traitement médicamenteux qui peut être entreprit
rapidement.

VII.12. Durée de l’exploration cœlioscopique (Tableau 17)

La durée moyenne de l’exploration coelioscopique était de 20 mn.
Jian Wang et al [349], rapportent un temps d’exploration compris entre 15

et 45 mn. Irino et al [329], rapportent une durée moyenne d’exploration
coelioscopique de 22 à 148 mn.
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VII.13. La durée du séjour hospitalier (Tableau 28)

La durée d’hospitalisation très réduite est l’un des grands avantages de la
cœlioscopie exploratrice par rapport à la laparotomie exploratrice.

Dans notre série 28 de nos patients sont sortis entre le 1er et le 2ème jour.
Un patient seulement est sortis au 3ème en raison des fuites à la jéjunostomie

d’alimentation. La majorité des auteurs rapportent un séjour compris entre un et
deux jours [317, 352].

Irino et al [383], rapportent un séjour hospitalier moyen de 2,5 jours pour 74
patients qui ont eu une laparotomie inutile évitée.

Le séjour hospitalier des patients ayant subi une conversion varie de 6 jours
à 25 jours avec une moyenne de 15,5 jours en fonction des complications
rencontrées en post-opératoire.

VII.14. La morbi-mortalité

La mortalité était nulle dans notre série.
Nous n’avons eu aucun incident per-cœlioscopique : 0%.
La morbidité globale a été de 1.08% en rapport avec un patient qui avait

présenté des fuites péristomiales sans gravité qui sont rentrées dans l’ordre après
renforcement des sutures (Tableau E).

(Tableau E) : Revue de la littérature rapportant le taux complications per-cœlioscopique et
peri-opératoires

Dans cette revue de la littérature le taux de complication per-cœlioscopique,
varie de 0 à 0.8, en rapport avec des lésions intestinales ou des lacérations
hépatiques au moment de sa manipulation et de 0 à 6.2% pour les complications
globales peri-opératoires. Notre étude s’inscrit pleinement à travers ce qui est
décrit dans le monde.
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VII.15. Délai coelioscopie exploratrice-chimiothérapie

Pour les 29 patients qui avaient une cœlioscopie exploratrice exclusive, ils
ont été redirigés dès leurs sorties vers le service d’oncologie.

Le délai de sortie du service de chirurgie et début de la chimiothérapie
variait de 10 à 16 jours avec une moyenne de 13 jours.

Pour les malades chez qui une laparo-conversion a été indiquée, le délai de
prise en charge en oncologie variait de 35 à 50 jours avec une moyenne de 42,5
jours.

Yamagata et al, [345] dans une étude rétrospective publiée en 2013, conclue
à un délai moyen de prise en charge oncologique de 19,5 jours pour une
coelioscopie exploratrice seule et 36,8 pour les patients ayant eu une laparotomie
exploratrice.

Velanovich et al, [358] « les patients avec un cancer non résécable découvert
à la cœlioscopie ont plus de chance de recevoir une chimiothérapie et/ou une
radiothérapie post opératoire que les patients qui ont été évalués par une
laparotomie exploratrice ».

Ceci est particulièrement vrai, car souvent les patients opérés présentent des
complications post-opératoires ou les délais de prise en charge oncologique se
voient retardés voire non réalisée à cause de l’état général des malades qui est
souvent altéré, sans compter les décès qui peuvent survenir dans le post-opératoire
immédiat.

La coelioscopie exploratrice dans ce cas donne de meilleures chances
d’accélérer à une prise en prise en charge en oncologie, vu que le patient
sauvegarde son capital immunologique, avec moins de pertes sanguines et se voit
mieux préparé à subir une première cure de chimiothérapie.

VII.16. Réévaluation après chimiothérapie néoadjuvante :

Nous avons procédé à une réévaluation coelioscopique chez 5 patients qui
avaient une carcinose péritonéale gastrique et péri-gastrique étendue aux coupoles
diaphragmatiques sur des tumeurs gastriques fixées avec un pour certains un
magma d’adénopathies cœliaques indissécable lors de la première exploration.

Premier patient :

Il s’agissait d’un homme de 37, qui présentait à la première exploration
coelioscopique, un adénocarcinome peu différencié antro-pylorique classée
T4N+M1 avec un magma d’adénopathies cœliaques non dissécables et des
granulations de carcinose péritonéale étendu au grand épiploon.
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Une chimiothérapie a été instaurée avec un protocole FOLFOX avec une
réévaluation morphologique 5 mois après.

Lors du second look coelioscopique, nous avons remarqué une régression
des adénopathies mais sans amélioration sur la carcinose déjà installée.

Nous avons réalisé une gastrectomie totale de propreté.
Le résultat anatomopathologique définitif est revenu en faveur d’un

adénocarcinome peu différencié classé pT4a Nx M1.

Deuxième patient :

C’est un homme de 44 ans récusé à la première coelioscopie exploratrice à
cause d’une volumineuse tumeur fundique, immobile avec début de carcinose
péritonéale et une ascite de moyenne abondance.

Ce patient a bénéficié d’une chimiothérapie avec un protocole FOLFOX
L’histologie pré-opératoire était en faveur d’un adénocarcinome peu

différencié. Au second look, le volume tumoral avait nettement diminué et
régression de la carcinose.

Ce patient a bénéficié d’une gastrectomie totale de propreté.
Le résultat anatomopathologique définitif était en faveur d’un

adénocarcinome peu différencié classé pT4a (1N+/2N) M1

Troisième patient :

Il s’agit d’une patiente de 57 ans chez qui la coelioscopie exploratrice avait
retrouvé la première fois un bloc tumoral immobile au niveau de la grande
courbure gastrique qui nous semblait envahir la rate et le péritoine adjacent
classée à la laparoscopie pT4bN+M1. Il n’y’avait pas de nodules de carcinose
péritonéale décelables.

Cet envahissement probable de la rate n’a pas été décelé à la
tomodensitométrie pré-opératoire.

Cependant, on avait eu des difficultés à introduire une sonde nasogastrique
qui butait contre la tumeur.  Nous avons décidé dès lors de réaliser une
jéjunostomie d’alimentation avec une mise en place d’une chambre implantable
en vue d’une réévaluation après traitement médical.

Il s’agissait d’un adénocarcinome peu différencié à la biopsie pré-
opératoire.

Une réévaluation radiologique avait été réalisée 6 mois après une
chimiothérapie avec un protocole FOLFOX, qui avait confirmé l’envahissement
de la rate mais sans donner plus de précisions étant donné que cet envahissement
n’avait pas été décelé lors du premier examen scannographique.

Un second look coelioscopique avait été réalisé, montrant une nette
diminution de ce magma tumoral. Nous avons donc décidé de convertir et de
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réaliser une gastrectomie totale élargie à la rate et à la queue du pancréas dans un
but curatif. Les suites post opératoires ont été simples.

L’examen anatomopathologique définitif est revenu en faveur d’une
tumeur classée pT4b N3a M0.

Quatrième patient :

Il s’agissait d’un homme de 53 ans qui présentait un adénocarcinome à
cellules indépendantes antro-pylorique récusé la première fois pour tumeur
antrale avec une carcinose péritonéale régionale, importante rétraction épiploïque
formant un magma tumoral fixé indissécable.

Ce patient avait bénéficié d’une chimiothérapie selon le protocole XELOX
et réévalué au bout de 4 mois.

Au second look laparoscopique, ce patient n’a pas présenté d’amélioration
notable. Une jéjunostomie d’alimentation coelioscopique a été réalisée chez lui.

Cinquième patient :

Pour ce dernier cas, il s’agissait d’un homme âgé de 63 ans, qui présentait
un adénocarcinome à cellules indépendantes en pré-opératoire. Ce patient a été
récusé la première fois pour une grosse masse tumorale fundique immobile, un
magma d’adénopathies cœliaque et au niveau du pédicule hépatique, une
rétraction épiploïque une ascite de moyenne abondance qui est revenue positive à
l’étude cytologique.

Ce patient avait été classé laparoscopiquement T4aN+M1 en raison de la
présence de quelques granulations péritonéales.

Après chimiothérapie sur la base d’un protocole XELOX (4 Cures) et
réévaluation radiologique, un second look a été réalisé. Malgré une nette
diminution du volume de l’ascite, il n’y’avait pas de changement sur le plan
tumoral et la carcinose péritonéale s’est étendue rendant inapproprié tout geste
chirurgical. Ce patient est sorti au deuxième jour post opératoire et réadressé en
oncologie pour un traitement palliatif.

La coelioscopie, exploratrice dans ces situations n’a trouvé aucune
difficulté réévaluer ces patients. En effet ils présentaient moins d’adhérences par
rapport à une laparotomie exploratrice de second look, qui entraine de nombreuses
adhérences qui elles mèmes peuvent être suspectes. L’exploration par laparotomie
est beaucoup plus manuelles qu’instrumentale ce qui favorise la formation
d’adhérences rallongeant ainsi le temps d’intervention.

L’exploration coelioscopique est un examen instrumental, ou seuls les
pinces sont introduites pour cibler la zone à explorer. Il s’agit-là d’un grand
avantage de la cœlioscopie.
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La réévaluation par second look coelioscopique est décrite un peu partout
dans le monde surtout dans les pays à forte incidence du cancer de l’estomac et
ou la cytologie de lavage péritonéale est régulièrement pratiquée à la recherche
d’une carcinose péritonéale microscopique.

La cœlioscopie offre dans ces cas, encore une chance aux malades de
devenir résécables après traitements néoadjuvants

Cardona et al [355], avaient conclu dans une étude publiée en 2013 : « la
laparoscopie de second look peut être un outil précieux dans la sélection des
patients atteints de tumeurs loco-régionalement avancées pour une résection
potentiellement curative après traitement néoadjuvants ».

Dans notre expérience dans la réévaluation cœlioscopique des patients qui
ont subi un traitement alternatif par chimiothérapie, nous avons remarqué
combien il est plus aisé de réexplorer un patient par second look coelioscopique
que de réaliser une autre laparotomie exploratrice qui s’avère souvent laborieuse
par les adhérences. En effet il est connu que la coelioscopie donne moins
d’adhérences du fait que c’est une chirurgie ciblée et instrumentale
comparativement à la laparotomie ou l’exploration est avant tout manuelle.

Dans cette série de réévaluation, une seule patiente a bénéficié d’une
chirurgie de résection dans un but curatif après chimiothérapie néoadjuvante.

Deux autres patients ont bénéficié d’une chirurgie de propreté pour des
tumeurs devenues obstructives.

Un patient a bénéficié d’une jéjunostomie d’alimentation.

Enfin, chez ces patients déjà affaiblis par la maladie les pertes sanguines
sont minime, l’état hémodynamique reste conservé pour affronter une
chimiothérapie parfois au long court.
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VIII Conclusion

En Algérie, comme dans le monde, le cancer de l’estomac pose un véritable
problème de santé publique et est souvent diagnostiqué à un stade tardif.

Cette étude, nous a permis dans un premier temps de cerner les
caractéristiques générales de notre population atteinte d’un adénocarcinome
gastrique. Ainsi si l’incidence pour le sexe est identique avec ce qui est rapporté
dans la littérature travers le monde, il n’en est pas de même pour l’âge.

En effet dans notre travail nous avons remarqué que l’incidence pour l’âge
du cancer de l’estomac touchait une population de plus en plus jeune avec une
moyenne d’âge de 55 ans contrairement aux pays occidentaux dans la moyenne
d’âge varie de 68 à 72 ans selon les études.

Dans notre étude nous avons remarqué que 51,08% de nos patients avaient
un âge compris 25 et 59.

Cependant la revue de littérature, montre des chiffres similaires dans la
région du Maghreb ou les études s’accordent pour noter que le cancer de l’estomac
survient environ une décennie avant l’âge rapporté par les pays asiatiques et
occidentaux.

L’autre aspect de ce travail est le type histologique. Nous avons été surpris
par le nombre d’adénocarcinomes à cellules indépendantes que ce soit en pré-
opératoire ou en post-opératoire qui est en nette augmentation dans notre pays,
comme partout dans le monde bien que l’incidence globale du cancer de l’estomac
ait diminué.

L’intérêt du cancer de l’estomac, réside dans son pronostic très péjoratif et
son diagnostic souvent tardif, et découvert au stade métastatique.

L’optimisation du traitement multimodal passe par une meilleure précision
diagnostic pré-opératoire qui s’avère en deçà de nos attentes.

En effet, Les moyens d’imageries pré-opératoires les plus modernes se sont
avérés insuffisants à détecter une carcinose péritonéale qui peut être présente dans
17 à 57% des cas au moment du diagnostic et se soldant par des laparotomies
inutiles dans 10 à 40% voire plus selon certains auteurs. Dans notre étude, elle
était de 31,52%.

La découverte fortuite d’une carcinose péritonéale lors d’une laparotomie
à visée curative fait perdre un bénéfice certain au patient en retardant sa prise en
charge multimodale.

La laparotomie exploratrice rallonge non seulement la durée
d’hospitalisation, mais elle rallonge aussi le délai de prise en charge oncologique
tel qu’on l’a vu dans ce travail et à travers la littérature.

La laparoscopie exploratrice est une technique séduisante, simple, sure et
répétitive. Le taux de mortalité est nul et la morbidité est très faible.

Dans notre travail, la coelioscopie exploratrice nous a permis de changer la
stratégie thérapeutique chez 29 patients en leurs évitant une laparotomie inutile.
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L’autre grand avantage et de pouvoir réaliser un second look après un
traitement néoadjuvant.

Dans la détection des carcinoses péritonéales et métastases hépatiques
superficielles, la laparoscopie exploratrice s’est avérée être très efficace avec une
précision de l’ordre 100%, inégalées par les examens morphologiques pré-
opératoires. Par ailleurs, nous avons pu réaliser de nombreux gestes
exclusivement laparoscopiques comme des prélèvements d’ascite, des biopsies
voire des jéjunostomies d’alimentations.

Le séjour hospitalier de nos patients était très réduit, d’un à deux jours pour
la grande majorité de nos patients, ce qui est l’un des grands avantages de la
laparoscopie exploratrice en permettant d’entreprendre une chimiothérapie
néoadjuvante ou palliative dans des délais très raccourcis.

Toutefois, même si la coelioscopie, offre un bon staging du stade T
particulièrement pour les stades T3 et T4, pour les stades précoces T2, une
meilleure précision pourrait être obtenue avec une écho-laparoscopie, bien que
dans les tumeurs T2 cette exploration n’a pas d’influence sur la gestion opératoire.

Ces stades précoces sont mieux apprécies en pré-opératoire par
l’endoscopie et l’echo-endoscopie qui sont plus performants.

Un autre aspect de ce travail qui a retenu notre attention est également la
richesse bibliographique à travers la littérature mondiale, témoin de l’engouement
que suscite cette technique mini-invasive d’exploration à la portée de tous
chirurgien viscérale disposant d’une colonne de cœlioscopie.

Dans notre service de chirurgie générale de Douera, la laparoscopie
exploratrice est devenue routinière depuis de nombreuses années. Cette technique
est intégrée dans la formation et l’apprentissage des futures générations de jeunes
chirurgiens.

Elle nous a permis de redresser le diagnostic et de changer les modalités
thérapeutiques chez bon nombre de cas de cancers gastriques jugés résécables.

Enfin la majeure partie des sociétés savantes recommandent l’utilisation de
la laparoscopie exploratrice avec cependant, chacune ses propres indications :
NCNN (USA), SAGES (USA), ESMO (Europe), S3 guidelines (Italie), AUGIS
BSG (UK, Irlande), SEOM (Espagne) et la JGCA (Japan).
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IX. Recommandations

En Algérie, la majorité des services de chirurgie générale opèrent les
cancers gastriques à quelques exceptions près. La prise en charge d’un cancer de
l’estomac doit toujours relever d’une décision collégiale entre les différentes
équipes soignantes impliquées dans sa prise en charge. Nous connaissons tous
l’engouement des jeunes chirurgiens à opérer un cancer de l’estomac en
particulier depuis que la chirurgie oncologique a été nettement démystifiée.

Cependant, le pronostic du cancer de l’estomac dépend de son stade
d’évolution et nous savons aussi combien le cancer de l’estomac est agressif.

Malgré l’évolution sans cesse des techniques d’imageries pré-opératoires,
la laparoscopie exploratrice semble maintenir une place substantielle dans cet
arsenal exploratoire.

Comme nous l’avons démontré, la laparoscopie exploratrice ne prend pas
plus de 15 à 20 mn, mais elle peut changer la modalité thérapeutique en évitant
une laparotomie inutile pour un traitement plus utile est mieux adapté pour le
patient, pour cela nous recommandons vivement de la pratiquer pour ne pas
tomber sus des surprises opératoires.

La position dite « American position » est la mieux adaptée, dans le sens
ou la disposition générale du bloc opératoire reste inchangée dans le cas où une
laparotomie est décidée.

A qui s’adresse l’exploration coelioscopique ?
Dans le cancer gastrique avancé (T3-T4), l’avantage de l’exploration

cœlioscopique est claire comme prouvé à travers la littérature et notre travail
prospectif.

Toutefois, pour les stades précoces (T1-T2), nous n’avons pas vraiment
trouvé son utilité et demeure discutable y compris dans la littérature puisque la
laparoscopie exploratrice ne change pas la démarche opératoire pour ces tumeurs
jugées résécables.

Dans les tumeurs jugées non résécables, ou en cas de carcinoses
péritonéales, des prélèvements biopsiques doivent être entrepris dans un but
histopathologique. Des photos-vidéos doivent être également réalisées, ces
derniers serviront de supports médico-légaux est seront utiles pour la formation.

Enfin, un second look coelioscopique de reconsidération clinique est
intéressant pour juger d’une résécabilité secondaire après chimiothérapie ou
radio-chimiothérapie.
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X. Annexe

X.1. Liste des abréviations

TDM :   Tomodensitométrie
SL :   Staging Laparoscopy (Laparoscopie exploratrice)
HP :   Helicobacter pylory
Cag PAI :   Cytotoxin associated gene Pathogénicity Island
CagA :   Cytotoxin-associated genes A
VacA :   Cytotoxine vacuolisante active
HP-MP1 :  HP Mitogen inhibitor peptide
TNF :  Tumor necrosis factor
MIP1 :  Mitogen inhibitor peptide
ADCI :  Adénocarcinome à cellules indépendantes
Adc :  Adénocarcinome
FOGD :   Fibroscopie œsogastroduodénale
TDM :   Tomodensitométrie
HER2 :   Récépteur2 du facteur de croissance épidermique humain
TEP :   Tomographies par émission d’isotope
FDG :    Fluoro déoxy glucose
IRM :    Imagerie par résonnance magnétique
ACE :   Antigène carcino-embryonnaire
CA19.19 ou GICA : Gastro-Intestinal-Carbohydrate-Antigène
CP :   Carcinose péritonéale
LP :    Laparoscopie exploratrice
Cyt+ :   Cytologie positive
IHC :   Immuno-Histo-Chimie
CHIP :   Chimiothérapie Intra Péritonéale
CLLP :   Cytologie du liquide de lavage péritonéal
ASA :    American Society of anesthesiologists
PCI :   Peritoneal Cancer Index
JRSGC :   Japanese Research Society for Gastric Cancer
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X.2. Fiche technique

CHU Douera
Service de chirurgie viscérale et digestive
Pr A. AZOUAOU

FICHE TECHNIQUE ADENOCARCINOMES GASTRIQUES
(Exploration laparoscopique)

Identification du patient

Nom : ………………………………. Prénoms : ………………………………. Age : ……………………. Sexe : ……………………..
Profession : ……………………………….. Origine géographique : ……………………………….
Date d’admission : ……………………………
N° de dossier : ………………/………………..

Antécédents

Personnels :

Lésions précancéreuses :
………………………………………………………………………………………………………………………..
Autre cancer associé :
……………………………………………………………………………………………………………………………..
Tares associées :
……………………………………………………………………………………………………………………………………..

Familiaux :

Cancer familial :                 Oui/Non   ……..
Lésions précancéreuses :   Oui/Non   ……..
Si oui précision : …………………………………………………………….......................................
Degré de parenté : …………………………

Interrogatoire :

Motif de consultation : ……………………………………………………………………………………….
Délai d’apparition/date d’admission : ………………………………………………………………..
Diagnostic précis : ……………………………………………………………………………………………….

Examen physique
Etat général : Bon…… Moyen ……          Altéré ………        Amaigrissement ……………
Poids : ………..Kg                    IMC : ………
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Inspection de l’abdomen :

Voussure :   oui/Non  ……….
Siège : ……………………………………….. Dimensions : ………………………………….Cm
Distension abdominale :      Oui/Nom :   ……...

Palpation :

Sensibilité :                         Oui/Non  ……..          Siège : ……………………………………………………………...
Empattement :                   Oui/Non  ……..          Siège : ………………………………………………………………

Masse abdominale : Oui/Non ……..          Siège : ……………………………………………..……………….
Dure :    Oui/Non ………      Ferme :      Oui/Non   ……...       Rénitente :      Oui/Non ……..
Mobilité avec les mouvements respiratoires :     Oui/Non  ………
Mobilité/Plans profonds : Oui/Non ……….
Fixe :   Oui/Non ………..
Adénopathies palpables :    Oui/Non ………       Siège : ………………………………..  Troisier :      Oui/Non

Percussion :
Matité (ascite) :   Oui/Non ……….

Touchez rectal :
…………………………………………………………………………………………………………………………………
Toucher vaginal :
……………………………………………………………………………………………………………………………….

Examens complémentaires
Bilan initial :
Endoscopie digestive :
Compte rendu précis :
……………………………………………………………………………………………………………………………….
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
Biopsie :
Nombre : …………………
Recherche d’Hélicobacter Pylori :    Oui/Non …………              Positif/Négatif  …………………..
Recherche de HER :                             Oui/Non ………... Positif/Négatif  ……………………
Compte rendu précis :
………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………..................................
Bilan d’extension
CT scan :
Type de matériel utilisé ……………………………………….....  Nombre de barrettes : ………………..
Compte rendu : …………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
Classification CT :
Echographie :



132

Compte rendu :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
…..………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Echoendoscopie : Oui/Non  ……….
Compte rendu :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

IRM : Oui/Non …………
Compte rendu :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Téléthorax :
Compte rendu :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Autres examens :
Compte rendu :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Biologie
Bilan biologique de base :

Bilan nutritionnel :

Marqueurs tumoraux :
ACE : ……………..             CA19.9 : ……………..                AFP : …………….                   Autres : ………………..

Fiche réanimation
Classement ASA :     I …..        II …..       III …..       IV …..

Conclusion :
Observation :
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………
Préparation particulière :
…………........................................................................................................................................................
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Classification clinique finale cTNM
Exploration Laparoscopique
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Positon : ……………………………………………
Nombre de trocarts utilisés : …………….
Nombres d’aides opératoires : ………….

Résultats :

Difficultés rencontrées :

Adhérences :    oui/Non ………………………………………………………………………………………………………………………
Autres : ……………………………………………………………………………………………………………………………………………….
Ascite :     Oui/Non   …………
Exploration aisée : Oui/Non ………………………………………………………………………………………………………………

Tumeur (T)

Siège gastrique : ……………………………………………………………………………………………………………….....................
Taille approximative : ……………..mm
Caractères macroscopiques : ……………………………………………………………………………………..
Effraction de la séreuse :    Oui/Non ………….
Mobilité :    Oui/Non ………
Adhérences :    Oui/Non ………    Si oui avec quels organes ……………………………………………….
Envahissement :   Oui/Non ……. Si oui avec quels organes ………………………………………………….

Ganglions (N)

Présents :   Oui/Non ………….
Groupes concernés : ………………………………………………............
Caractères : ……………………………………………………………………….
Taille : ……………………………………………………………………………….
Exploration ganglionnaire aisée :   Oui/No

Métastases (M)

Siège : ……………………………………………………………………………………………………………………………..
Nombre : ………………
Taille : …………………..mm
Caractères : ……………………………………………………………………………………………………………………..
Etat du foie : …………………………………………………………………………………………………………………….

Carcinoses

PO (pas de carcinose) : Oui/Non ………
P1 (nodules proches de l’estomac) :       Oui/Non ……….
P2 (quelques nodules éloignés de l’estomac) :     Oui/Non ……….
P3 (nombreux nodules disséminés) :      Oui/Non ……….

Observation : ………………………………………………………………………………………………………………………
Arrière cavité des épiploons :
Accès facile :      Oui/Non ………
Non explorée :   Oui/Non ………
Observation : ………………………………………………………………………………………………………………………
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Biopsies :
Nombre : …………………
Siège : ………………………………………………………………………………………………………………………………………..

Découverte d’une pathologie associée non connue en pré-opératoire : Oui/Non ………

Si oui,
Description……………………………………………………………………………………………………………………………………

Gestes laparoscopiques associés :

Palliatifs :

Type de gestes : ………………………………………………………………………………………………………………….
Arguments : ………………………………………………………………………………………………………………………….

Autres :

Types de gestes : ………………………………………………………………………………………………………………..
Arguments : …………………………………………………………………………………………………………………………….

Conclusion
Staging laparoscopique TNM :

Temps d’exploration :

Appréciations :……………………………………………………………………………………………………………………………………
……………………………………………………………………………………………………………………………………………………………

Décision thérapeutique après exploration

Abstention :        Oui/Non …………
Arguments : ……………………………………………………………………………………………………………………….
Geste réalisé par cœlioscopie :     Oui/Non ………..
Type de geste réalisé : ………………………………………………………………………………………………………….
Arguments : ……………………………………………………………………………………………………………………….
Si Geste réalisé par cœlioscopie : Temps opératoire :
Conventionnelle :     Oui/Non …………
Type de geste réalisé : …………………………………………………………………………………………………………..
Adressé(e) en oncologie pour traitement néoadjuvant :   Oui/Non ……….
Arguments : …………………………………………………………………………………………………………………………..Suites
post-opératoires

Simples : Oui/non …………
Complications :
…………………………………………………………………………………………………………………………………….
Décès :   Oui/Non ……………

mn

mn
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Cause du décès :
…………………………………………………………………………………………………………………………………..
Durée de séjour :
Exploration laparoscopique seule :

Intervention globale

NOTE

jours

jours
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X.3. Classification des lésions précancéreuses de l’estomac WHO 2019

Classification of the histological phenotype involved in carcinogenenesis,
each linsting the categories in order of increasing risk of malignancies

Padova
International

Vienna Revised Vienna Japanese
Diagnostic
Framework
for Forceps
Biopsy

WHO (2019)

Category 1 :
Negative for
dysplasia

Category 1 :
Negative for
dysplasia

Category 1 :
Negative for
dysplasia

Group 1 :
Normal/non
neoplasic

Negative for
dysplasia/IEN

Category 2 :
Indefinite for
dysplasia

Category 2 :
Indefinite for
dysplasia

Category 2 :
Indefinite dysplasia

Group 2 :
Indefinite
for
neoplasia

Indefinite for
dysplasia/IEN

Category 3.1 :
Low grade
dysplasia

Category 3 :
Non-invasive low-
grade
neoplasia (low-
grade
adenoma/dysplasia)

Category 3 :
Low grade
adenoma/dysplasia

Group 3 :
Adénoma

Low-grade
dysplasia/IEN
(low-grade
adenoma/dysplasia)

Category 3.2 :
Hight grade
dysplasia
(hight-grade
NiN)

Category 4 :
Hight grade
neoplasia
4.1 : Hight-grade
adenoma/dysplasia
4.2 : Non-invasive
carcinoma
4.3 : Suspicious for
invasive carcinoma

Category 4 :
Hight neoplasia
4.1 : Hight-grade
adenoma/dysplasia
4.2 : Non invasive
carcinoma
4.3 : Suspicious for
invasive carcinoma

Group 4 :
Suspicious
for
carcinoma

Hight-grade
dysplasia/IEN
(hight-grade
adenoma/dysplasia

Category 4 :
Suspicious for
invasive
carcinoma

4.4 : intramucosal
carcinoma

Category 5 :
Invasive
adenocarcinoma

Category 5 :
Invasive neoplasia
5.1 : Intramucosal
carcinoma

Group 5
Carcinoma
(non-
invasive or
invasive)

Intramucosal
invasive neoplasia
(Intramucosal
carcinoma)
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X.4. Classification microscopique des cancers de l’estomac. WHO 2019

Lauren (1965) Nakamura et al (1968) JGCA (2017) WHO (2019)
Intestinal Differentiated Papillary : pap

Tubular 1, well-
differentiated :
tub1
Tubular 2,
moderately
differentiated :
tub 2

Papillary
Tubular, well-
differentiated
Tubular,
moderately
differentiated

Indeterminate Undifferentiated Poorly 1 (solid
type) : por1

Tubular (solid),
poorly
differentiated

Diffuse Undifferentiated Signet-ring cell :
sig
Poorly (non solid
type) : por2

Poorly cohesive,
signet-ring cell
phenotype
Poorly cohesive,
other cell types

Intestinal/diffuse/Indeterminate Differentiated/undifferenciated Mucinous Mucinous
Mixed Description

according to the
proportion
(e.g. port2 > sig
> tub2)

Mixed

Not defined Not defined Special type :
Adenosquamous
carcinoma
Squamous cell
carcinoma
Undifferentiated
carcinoma
Carcinoma with
lymphoid
stroma
Hepatoid
adenocarcinoma
Adenocarcinoma
with entroblastic
differentiation
Adenocarcinoma
of fundic gland
type

Other
histological
subtypes
Adenosquamous
carcinoma
Squamous cell
carcinoma
Undifferentiated
carcinoma
Carcinoma with
lymphoid stroma
Hepatoid
carcinoma
Adenocarcinoma
with entroblastic
différentiation
Adenocarcinoma
of fundic gland
type
Micropapillary
adenocarcinoma
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X.5. Classification TNM. AGCC 2017

T :
Tx :  Informations insuffisante pour classer la tumeur
T0 :  Pas de tumeur primitive
Tis : Tumeur intra-épithéliale sans invasion de la lamina propria, dysplasie de
haut grade
T1 : Tumeur limitée à la muqueuse ou à la sous-muqueuse (cancer superficiel)
T1a : Tumeur envahissant la lamina propria ou la musculaire muqueuse
T1b : Tumeur envahissant la sous muqueuse
T2 : Tumeur étendue à la musculeuse
T3 : Tumeur envahissant la sous séreuse (y compris ligament gastro-colique ou
gastro-hépatique ou grand épiploon)
T4 : Tumeur envahissant la séreuse ou les organes adjacents
T4a : Tumeur envahissant la séreuse (péritoine viscéral)
T4b : Tumeur envahissant un organe ou une structure de voisinage (rate, côlon
transverse, foie, diaphragme, pancréas, paroi abdominale, surrénale, rein,
intestin grêle, rétropéritoine)
L’envahissement de l’œsophage ou du duodénum n’est pas considéré comme
l’envahissement d’un organe adjacent.

N :
Nx : ganglions non évaluables
N0 : pas d’envahissement ganglionnaire (noter combien de ganglions ont été
examinés)
N1 : 1 à 2 ganglions régionaux métastatiques
N2 : 3 à 6 ganglions régionaux métastatiques
N3 : 7 ou plus ganglions régionaux métastatiques
N3 a : 7 à 15 ganglions régionaux métastatiques
N3b : 16 ou plus ganglions régionaux métastatiques

M :
Mx : Renseignements insuffisant pour classer la ou les métastases à distance
M0 : pas de métastase
M1 : métastase à distance (dont ganglions rétro-pancréatiques, mésentériques,
para-aortiques, sus-claviculaires)
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X.6. Liste des figures partie théorique

Figure 1 : Variation mondiale de l’incidence de l’incidence de cancer gastrique
Figure 2 : Incidence du cancer de l’estomac dans le monde (L. Abid)
Figure 3 : Données Globocan 22012
Figure 4 : A. Incidence du cancer gastrique réseau régional Est et Sud Est
Algérie B. Répartition de l’incidence du cancer gastrique par tranche d’âge
Figure 5 : A. Principale localisations des cancers chez l’homme (INSP 2017)

B. Principale localisations des cancers chez la femme
Figure 6 :  Globocan 2018. Place du cancer de l’estomac
Figure 7 : Mortalité par cancer de l’estomac dans les différentes populations
Figure 8 : Physiopathologie de l’implication de Hélicobacter pylori dans la
genèse de l’adénocarcinome gastrique
Figure 9 : Progression des lésions histopathologiques menant l’adénocarcinome
gastrique de type intestinal dans un modèle d’Helicobacter pylori
Figure 10 : Facteurs entrant dans la carcinogénèse induite par Helicobacter
pylori
Figure 11 : Prévalence de l’Hélicobacter pylori dans certaines régions d’Afrique
Figure 12 : représentation graphique des études sur la progression/régression
après éradication d’Hélicobacter pylori
Figure 13 : A. FOGD. Hypertrophie des plis fundiques de la petite courbure

B. Hypertrophie des cryptes et dilation kystique (Maladie de Ménétrier)
Figure 14 :  Aspect d’un polype hyperplasique vu en endoscopie et en NBI
Figure 15 :  Adénome gastrique en endoscopie à lumière blanche et en NBI
Figure 16 :  Coupes histologiques d’une muqueuse antrale normale et atrophie
gastrique
Figure 17 : Progression d’une métaplasie vers un adénocarcinome 10 ans après
Figure 18 : Dysplasie de bas grade et de haut grade de malignité
Figure 19 : Classification de Paris des cancers gastriques précoces
Figure 20 : Illustration de la classification de Bormann
Figure 21 : Coupe histologique de l’adénocarcinome tubulaire
Figure 22 : Coupe histologique de l’adénocarcinome tubulo-papillaire
Figure 23 : Aspect macroscopique et microscopique d’une linite gastrique
Figure 24 : Illustration de la classification TNM (UICC 2017)
Figure 25 : Algorithme des tests du récepteur HER 2
Figure 26 : Images endoscopique de l’adénocarcinome gastrique précoce en

endoscopie à lumière blanche et NBI
Figure 27 : Aspect endoscopique et radiologique de la linite gastrique
Figure 28 : Aspect chirurgical et scannographique de la linite gastrique
Figure 29 : Echographique d’un estomac normal et d’une carcinose péritonéale
Figure 30 : A. Aspect écho-endoscopique d’un adénocarcinome gastrique T2N1

B. Aspect écho-endoscopique d’une linite gastrique
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Figure 31 : TDM coronale, reconstruction en rendu transparent et gastroscopie
virtuelle

Figure 32 : Aspect TDM et chirurgical d’un adénocarcinome 0-IIa de la
classification de Paris

Figure 33 : TDM d’un adénocarcinome ulcéro-bourgeonnant en lobe d’oreille
T4
Figure 34 : Aspect TDM et endoscopique d’une Tumeurs ulcérée de stade T3
Figure 35 : Aspect TDM d’une carcinose péritonéale avec une ascite de grande

abondance
Figure 36 : Aspect IRM d’une adénocarcinome gastrique cT3N1
Figure 37 : (A) Lichtleiter de Philip Bozzini 1806. (B). L’endoscope de

Désormeaux. (C) Cystoscope de Nitze 1877
Figure 38 : Colonne de cœlioscopie et plateforme d’enregistrement vidéo
(Douera)
Figure 39 : Score de Sugarbaker (PCI)
Figure 40 : Peritoneal Surface Disease Severity Score (PSDSS)
Figure 41 : Evolution de la chimiothérapie peri-opératoire
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X.7. Listes des Figures étude pratique (photographies opératoires)

Figure 1 : Position coelioscopique dite « American position »
Figure 2 : Colonne de cœlioscopie
Figure 3 : Table d’instruments de cœlioscopie
Figure 4 : Exploration du cul-de-sac de de Douglas
Figure 5 : A. Prélèvement d’ascite. B. Nodules de carcinose péritonéale
Figure 6 : A. Ligament rond parsemé de nodules de carcinose péritonéale

B. Carcinose péritonéale visualisée dès l’introduction de l’optique
Figure 7 : A. Ascite de moyenne abondance

B. Carcinose péritonéale sur les coupoles avec rétraction du grand
épiploon fixée à la paroi abdominale

Figure 8 :  Introduction d’un trocart de 5 mm
Figure 9 : A. Tumeur gastrique T4a avec nodules de carcinose P1

B. Tumeurs fundique T3
Figure 10 : Exposition du pédicule hépatique et du tronc cœliaque
Figure 11 : Vue coelioscopique d’un foie normal
Figure 12 : Micro-métastases hépatiques et nodules de carcinose péritonéale
Figure 13 : A. Confection d’une jéjunostomie coelioscopique
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X.8. Liste des tableaux étude pratique

Tableau 1 : Répartition selon le sexe
Tableau 2 : Répartition des patients selon leur tranche d’âge
Tableau 3 : Classification ASA
Tableau 4 : Siège de la tumeur gastrique
Tableau 5 : Histologie pré-opératoire (Biopsies)
Tableau 6 : Statut T à la tomodensitométrie
Tableau 7 : Statut N à la tomodensitométrie
Tableau 8 : Statut M à la tomodensitométrie
Tableau 9 : Chimiothérapie peri-opératoire
Tableau 10 : Nombre de trocarts
Tableau 11 : Difficultés opératoires
Tableau 12 : le lavage opératoire
Tableau 13 : Exploration de l’arrière cavité des épiploons
Tableau 14 : Statut T à la coelioscopie
Tableau 15 : Statut N à la coelioscopie
Tableau 16 : Statut M à la coelioscopie
Tableau 17 : Statut des carcinoses péritonéales à la coelioscopie
Tableau 18 : Statut de l’ascite à la coelioscopie
Tableau 19 : Laparotomies inutiles
Tableau 20 : Gestes coelioscopiques réalisés
Tableau 21 : Temps d’exploration coelioscopique
Tableau 22 : Stade T à l’anatomopathologie
Tableau 23 : Stade N à l’anatomopathologie
Tableau 24 : Stade M à l’anatomopathologie
Tableau 25 : Stade T : TDM versus coelioscopie
Tableau 26 : Stade N : TDM vers coelioscopie
Tableau 27 : Stade M : TDM versus coelioscopie
Tableau 28 : Stade T aux trois examen (TDM/cœlioscopie/Anatomopathologie)
Tableau 29 : Récapitulatif du stade T des laparotomies évitées
Tableau 30 : Stade N aux trois examens
Tableau 31 : Stade M aux trois examens
Tableau 32 : Récapitulatifs des biopsies
Tableau 33 : Temps d’exploration coelioscopique
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X.9. Listes Tableaux revue de la littérature (Discussion)

Tableau A : Revue de la littérature sur le taux de carcinoses péritonéales de
découverte laparoscopique à travers le monde
Tableau B : Revue de la littérature sur la précision de la laparoscopie dans la
détection des carcinoses péritonéales et métastases hépatiques
Tableau C : Revue de la littérature sur le taux de faux négatifs de la cœlioscopie
admis à travers la littérature
Tableau D : Revue de la littérature rapportant le taux de laparotomies inutiles
évitées
Tableau E : Revue de la littérature rapportant le taux de laparotomies inutiles
évitées
Tableau F : Revue de la littérature rapportant le taux complications per-
cœlioscopique et peri-opératoires
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.1.رشع يناثلا
 .صخلم
 :ةمدقم
  عزن  اھدعبوناطرسلا ةلحرم مییقت ىلع ةدعملا ناطرس ىضرمل جلاعلا تارایخ دمتعت
  نوكت دق اھنأ لاإ ، ضیرملا ةایح ةلاطإ ىلع  دعاست اھدحو ةحارجلا نأ نم مغرلا ىلع .مرولا
. نطبلالماك يف تاثاثبنا دوجو لاح يف اھلحم ریغ يف   ءارجإ يرورضلانم ربتعی  اذھل
  يف ةیسیئر ةادأ يھ راظنملابةیفاشكتسلااةحارجلا .لثملأا جلاعلل قیقدو لصفم مییقت
  عزنل نیلباق مھنأ ىلع ىضرملا فینصت قیرط نع ةدعملا ناطرس ةحارج لبق صیخشتلا
  ةریبك تایفو ىلإ يدؤی امم ةیرورضلا ریغ تاناطرسلا لاصئتسا بنجت  يلاتلابو لامأ مرولا
  ةبسنلاب يفاشكتسلاا نطبلا ریظنت ةمیق مییقت وھ ةساردلا هذھ نم ضرغلا .تایلم علا دعب
   .يعطقملا ریوصتلل

ام تلمش ،2019  ربمتبس ىلإ2015ربمفون نم ةیلبقتسم ةسارد انیرجأ :بیلاسلأاو داوملا
  ىقلت .cTNMفینصت نمT2ةلحرم نم  ةدعملا ناطرسبابًاصم اضًیرم92ھعومجم
  نطبلا ریظنتو ةحارجلا لبق يعطقملا ریوصتلاCT  صحف ىضرملا ءلاؤھ عیمج
 .يفاشكتسلاا

  ةیحیرشتلا جئاتنلا عم يفاشكتسلاا ينطبلا ریظنتلاو يعطقملا ریوصتلا جئاتن انراق:جئاتنلا
  ةلحرملل .)%79.16,%89.70( )٪84.61،٪76.82( :يلاوتلا ىلعTةلحرملل ةلماشلا

N: )77.41،80.76( و )88.88،٪80.63%( ةلحرملاوM: )08.30٪،98.10( و  
  .micro-metastasesةیحطسلا دبكلا تاثاثبنلا ةبسنلاابةقد 100٪.)100٪،100٪(
  تایلمع نم29بنجت متو ىضرملا نم ٪42.39يف ةیجلاعلا ةیجیتارتسلاا يف ریغت ظحول
  .ةیرورضلا ریغ نطبلا حتف

  يف ةیمھلأا غلاب رمأ ةدعملا ناطرسل جیردتلا يف يفاشكتسلاا نطبلا ریظنت رود:جاتنتسلاا
  لھسیو ،يرورضلا ریغ ةدعملا لاصئتسا بنجتی وھف .ةمءلام رثكلأا جلاعلا ماظن دیدحت
  ىلع لوصحلا ھقرغتسی يذلا تقولا ریبك دح ىلإ رصقیو ةیحیرشتلا جئاتنلا ىلع لوصحلا

  .لیدب جلاع

    راظنملاب فاشكتسا ،ةدعملا ناطرسل راظنملاب فاشكتسا ،ةدعملا ناطرس:ةیسیئرلا تاملكلا
 .رئاز جلا .ةریودلا ةماعنوب يللایج يعماجلا ىفشتسملا .ةماعلا ةحارجلا مسق:ناونعلا
karim.siahmed@hotmail.fr:ينورتكللإا دیربلا
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XII.2. Summary

Background: Treatment options for gastric cancer patients are based on the
staging and reseification of the tumour. Although only surgery improves survival,
it is contraindicated in the presence of peritoneal carcinosis. A detailed and
accurate assessment is imperative for optimal treatment. Exploratory laparoscopy
is a major tool in the pre-operative diagnosis of gastric cancer by classifying
patients as resecable and non-resecable thus avoiding an unnecessary laparotomy
resulting in significant morbi-mortality. The purpose of this study is to assess the
value of exploratory laparoscopy versus computed tomography.

Materials and methods: We conducted a prospective study from November
2015 to September 2019, involving a total of 92 patients with stomach
adenocarcinoma from the T2 stage of the cTNM classification. These patients all
received a preoperative CT scan and an exploratory laparoscopy.

Results: We compared the results of CT and exploratory laparoscopy with
anatomopathological findings, sensitivity and overall specificity were
respectively for stage T: (76.82%, 84.61%), (89.70%, 79.16%). For Stage N:
(77.41, 80.76) and (80.63%, 88.88%) and for Stage M: (08.30%, 98.10) and
(100%, 100%). The accuracy for superficial liver micro-metastases was 100%. A
change in therapeutic strategy was observed in 42.39% of patients and 29
(31.52%) unnecessary laparotomys were avoided.

Conclusion: The role of exploratory laparoscopy in the staging of stomach cancer
is crucial in determining the most appropriate treatment regimen. It avoids
unnecessary laparotomy, facilitates the obtaining of biopsies and significantly
shortens the time it takes to access an alternative treatment.

Keywords: Stomach cancer, laparoscopic exploration of gastric cancer,
laparoscopic exploration. Staging laparoscopy for gastric cancer

Address: University Department of General Surgery. Douera University Hospital
Email: karim.siahmed@hotmail.fr
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XII. 3. Résumé

Contexte : Les options de traitement des patients atteints d’un cancer gastrique
sont basées sur la stadification et la résécabilité de la tumeur. Bien que seule la
chirurgie améliore la survie, elle est cependant contre-indiquée en présence d’une
carcinose péritonéale. Une évaluation détaillée et précise est impérative pour un
traitement optimal. La laparoscopie exploratrice constitue un outil majeur dans le
diagnostic pré-opératoire du cancer gastrique en permettant de classer les patients
en résécables et non résécable évitant ainsi une laparotomie inutile source d’une
morbi-mortalité non négligeable. Le but de cette étude, est d’évaluer la valeur de
la laparoscopie exploratrice par rapport la tomodensitométrie.

Matériels et méthodes : Nous avons mené une étude prospective de Novembre
2015 à septembre 2019, portant sur un total de 92 patients, atteint d’un
adénocarcinome de l’estomac à partir du stade T2 de la classification cTNM. Ces
patients ont tous bénéficié d’une tomodensitométrie préopératoire et d’une
laparoscopie exploratrice.

Résultats : Nous avons comparé les résultats de la tomodensitométrie et de la
laparoscopie exploratrice aux résultats anatomopathologiques, la sensibilité et
spécificité globale étaient de respectivement pour le stade T : (76,82%, 84,61%)
et (89,70%, 79,16%). Pour le stade N : (77,41, 80,76) et (80,63%, 88,88%) et pour
le stade M : (08,30%, 98,10%) et (100%, 100%). La précision pour les micro-
métastases hépatiques superficielles était de 100%. Un changement dans la
stratégie thérapeutique a été observée chez 42,39% des patients et 29 (31,52%)
laparotomies inutiles ont été évitées.

Conclusion : Le rôle de la laparoscopie exploratrice dans la stadification du
cancer de l’estomac est crucial pour déterminer le schéma thérapeutique le plus
approprié. Elle permet d’éviter une laparotomie inutile, facilite l’obtention de
biopsies et raccourcie significativement le délai d’accès à un traitement alternatif.

Mots clés : Cancer de l’estomac, exploration laparoscopique du cancer gastrique,
exploration laparoscopique

Adresse : Service universitaire de chirurgie générale. CHU de Douera
Email : karim.siahmed@hotmail.fr
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