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I. Introduction :
Environ un million de nouveaux cas de cancers gastriques sont diagnostiqués chaque
anneée, ce qui en fait le quatrieme cancer le plus fréguent dans le monde. Ce cancer reste

associéaune mortalitédeves, avec un taux de survie globale acing ans de28. [,

Le traitement chirurgical éentuellement associéala chimioh&apie et ala radioth&apie
est indispensable dans le cadre d’untraitement a but curatif. Il implique une réection
gastrique partielle ou totale associé aun curage. La morbimortalitépropre ala chirurgie a
diminué ces derni¢res années, mais reste ¢levée avec une morbidité d’environ 25 % et une
mortalité&a 30 jours pouvant aller jusqu’a 10 %, voire davantage [*°l. Cette diminution de la
morbimortalité&est liée aune meilleure prise en charge peropé&atoire (nutrition, gestion des

complications, etc.) mais peut-&re aussi aux approches mini-invasives.

Depuis la premiée description de gastrectomie partielle par voie ccelioscopique en 1994
[l et de la premiére gastrectomie totale par voie ccelioscopique en 1996 !, on observe une
part croissante de la chirurgie mini-invasive pour cancer gastrique, surtout dans les pays
asiatiques. La faisabilité et la slreté de ces techniques n’est plus a prouver. Plusieurs méta-
analyses ont démontréune diminution de la morbidit&lobale postopé&atoire en chirurgie
mini-invasive versus chirurgie ouverte [© 71 m@ne si une revue réente de la Cochrane tend &

relativiser ces réultats (€,

Le but de notre &ude est de dé&rire les complications postopé&atoires speifiques ala

chirurgie des cancers gastriques en déaillant les moyens diagnostiques et leur gestion.
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I1. Déinition des concepts :

11.1. Taux de morbidité:

En &idémiologie, le taux de morbidité est le rapport qui mesure l'incidence et la
prévalence d'une certaine maladie. Dans le cadre d’une période donnée (typiquement, mais
pas néessairement, un an), ce taux indique le nombre de personnes atteintes par cette maladie
par unitéde population. On I'exprime en géné&al en nombre de personnes atteintes par 1000,
10 000 ou 100 000 personnes.

L'é@ude de la mortalitédans une communautépermet de définir les axes de prévention des

maladies et de ré&juster les politiques de santé

1.2. Indices et indicateurs de morbidité:
11.2.1. La prévalence :
Est le nombre de cas d'une maladie existant dans une population &un moment donné
rapporté& ala population totale, ou &la population du méne groupe d'&ye, c'est une mesure
&uivalente acelles qu'effectuent les démographes lorsqu'ils observent la réoartition de la

population aune date donnée, par &at matrimonial par exemple.

11.2.2. L'incidence :

Est le nombre de nouveaux cas d'une maladie qui se sont dé&larés au cours d'une p&iode
donné&. Comme pour les taux de nuptialitéen dénographie, ces nouveaux cas peuvent &re
rapporté& ala population totale, ou ala seule population des non malades, ce qui rapproche
cette mesure d’un quotient d'incidence de morbidité. On trouve aussi des taux d'incidence par

rapport ala population des malades, qui donnent donc la proportion de nouveaux cas.

11.3. Taux de mortalité:

Le taux de mortalité désigne le pourcentage de morts par rapport au nombre d’individus

d’une population donnée dans une période donnee

Le taux brut de mortalitéest un indice utilisépour de&erire la mortalitédans une

population en tenant compte de ’effectif de cette population.

Il dé&erit la mortalitédans la population généale (sans réé&ence particuliere aun groupe).
Il est calculéen rapportant les dé&és enregistrés dans la population pendant une pé&iode
2
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donné& (gené&alement une anneée) al’cffectif de cette population Pour éviter de manipuler
des fractions dé&eimales, le taux de mortalitéest généalement calculépour 1.000, 10.000 ou
100.000 habitants.

11.4. La l&alité:

Mesure la proportion de personnes dee&lées d'une maladie au d'une p&iode donnée

parmi les malades en début de pé&iode ; c'est en quelque sorte une probabilitéde dé&eés.
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. L’adénocarcinome gastrique :

I.1. Déinition

L’adénocarcinome gastrique est la tumeur maligne gastrique la plus fréquente (plus de 90%
des cancers gastriques). C’est une tumeur &ithdiale maligne (carcinome), glandulaire

(adéno-).

En France, le cancer de I’estomac se situe au 5 rang des cancers (2 rang des cancers du
tube digestif apres le cancer colorectal), avec environ 7000 nouveaux cas et 5000 deée€s par an
en 2000. L’age moyen de survenue est de 70 ans avec une pré&lominance masculine (sex-
ratio :2.5).

1.2. Les facteurs de risque :
1.2.1. Les facteurs environnementaux :
Le faible niveau socio-&onomique. [13]
L’alimentation riche en aliments sal&s, fumés, frits, ou en I&umes au vinaigre est
associée a une incidence ¢élevée de cancer gastrique [14, 15] alors qu’une alimentation avec

fruits et I&umes riches en vitamine C peut avoir un effet protecteur. [16]

La consommation de viandes rouges favoriserait la survenue d’un cancer de I’estomac

alors qu’un régime riche en fibres et pauvre en graisses a un role protecteur. [1,2]

Le tabac augmente le risque de cancer du cardia et de ’antre gastrique. [17] Le role

pathogene de 1’alcool n’est pas formellement démontré [17]

1.2.2. Les facteurs généiques :
La recherche de prédispositions familiales est recommandés (ant&élents familiaux,

survenue avant 40 ans) afin de poser 1’indication d’une consultation d’oncogénétique. [18]

1.2.3. Adéocarcinomes gastriques diffus hé&é&litaires :
Les cancers gastriques diffus hé&éitaires sont dus aune mutation germinale du géne
CDH1 atransmission autosomique dominante, responsable de la perte de fonction de la

proténe E- Cadhé&ine.
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1.2.4. Adénocarcinomes gastriques survenant dans le cadre de syndromes
familiaux :
Le risque de cancer gastrique est augmentéchez :
e les apparentés au premier degré de malades ayant un cancer de 1’estomac;
e les patients ayant un syndrome (Hereditary non polyposis colorectal cancer, cancer
colorectal nonpolyposique familial ou syndrome de Lynch)

e les patients atteints de polypose adéomateuse familiale(PAF).

Figure 1 : La Polypose adéomateuse familiale attéué

1.2.5. Lesyndrome de lynch : [20]
Le risque relatif a @ééévaluéa3,4 et le risque absolu a8 % chez les hommes et &5,3 %
chez les femmes &partir des données issues de la cohorte hollandaise de 2014 patients atteints

d’un syndrome de Lynch récemment publiées.

Le type histologique majoritaire correspond a I’adénocarcinome de type intestinal et 1’age

moyen au diagnostic &ait de 55 ans (extr@nes : 27-82 ans) dans la s&ie hollandaise.

Chez les sujets atteints d’un syndrome de Lynch, la réalisation d’une endoscopie
cesogastroduodénale avec biopsies a la recherche d’une infection a Helicobacter pylori est

recommandés.

1.2.6. Les polyposes digestives : [21]
Des cancers gastriques ont également &érapporté& dans le contexte de la polypose
adénomateuse colorectale associée aux mutations bi-all&iques du géne MUTYH.

La prévalence du cancer gastrique dans ces diffé&ents syndromes est mal éaluée mais ces
diagnostics doivent étre systématiquement évoqués en situation d’agrégation familiale de

cancers gastriques.
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Figure 2 : Polyposes gastriques au cours du syndrome Peutz Jeghers

1.2.7. Autres syndromes de prélisposition hé&é&litaire auxcancers
1.2.7.1.  Lesyndrome de Li-Fraumeni: [22, 23]
Correspond aune forme hé&élitaire de cancers liée aune mutation constitutionnelle du
gene TP53 aré&dation le plus souvent pediatrique. Le spectre tumoral est é/ocateur : tumeurs
des plexus chorodes, corticosurrénales malins, tumeurs cé&éorales, sarcomes, leucémies et

cancers du sein diagnostiqués chez de tres jeunes femmes.

Des cancers gastriques peuvent survenir dans ce contexte mais ils sont trés géné&alement

au second plan de la scene clinique.

1.2.8. Les éats pré&ancé&eux:

Une condition précancéreuse est définie par 'OMS comme étant un état chronique
associéaun risque éevéde survenue de cancer, et une I&ion pré&ancé&euse comme éant une
anomalie histopathologique au niveau de laquelle le cancer est plus souvent observéque dans
le tissu normal. [24]

1.2.9. L’infection a I’hélicobacter pylori : [32, 33,34,35,36]

Elle représente le principal facteur de risque du cancer gastrique.

L ‘hélicobacter pylori est une bactérie a transmission oro fécale reconnue par I’OMS en

1996 comme carcinogéne gastrique certain.

En effet le HP peut infecter 50% de la population mondiale mais moins de 5% des sujets

développeront un cancer.

La gastrite superficielle induite par H.pylori peut éoluer progressivement vers la gastrite

7
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chronique atrophique, la méaplasie puis la dysplasie et enfin le cancer.

Les patients ayant un long passé de gastrite chronique ont un risque sextuple de
développer un cancer gastrique, cette association est particuliéement importante pour les
tumeurs situées au niveau de I’antre, du corps ou du fundus gastrique et ne semble pas avoir

un rde au niveau du cardia.

1.2.10. La gastrite atrophique chronique : [25,10,26]
Elle se caract&ise par la raréfaction des glandes gastriques surtout au niveau du corps

gastrique.

Son origine est multifactorielle ; la cause la plus fré&quemment retrouvée est I’infection a
Helicobacter Pylori, beaucoup plus rarement il peut s’agir d’une anémie de Biermer. Cette

derniére cause augmente le risque de cancer gastrique d’un facteur de 2 a 3.

Ainsi au cours de la gastrite chronique avec méaplasie ,11% des patients développent un

cancer gastrique

Figure 3 : gastrite atrophique (Biermer)

1.2.11. La maladie de méérier ou gastropathie hypertrophique génte : [25,28]
Il s’agit d’une maladie de pathogénie inconnue caractérisée histologiquement par un
épaississement majeur de la muqueuse fundique en rapport avec une hyperplasie I’épithélium
sup€&ieure &a2,5 mm des cryptes du corps gastrique avec dilatation kystique des glandes et

endoscopiquement par des plis fundiques géants d’aspect cérébriforme.

La maladie de Ménérier ré&resse parfois spontanément mais elle peut se compliquer de

cancer. Ce risque de cancérisation y est diversement apprécié allant jusqu’a 14,3%.
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Figure 4 : Aspect endoscopique Maladie de Ménérier
1.2.12. L’ulcére gastrique : [25, 27, 28,29]
L’ulcéro cancer représente moins de 1% de tous les carcinomes gastriques.
Le risque relatif de cancer gastrique est de 1,5 a2 fois plus @evé chez les sujets

préentant un ulcée gastrique par rapport aune population ténoin.

Figure 5 : Ulcére gastrique creusant

1.2.13. Les polypes gastriques : [31,10,26,31]
Les polypes hyperplasiques sont les plus fréquents au niveau de I’estomac et comportent
une dégéné&escence maligne dans 2% des cas ; alors que les adéomateux dééne&ent dans 10%
des cas.
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Figure 7: Polypes gastriques adéomateux

1.2.14. La maladie de biermer : [25, 26,27]
Atteignant classiquement le sujet &€& le tableau ne doit pas &re &artéchez le sujet plus

jeune. C'est la plus fréguente des anomalies carentielles vitaminiques.

Survenant chez la femme le plus souvent, elle est due aune absence de séréion du
facteur intrinségue.

Elle est actuellement reconnue comme une maladie auto-immune.

1.2.15. Les gastrectomies partielles pour des pathologies bénignes : [25,10,27]
L’adénocarcinome est une complication a long terme connue des gastrectomies partielles

pour des I&ions bénignes. Ces cancers représentent 1a2% de tous les cancers gastriques.

10
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1.2.16. La dysplasie : [33, 25,36]

Elle est considérée comme 1’altération morphologique qui préceéde | a plupart des cancers

de I’estomac. Ce sont en particulier les travaux de Correa qui ont montré que la carcinogenese
gastrique se faisait généralement selon une succession d’altérations morphologiques allant de
la muqueuse normale au cancer, en passant par des stades de gastrite chronique atrophique

avec mésaplasie intestinale puisdysplasie.

1.2.17. La mé&aplasie intestinale :[27]
Il s’agit d’un état stable marqué par la transformation de 1’é&ith&ium gastrique en un

&ithé&ium de type intestinal avec apparition de cellules caliciformes.

L’association fréquente de métaplasie intestinale au cancer de 1’estomac a fait évoquer

son possible caractée pré&ancéeux.

Figure 8: Mé&aplasie intestinale, estomac par endoscopie

1.3. Anatomo-pathologie:

La grande majorité des tumeurs malignes de 1I’estomac (90 %) sont des adénocarcinomes.

1.3.1. Macroscopie
La classification la plus utilisé est celle de Borrman : elle distingue 4 types de cancers.
e Forme ulcé&euse : c’est une ulcération avec des contours irréguliers.
e Forme végéant : c’est une masse polyploide sessile ulcérée en surface.
e Forme infiltrant : I’aspect type de cette forme est la linite gastrique. L’infiltration

transforme 1’estomac en un tube irrégulier et rigide.
11
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e Forme ulcé&o-veg&ante : c’est la forme la plus fréquente, représentée par une

vaste ulcé&ation entouré de bourrelévéyéant.

Le plus souvent il y a associations de ces diffé&ents aspects pour former une I&ion en
«lobe d’oreille » correspondant a une vaste ulcération a fond bourgeonnant creus¢ dans une

masse infiltrante et entourée d’un bourrelet irrégulier.

Figure 9: aspect macroscopique de la forme en lobe d’oreille

1.3.2. Microscopie
De nombreuses classifications ont é&€proposées pour les carcinomes gastriques, basés
soit sur des critées purement histocytologiques descriptifs, soit sur des critées de mode

d’extension, donc d’évolutivité.

1.3.3. Classification
1.3.3.1.  Classification de ’OMS|[40]
Elle propose de classer les adéocarcinomes gastriques en bien, moyennement ou peu

diffé&encié:

- L’adénocarcinome papillaire, composéde saillies éith&iales digitiformes avec axes
fibreux ;

- Padénocarcinome tubulé, composé de tubules ramifi€s inclus dans un stroma fibreux ;

- P’adénocarcinome mucineux (ou collode mugueux) dont plus de 50 % des cellules
apparaissent en petits groupes flottants dans des lacs de mucine ; il se présente souvent
macroscopiquement comme une <«galette >»bien limitée

- L’adénocarcinome a cellules indépendantes en «bague achaton >; il constitue la

12
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forme histologique habituelle de la linite plastique.

1.3.3.2.  Classification de Lauren et variante de Mulligan[41]
Elle inclut &la fois des critées histologiques et architecturaux et des crité&es de mode

d’extension.
Deux formes sont distinguéss :

- la forme intestinale (53 %) présente la structure d’un adénocarcinome tubulé
oupapillaire bien diffé&enciéaarchitecture compacte, bien limitéenp&iphé&ie.

- la forme diffuse (33 %) est surtout faite de cellules indéendantes muco seré&antes ;
elle est mal limitée et son pronostic est plusmauvais.

- Une troisiéne forme rassemble les cas inclassables dans les deux pré&édentes.

Mulligan isole d’autre part I’adénocarcinome a cellules «pylorocardiales >3 aux hautes

cellules cylindriques mucos€éréantes, de pronostic intermédiaire.

1.4. Formes anatomo cliniques particuliers
1.4.1. Linite plastique [27]

Elle représente la forme typique des cancers infiltrants.

1.4.1.1. Macroscopie :
La paroi gastrique est épaissis (10 220 mm), cartonné&, réractée de fagn circulaire dans
tout ’estomac, le fundus seul ou I’antre ; les plis sont effacés ou épaissis par ’infiltration

carcinomateuse.

1.4.1.2. B-Microscopie :
Il s’agit habituellement d’un adénocarcinome a cellules indépendantes en <« bague a
chaton >>; L’infiltration néplasique épaissit tous les plans de la paroi, dissocie la musculeuse

sans la déruire, et s’accompagne d’un stroma scléreux trés abondant.

Elle représente 10 % des cancers gastriques et survient chez des sujets plus jeunes avec

une pr&lominance féminine.

Cliniquement, la linite se révele souvent par une altération importante de 1’état général

avec amaigrissement, parfois des signes d’occlusion haute.
A I’endoscopie, il existe des gros plis rigides sans aspect tumoral.

13
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L’insufflation compléte de 1’estomac n’est pas obtenue. Les biopsies sont souvent

négatives compte tenu du respect fré&uent de la muqueuse. Le diagnostic peut &re facilitépar :

- le TOGD : aspect figéet rérei de I’estomac ;
- I’écho-endoscopie : &aississement de la paroi gastrique pré&lominante au niveau de la

SOuUS-muqueuse.
L’extension tumorale est essentiellement lymphatique et péritonéale.

L’exérese chirurgicale est rarement curative et ce type de cancer est trés peu
chimiosensible. Le pronostic de la linite plastique est trés d&avorable et déend de la hauteur

de la tumeur et de I’invasion en profondeur de paroi gastrique.

1.4.2. Cancer du cardia
L’adén;carcinome du cardia est un ADK dont le centre est situé au plus a 5 cm au-dessus
ou en dessous de la jonction cesogastrique. Pour certains cette définition est plus stricte,
limité& &2 cm au-dessus et 3 cm au-dessous de cette jonction en 1’absence de muqueuse de

Barett. [45] Selon la classification de Siewert on distingue trois types : [46]

- Type | : Localisation ecesophagienne prédominante. Le centre de la tumeur est situé
plus de 1 cm au-dessus de la jonction muqueuse cesogastrique.

- Type Il : Localisation cardiale ou «vrai ADK du cardia > Le centre de la tumeur est
situéentre 1 cm au-dessus et 2 cm au-dessous de la jonction muqueuse cesogastrique.

- Type I : Localisation gastrique pré&lominante ou <«sous cardial » Donc, seuls les

types Il et 111 ont &é&classé comme cancers gastriques

Figure 10: Classification des cancers du cardia selon Siewert[47]

1.4.3. Cancer superficiel de I’estomac

Il se définit comme un cancer limitéala mugueuse avec une extension possible dans la
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SOuUS mugqueuse, avec ou sans meéastase ganglionnaire. [48, 50]

Bien qu’il soit moins fréquent en Occident (16 a 24 % selon les séries), son évolution

lente et son bon pronostic justifient la parfaite connaissance de ses aspects macroscopiques et

histologiques.

Figure 11: Cancer gastrique superficiel

1.5. Classification clinique TNM (2010)[ 57]

1.5.1. T-Tumeur primitive

Tx Renseignements insuffisants pour classer la tumeur

TO Pas de tumeur primitive

Tis Carcinome in situ : tumeur intra-épithdiale sans invasion de la lamina propria
(dysplasie de haut grade)

T1 Tumeur envahissant la lamina propria, la muscularis mucosae ou la sous-
muqueuse

T1a : tumeur envahissant la lamina propria, la muscularis mucosae

T1b : tumeur envahissant la sous-muqueuse

T2 Tumeur envahissant la muscularis propria

T3 Tumeur envahissant la sous-séeuse, le tissu conjonctif sans envahissement des
structures adjacentes ou du p€&itoine visce&al

T4 Tumeur envahissant la séeuse (p€&itoine visc&al) ou les structures adjacentes

1.5.2. N-Adénopathies ré&ionales :

NXx Renseignements insuffisants pour classer les ganglions lymphatiques
regionaux
NO Pas de signe d'atteinte des ganglions lymphatiques ré&jionaux

N1 Envahissement de 1 &2 ganglions lymphatiques ré&yionaux
15
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- N2 Envahissement de 3 &6 ganglions lymphatiques ré&jionaux
- N3 Envahissement de 7 ou plus ganglions lymphatiques reégionaux
- N3a: envahissement de 7 &15 ganglions lymphatiques régionaux

- N3b : envahissement de 16 ou plus ganglions lymphatiques régionaux

L'envahissement des autres ganglions lymphatiques intra-abdominaux tels que réro-

pancré&tiques, mésent&iques et para-aortiques, est classécomme méastases adistance.

1.5.3. M- Méastase adistance

- Mx Renseignements insuffisants pour classer les méastases adistance
- MO Pas de méastases adistance

- M1 Pré&ence de méastases adistance

1.5.4. Classification en Stades

Stades tumoraux

Stade 0 Tis N0 M0
Stade IA T1 N0 M0
Stade IB T1 N1 M0
T2 N0 M0

Stade 11 T1 N2 M0
T2 N1 M0

T3 NO M0

Stade I11A T2 N2 M0
13 N1 MO

T4 NO MO

Stade I1IB 13 N2 M0
Stade IV T4 N1, N2, N3 M0
TL.TZ T3 N3 M0

Tout T Tout N M1

pTNM : classification en cas de tumeur maligne (T), de présence de ganglions (N : nodes) et de métastases (M), p :
pathologie.

Tableau 1 : Classification en Stades
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Chapitre 111 Diagnostic Positif

I. Circonstances de dé&ouverte

Le mode de dé&ouverte est variable, mais le plus souvent le diagnostic est tardif car la

tumeur est longtemps asymptomatique.

IIs peuvent &re :

I.1. Signes digestifs :

> Epigastralgies : mode de ré&/@&ation le plus fr&uent :

- Syndrome ulcé&eux typique: crampes ou faim douloureuse, calmées par
I’alimentation et les antiacides, parfois irradiation dorsale, sans paroxysme,

- ou volontiers atypique (par exemple, absence de périodicité avec 1’alimentation).

»  Dyspepsie : sensation aspécifique d’inconfort digestif haut pouvant associer :

&igastralgies, pesanteurs postprandiales, nausees, satiéépreésoce, ballonnements.
» Hémorragie digestive : Chronique : anémie ferriprive+++,
Plus rarement aigue : hénaténése, mééna.

» Syndrome obstructif en rapport avec une sténose digestive si tumeur artificielle:
- dysphagie si tumeur cardiale,
- syndrome de sténose pylorique si tumeur préylorique : vomissements chroniques,
postprandiaux tardifs, alimentaires ou de liquide de stase noirare.
» Perforation (rare).

» Syndrome de masse éigastrique tardif.

1.2. Signes géné&aux ou adistance:
Altération de 1’¢tat général +++ (anorexie, asthénie, amaigrissement). Une ficvre

inexpliqués, une anénie et une asthénie sont aussi fré&uentes.

1.2.1. INDICE DE KARNOFSKY
L’indice de Karnofsky est un indice simple et tres utilisé, coté de 0 a 100, qui mesure la
capacité d’un sujet a réaliser des performances de la vie courante (travail, besoins personnels,

vie a domicile, habillage..). C’est également un indicateur de dépendance
Maladie veineuse thromboembolique. Manifestations liés aux méastases :

- héatalgies, ascite, syndrome occlusif sur carcinose,
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- @mergence ganglionnaire (ganglion sus-claviculaire gauche deTroisier), ovarienne
(tumeur de krukenberg).

- Syndrome para néoplasique rare : fievre, Acanthosis nigricans, dermatomyosite.

Il. Interrogatoire :
L’interrogatoire permet de préciser
e Les ant&dlents personnels mélico-chirurgicaux : UGD,Gastrectomie. ...
e Age
e ATCD mélico-chirurgicaux et familiaux:
e HNPCC
e (Gastrectomie
e UGD
- Recherche FDR de cancer gastrique
- Toxique : OH / Tabac
- Signes fonctionnels :
e AEG : Asthénie, Amaigrissement, Anorexie, Dysphagie, Douleurs éigastriques UGD,
Sensation de satié&épré&oce, Vomissements post-prandiaux

e Hématénese / Méléna / Signe d’anémie ou de carence enfer

I11. Examen clinique:

L’examen clinique est le plus souvent pauvre.
» Constantes:
TA, FC, FR, Sp0O2, Poids et Variation

» Inspection : EG; Etat nutritionnel
» Palpation:

- Palpation d’une masse €pigastrique : a un stade avancé, I’examen clinique peut
dé&ouvrir une masse éigastrique, ou hypochondrale gauche, indolore, mobilisable
par rapport au plan profond ou adhé&ente ala paroi abdominale.

» Recherche d’une extension régionale :

- Recherche d’un ganglion de Troisier (ganglion sus claviculaire gauche).
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Figure 12 : Ganglion de Troisier

> Recherche d’une extension géné&ale :

- Hépatomégalie nodulaire méastatique

- Signe de flot : Ascite carcinomateuse

- TR : Recherche un mé&éa, une carcinose p&iton&le

- TV : Masse vaginale en cas de mé&astaseovarienne
» Syndrome paranéplasique:

- Hypercoagulabilité&(TVP)

- Manifestations cutanées : -Acanthosis nigricans

- Ké&atose séborrhéque diffuse

- Manifestations auto-immunes:

- Anémie hémolytique

- Micro-angiopathie

> Selon le siege
Au niveau du cardia (10%0) :
- Dysphagie, réyurgitation, amaigrissement.
Au niveau du fundus (35%) :
- Douleur ulcéeuse, masse palpable, amaigrissement.
Au niveau de I’antre (55%) :

- Vomissements, douleur ulcéeuse, amaigrissement.
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IV. Lesexamens complémentaires
IV.1. L’imagerie :

Le diagnostic positif est anatomopathologique et repose sur des biopsies ré&lisées au
cours d’'une FOGD.

IV.1.1.Endoscopie cesogastroduodénale [1]
FOGD railisésous anesthésie locale (fond de gorge) ou sous anesthésie généale Chez un

patient :
A jeun strict depuis au moins 6 h.

Informé du geste (rapport bénéfice/risque) et ayant donné son consentement. Aprés

vérification de ’hémostase.

» Permet une description macroscopique de la I&ion:

- Siege : cardia, fundus, antre.

- Localisation par rapport aux arcades dentaires et a la jonction cesogastrique en cas de
tumeur du cardia.

- caractére sténosant (non franchissable par I’endoscope), circonférentiel, hémorragique ?

- Ié&ion bourgeonnante, véé&ante ou polyplo'de, volontiers ulc&ée avec des criteres de
malignité de ’ulcération :

- Grande taille.

- Bords irréuliers et suréevés. Saignant facilement au contact.

- Infiltration des berges qui sont dures sous la pince. Plis muqueux renflé en massue.

- Diagnostic diffé&entiel = ulcée peptique, mais tout ulcée gastrique doit &re biopsié
+++,

- formes infiltrantes (linites) : simple aspect &oaissi, rigide de la paroi : difficulté&
d’insufflation liées au caractére infiltrant,

- tumeurs sous-muqueuses : GIST ++, autres tumeurs conjonctives,

- formes superficielles : I&sions planes, surdevee (polyplodes), ulcéeés ou

ulcé&obourgeonnantes.

Les biopsies doivent &re multiples (au moins 10 biopsies, réoarties sur les quatre

quadrants) et profondes afin d’éviter les faux néyatives,

En cas de I&ion hémorragique, les biopsies peuvent &re rélisées dans un 28M€ temps.
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La muqueuse d’aspect sain est ¢galement biopsiée pour rechercher d’HP.

Parfois les biopsies restent négatives (50 % en cas de linite, tumeurs sous-muqueuses),

I’histologie peut alors étre obtenue par biopsies réalisées :

- sous &ho endoscopie (biopsies profondes).
- sous laparoscopies (tumeurs dépassant la paroi gastrique.

Figure 13: Aspect endoscopique d’un cancer gastrique ulc&gée
IV.1.2.Le transit cesogastroduodénal [10]
Cet examen peut identifier ala fois les ulcees malins et les I&ions infiltrantes, mais la

fréguence des faux négatifs évalué de fagn prospective peut atteindre 50%.

De plus, cet examen ne permet pas de faire un diagnostic histologique. Cependant il peut
mettre en évidence un aspect évocateur de linite ou préciser les données de 1’endoscopie sur

I’étendue de la I&sion.

D’apres certaines équipes il peut étre utile pour la localisation haute des tumeurs

gastriques et pour le centrage d’une radiothérapie post opératoire.
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Figure 14: TOGD. Adénocarcinome gastrique de la petite courbure,atteigant l’antre.Lésion
volumineuse ulcé& & avec des spicules

V.2 BIOLOGIE : [58]
Habituellement on retrouve ala numéation formule sanguine une anénie microcytaire

ferriprive du fait d’un saignement chronique occulte.

Les marqueurs tumoraux, non spe&ifiques doivent &re demandé en préopé&atoire, car

servent essentiellement ala surveillance thé&apeutique :
Le CA 19-9 peu spécifique du cancer de I’estomac ;

Le CA 72-4 est présent dans la moitié¢ des cas de cancer gastrique. L’ Antigéne Carcino-

embryonnaire (ACE) peut voir son taux augmenté
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Chapitre IV Bilan D’extension

Il a pour but d’orienter la prise en charge thérapeutique avec évaluation de la

respectabilité et de I’opérabilité du cancer.

Ce bilan préthéapeutique doit &re adaptéaux propositions thé&apeutiques qui dépendent

de I’age et de 1’état général.

I. L’écho-endoscopie gastrique :[59]

Son indication n’est pas systématique. Sa sensibilité est supérieure au scanner pour
&aluer une extension pariéale et ganglionnaire p&igastrique (respectivement comprise entre
85 et 88%).

Elle doit &re pratiqué dans quatre situations :

e Suspicion endoscopique de linite gastrique mais histologie négative,

e Evaluation de I’extension d’une linite gastrique sur I’cesophage, le pylore et le
duodéwum.

e Evaluation de possibilitéde résection endoscopique en cas de cancer superficiel.

e [Evaluation de I’extension locorégionale d’un cancer non métastatique sans extension
locale importante au scanner en vue d’une chimioth&apie présp&atoire (cancer du
cardia) et de la grosse tubérosité notamment ; a condition qu’elle réalisée dans un

ddai raisonnable.

Figure 15: Aspect écho endoscopique d’un adénocarcinome gastrique stadeT3 avec
ulcé&ation centrale [60]
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Il. Le scanner abdomino-pelvien :

Le scanner est une étape essentielle du bilan d’extension. Cependant, cet examen a
tendance asous-estimer 1’extension locorégionale. Sa précision diagnostique est de 50 a 60 %
pour I’extension pariétale, de 40 a 50 % pour I’envahissement ganglionnaire et d’environ 50 %

pour I’envahissement des organes de voisinage.

L’ingestion d’un agent de contraste permet d’augmenter la sensibilité de cet examen dans
I’évaluation du stade T mais qui reste cependant inférieure a celle de 1’écho-endoscopie. En
revanche, le scanner garde une place dans le bilan d’extension métastatique hépatique et

pulmonaire. [61]

L’aspect du cancer gastrique en TDM est variable. Le plus souvent il s’agit d’un
&aississement focal de la paroi gastrique possiblement associéaune masse intra-luminale
&ophytique, qui peut elle-mé&ne &re ulcé&é&. Les calcifications sont trés rares.

La tumeur est le plus souvent rehaussée de fagn hé&&ogene par le produit de contraste
iodé. Il existe des signes associés en faveur d’une tumeur maligne : infiltration de la graisse
pé&igastrique, adénopathies pé&i-gastriques, infiltration le long des ligaments pé&itoné&ux,

envahissement des organes de voisinage [62,63]

Figure 16: Image coronale montre tm T3, avec infiltration du tissu adipeux p&i gastrique
de Uantre [64]
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Figure 17: Image coronale montre tm T3, avecinfiltration du tissu adipeux pé&i
gastrique de ’antre [64]

I1. Imagerie par ré&onance magné&ique (IRM):

Par rapport au scanner, elle serait 1égérement plus sensible pour ’extension pariétale,
mais moins performante pour déerminer 1I’envahissement ganglionnaire. L’IRM reste surtout
une alternative au scanner en cas de contre-indication de celui-ci, dans une éude qui demande
confirmation, la confirmation, la diffusion semble technique inté&essant pour le bilan

d’extension, hépatique, p&itoné&le ou ganglionnaire.

IV. Tomographie par énission de positons (PET-scan)[59]
Sa place non définit mais de plus en plus prescrit ala recherche de foyer hyper-fixant,

é/oquant des méastases ganglionnaires pu visc&ale adistance non déecter au scanner.

Sa prescription est particulicrement utile dans le cadre d’un projet chirurgical en

I’absence de métastases évidentes sur les autres examens.

Le PET-scan serait performant pour le diagnostic des adénopathies des groupes 3 et 4, a
distance de la Iéion primitive, alors que sa performance pour le diagnostic d’un

envahissement de ganglions des groupes 1 et 2 semble infé&ieure acelle du scanner.

Il est &noter que sa performance dépend de type histologique de la tumeur, seule une
partie des I&ions tumorales gastriques donne lieu aun hyper mé&abolisme avec un faible taux

de déection des formes infiltrantes et mucoséeréantes
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V. Echographie abdominale :

Elle est surtout utile dans la recherche des méastases héatiques, des ADP du pélicule
hépatique ou réro péritonéale et 1’épanchement péritonéal. Elle peut mettre en évidence un
épaississement de la paroi gastrique. Néanmoins, elle reste défaillante dans 1’appréciation de

I’extension locale et la recherche des ADP de faible taille. [65]

En échographie 1’adénocarcinome gastrique appara @ comme un épaississement pariétal et
une masse hypoéhogéne faisant saillie dans la lumiere gastrique. [66]

V1. Lascintigraphie osseuse et le scanner c&ébrale[59]

C’est en fonction des signes d’appels cliniques.

VII. Laparoscopie [67]

La laparoscopie permet une exploration visuelle directe de la cavitéabdominale et sa
valeur diagnostique dans la recherche d’une carcinose péritonéale est supérieure a 90 %. Les
meilleurs réultats sont obtenus dans la recherche de micro méastases pé&itonéles et de
petites méastases héatiques de surface. Elle peut &re proposés pour les tumeurs gastriques
classées T3 ou T4 aux examens d’imagerie conventionnelle dans le but d’éviter une
laparotomie inutile et parfois morbide et permettre éentuellement d’inclure le malade dans

un protocole de traitement né-adjuvant.
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Chapitre V Bilan préthé&apeutique

Le bilan préthé&apeutique identifie les comorbidités et évalue la faisabilitédes

diffé&entes options thé&apeutiques. Ces ééments guident la déision thé&apeutique.

Evaluation clinique:

» Etat géné&al : indice de performance selon la classification OMS:

>

0: activiténormal.

1 : patient symptomatique, mais ambulatoire.

2 : alitement <50% du temps.

3 : alitement >50% du temps.

4 : patient confin€au lit.

Comorbidités (fonctions cardiaque et respiratoire notamment) les conditions
d’opérabilité d’un patient pour cancer de 1’estomac sont cependant moins séveres que
pour un cancer cesophagien car pas dethoracotomie.

Etat nutritionnel : chiffrer la perte de poids en % du poids de forme et sa rapidité
Pourcentaged'amaigrissement,

Bilan biologique : protidénie, albuminénie.

L' HAS recommande 1’administration pendant les 7 jours préopératoires d’ORAL

IMPACT® (3 briquettes par jour) avant toute chirurgie digestive majeure quel que soit I'é&at

nutritionnel du patient (has.sante.fr2010).

I1. Evaluation paraclinique :

>

Un bilan biologique standard : NFS, albuminénie, fonction rénale (cisplatine), bilan
hépatique, bilan d’hémostase,

Evaluation de la fonction cardiaque :

Echocardiographie : si chimioth&apie potentiellement cardio-toxique prévue :
fraction d’¢jection ventriculaire gauche (anthracyclines : risque d’insuffisance
cardiaque cumulative), ECG (5-FU : risque de spasme coronarien ; anthracyclines)
Evaluation de la fonction pulmonaire (EFR) : en fonction du terrain si une chirurgie

avec thoracotomie est envisageée.

Facteurs pronostiques

Les facteurs pronostiques qui sont pris en compte dans la d&sision thé&apeutique du

cancer de 1’estomac sont :
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- le stade tumoral TNM clinique qui est dé&erminéapartir du scanner et / ou de
I'é&ho- endoscopie ;
- D’age physiologique, 1’état général et nutritionnel ;
- les comorbidités.
IV. Immunohistochimie
Le bilan comprend une déermination du statut du réepteur HER-2 en cas d’un bilan
d’extension évoquant une forme métastatique du cancer de 1’estomac. Cet examen se fait sur

biopsie gastrique.

V. Consultation Oncogéné&ique

Une consultation d’oncogénétique, a la recherche d’une mutation du gene de la
Cadhé&ine E (CDHI1) ou du syndrome de Lynch14, doit étre proposée, en cas d’antécédents
familiaux de cancers digestifs ou gynécologiques ou de survenue d’un adénocarcinome

gastrique avant 40 ans.

Une mutation du gene CDH1 doit &re recherchée chez un individu atteint dans les

situations cliniques suivantes :

Au moins deux cas de cancers gastriques de type diffus avéré chez des apparentés au

premier ou second degrédont un cas diagnostiquéavant I'&e de 50 ans.

Au moins trois cas de cancers gastriques de type diffus avé&& chez des apparentés au

premier ou deuxiame degréquel que soient les &es au diagnostic.
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Toutes tumeurs de I’estomac dont I’épicentre est a plus de 5 cm de la jonction
cesogastrique ou celle @ moins de 5 cm mais n’envahissant pas 1’cesophage sont considérées
comme des cancers de I’estomac. Les gastrectomies se séparent en gastrectomie curative et

gastrectomie palliative définies par la présence de métastases ou d’une résection incompléte.

Les gastrectomies curatives dites «standard >»rélisent un curage ganglionnaire de type
D2 et sont totales ou laissent en place un Cinquiéme supérieur de 1’estomac et sont alors dites

«partielles »ou «subtotales >»

Les gastrectomies curatives non standard incluent les gastrectomies modifiees et les
gastrectomies éendues. Les gastrectomies modifiées ont un curage ou une réection de
I’estomac réduit et s’adresse aux cancers précoces (TINO) ou «early cancers »des Anglo-

Saxons dont la prévalence est rare en Occident.

Les chirurgies éendues emportent les organes adjacents envahis ou ré&lisent des curages

excélant les curages D2.

Les patients porteurs d’une mutation de 1’anti-oncogene CDH1 ont une perte de fonction
de la proténe E-cadhé&ine et déseloppent des cancers gastriques h&élitaires diffus. La forte
prévalence de développer un cancer gastrique de mauvais pronostic et non dépistable

précocement par endoscopie justifie une gastrectomie prophylactique des I’age de 20 ans.

I. BUTS
- Corriger les troubles nutritionnels engendrés par le cancer
- Ré&e&uer le cancer
- Prévenir les complications et éviter les reeidives
- Amé@iorer la survie et sa qualité

- Surveiller les résultats du traitement et tirer les legns du protocole adopté

I1. LES MOYENS
11.1. Mé&licaux :

La correction des troubles hénodynamiques

e Laréhydratation hydro éectrolytique,
e La vitaminoth&apie aforte dose,
e Une transfusion sanguine iso groupe iso rhéus est parfois ne&sessaire et enfin la

correction d’autres tares éventuelles.
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e Lachimiothé&apie et la radioth&apie

1.2. Chirurgicaux :
e Gastrectomie totale pour cancer
e Gastrectomie partielle (4/5) pour cancer

e Gastrectomie par ccelioscopie

I11. Traitement chirurgical

La chirurgie est le seul traitement potentiellement curatif du cancer gastrique. Selon la
localisation de la tumeur et son stade, le chirurgien rélise une gastrectomie totale ou une
gastrectomie partielle, qui est le traitement de réfé&ence pour les stades localisés. Associée a
une chimiothérapie avant et apres 1’intervention, elle est également le traitement de référence

des stades localement avancés.

L’intervention chirurgicale a pour objectif de retirer la tumeur en totalit¢ en passant a
distance autour de celle-ci. La bande de tissu retiré autour de la tumeur ne doit pas &re

atteinte par des cellules cancé&euses (on parle de marges saines).

Le but de la chirurgie du cancer de I’estomac est d’aboutir a une résection compléte, sans

laisser de réidus macroscopiques ou microscopiques (RO) [68]
» Selon la classification de I’union internationale contre le cancer,on distingue:
RO : absence de ré&idu tumoral histologique.
R1 : présence d’un résidu tumoral histologique.
R2 : présence d’un résidu tumoral macroscopique.

RO obtenu chez 60% des cas dans les centres speeialisés; Réection R1 est associée a

une diminution de 50% de survie L’intervention est associée aun curage ganglionnaire.

Une chirurgie de reconstruction est pratiquée dans le mé&ne temps pour réablir la

continuitédu tube digestif.

» La chirurgie doit s'adapter : Extension du cancer de I’estomac en surface Extension
dans 1’épaisseur de la paroi, extension vers les ganglions, vers le p&itoine et vers le
foie Invasion des organes adjacents.

» Indications ala chirurgie : L’indication repose sur une starification précise.
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> Critees:

> Cancer r&eable :

@)
©)

©)

1.1

Absence de méastase visc&ale

Absence de carcinose p&iton&le

Absence d’envahissement cceliaque

Patient ASA <III

Absence d’invasion des principaux pédicules vasculaires (artére

hépatique,aorte)

Les contres indication ala chirurgie :[92]

> Mauvais éat géné&al, e tres avancésup&ieur a80ans

> Grande

s tares (cardio respiratoire, hépatiques,immunitaires)

» Maladie méastatique & idente, carcinose p&itoné&ale, envahissement des organes

voisins

et du pé&itoine, voire ganglions coeliaques et p&licule hépatique

> Taille de la tumeur sup€&ieure &.0cm.

11.2.

L’exérese

La chirurgie Curative

est curative, quand elle ne laisse pas en place des reliquats tumoraux

macroscopiques, c’est pour cela que la marge de sécurité en amont da la tumeur est de 4cm

dans les formes histologiques diffé&enciees, alors que dans les formes indiffé&enciees ou

diffuses, cette marge est de 8cm.

La réalisation d’un curage ganglionnaire satisfaisant se fait au dépens du pédicule

vasculaire autour duquel sont regroupé&s les ganglions, en particulier la coronaire stomachique,

hile spléique,

gastroéiploique. Par contre le curage du hile hépatique se doit de respecter

I’artére hépatique.
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Figure 18: Schéma d’une gastrectomie avec curage pour cancer [69

11.3. Voie d’abord :

L’abord chirurgical peut faire appel, en fonction du terrain et de I’expérience de

I’opérateur a une laparotomie ou a une laparoscopie.

I11.4.  La laparotomie : [70]

L’installation du malade et la voie d’abord sont identiques a celle proposées pour une
gastrectomie pour ulcére. L’incision est une médiane allant vers le haut au-dessus de la
xiphoide, et vers le bas 2 cm sous I’ombilic. On préfere utiliser un abord médian qui permet

au mieux d’exposer le cardia et de s’étendre vers le bas en cas de nécessité.
Une large incision bi-sous-costale é&endue sur la gauche est également ré&lisable.

La laparotomie permet au chirurgien d’explorer toute la cavité abdominale afin de
rechercher des signes d’extension du cancer qui n’ont pas été vus par I’imagerie préopératoire

et qui pourraient modifier le traitement.

[11.5. La laparoscopie :[71]
L’abord laparoscopie est considéré comme la méthode de référence pour la chirurgie
fonctionnelle de I’estomac. Les gastrectomies laparoscopiques restent de réalisation plus

difficile et nécessite une bonne pratique de la ceelioscopie.

Les ré&ections gastriques réglées par voie laparoscopique reproduisent les procéures
effectués par un abord conventionnel. Toutefois, les anastomoses sont souvent ré&lisées par

I’incision requise pour extraire la piece opé€ratoire.
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La chirurgie par laparoscopie est en cours d’évaluation.

I11.6. L’intervention peut étre divisée en quatre temps principaux :
[71,72]
Exploration de la cavité abdominale, de I’estomac et définition des limites de la résection.

Mobilisation et section de 1’estomac

Réalisation de 1’anastomose Mini laparotomie pour extraction de la piése op&atoire.

Potential sites for trocars

Figure 19: Les sites d’insertion des trocarts lors de la laparoscopie.

I11.7.  Exploration per opé&atoire :

Elle représente le premier temps de 1’intervention.

Elle permet de preéiser le siege exact de la tumeur, son extension en surface et en
profondeur, I’extension cesophagienne et duodénale, I’envahissement du pancréas, du colon
transverse. Elle permet aussi la recherche de méastases hépatiques, p&itonéles, ovariennes
chez la femme et la recherche d’envahissement ganglionnaire. Un examen histologique

extemporané¢ est parfois utile avant de juger de I’envahissement ganglionnaire.
Ainsi I’exploration per opératoire permet un meilleur bilan d’extension locorégionale.

I11.8.  Les gastrectomies

Selon la localisation de la tumeur, trois types de gastrectomies peuvent &re utilisés, ce
sont : les gastrectomies partielles inféieure, supéieure et la gastrectomie totale.
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Figure 20: Diffé&ents types de gastrectomie [76]

Section gastrique A : gastrectomie polaire infé&ieure des 4/5 @nes Section gastrique B :

gastrectomie totale
Section gastrique entre A et B : gastrectomie polaire supé&ieure

111.8.1. La gastrectomie totale [10, 73, 74]
Elle est destiné aux tumeurs localisés aux tiers moyen et supérieur de 1’estomac ainsi

qu’aux tumeurs diffuses.

L’exérése intéresse 1’estomac, la partie mobile du duodénum, la partie terminale de
I’cesophage abdominal, le petit et le grand épiploon. Cette intervention peut étre réalisée par

voie abdominale ou par voie abdomino-thoracique.

La marge de résection distale sur le duodéum (DI) doit &re de 1 cm, considé&ant que le

pylore est une barriere a I’extension du cancer.

» La marge de résection proximale doit étre d’au moins 5 cm.

» La gastrectomie totale simple se limite aces gestes, éentuellement compléée
par un curage de I’artére splénique au bord supérieur du pancréas.

> Le réablissement de la continuité digestive est re&lisé par une anastomose

cesojéjunale sur anse en Y ou en méga.

D’autres montages ont éederits recemment, mais le premier montage par anse jgunale

en Y reste la mé&hode de choix vu sa facilite de ré&lisation.
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Si ’on veut réaliser un curage radical du territoire splénique, il faut associer a la
gastrectomie une splénectomie et une pancré&tectomie caudale (gastrectomie totale éargie,
GTE).

111.8.2. La gastrectomie totale &argie :[75]
I1 s’agit d’une exérése monobloc de I’estomac, d’une portion de I’cesophage abdominal et

du duodéum mobil, de la rate et de la queue du pancrés :

» Soit dans un but de r&liser une lymphadénectomie aussi complée que possible,
c’est une gastrectomie €largie de principe.
> Soit par né&essitédevant des adénopathies spléiques ou devant un envahissement

du pancréas caudal, c’est une gastrectomie de nécessité.

L’exéreése s’étend par nécessité aux organes de voisinage qui ont été plus ou moins
envahis par le processus tumoral gastrique. La décision de réaliser ce genre d’exérese est prise
en per opé&atoire, apres une exploration soigneuse et complée de la tumeur et de son

extension.

111.8.3. La gastrectomie polaire infé&ieure [10,73,74]
Elle est adaptée aux tumeurs distales antropylorique ne dépassant pas I’angle de la petite

courbure.

Elle reseque les 2 /3 ou 4/5 de I’estomac, la partie mobile du premier duodénum, le
tablier éiploique et les aires ganglionnaires juxta-gastrique ainsi que les ganglions coronaires

stomachiques.

Le ré&ablissement de la continuitédigestive se fait par une anastomose gastrojgunale
aprés fermeture du moignon duodénal, soit par une anse en oméya ou préf&entiellement par

une anseen Y.
L’anastomose peut se faire :

- sur toute la tranche gastrique de fagn termino-laté&ale selon Polya,
- sur sa moitiégauche habituellement en lat&o-laté&al selon Finsterer,

- 0u en termino-terminal si ’on utilise une anse en Y selon Roux.

Pour les tumeurs de I’antre, cette intervention procure une survie comparable a celle des

gastrectomies totales avec moins de morbidité&et de mortalitéprépé&atoire.
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Le resultat fonctionnel doignéde la gastrectomie polaire inf&ieur est satisfaisant.

La conservation d’un petit réservoir gastrique assure un confort relatif, au prix de
I’observation de regles hygiéno-di&é&iques simples. Sa valeur carcinologique est par contre
discutable : I’exérése lymphatique est incompléte et la conservation d’un segment gastrique

représente un risque de reeidive locale.
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Figure 21: Principes de la gastrectomie polaire infé&ieure : [76]
(1) déeollement colo&iploique ; (2) section de [’artere gastroépiploique droite ; (3) section
de [’artere gastrique droite ; (4) section du duodéwum ; (5) dissection du petit &iploon ; (6)

section de [’artére gastrique gauche ; (T) sections de [’estomac.

111.8.4. La gastrectomie polaire supé&ieure [10,73]
Réservée aux cancers proximaux, son étendu peut intéresser les deux tiers de 1’estomac et
une partie de I’cesophage, les ganglions paracardiaux, le petit épiploon, les deux tiers gauches

du grand épiploon et les ganglions coronaires stomachiques.

L’exérése peut @re dargie de principe ou de n&essitéala rate et ala queue du pancréss.
La vagotomie constamment associée nécessite la confection d’une pyloroplastie ou d’une

pyloromyotomie.

Le rétablissement de continuité est assuré par une anastomose cesogastrique bout about.
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La gastrectomie polaire sup€&ieure ne doit pas &re effectuee par voie abdominale pure car
elle est imparfaite sur le plan carcinologique, elle expose au risque de fistule anastomotique et

d’cesophagite par reflux biliaire.

Elle est par contre, volontiers rélisé& par voie abdominothoracique et peut alors
s’accompagner d’une exéreése cesophagienne étendue et d’un curage médiastinal et inter-
traché-bronchique. Elle peut &re mené par voie abdominothoracique gauche, ce qui donne
une excellente exposition de la I&ion (opé&ation de Sweet), ou par voie abdominale et
thoracique droite qui permet une exérése plus étendue sur 1’cesophage (opération de Lewis-

Santy).

La gastrectomie polaire supé&ieure doit &re &ité en raison de mauvaises ré&ultats
fonctionnelles associées, de risque de marge insuffisante et de r&idive locale, la gastrectomie

totale est I’intervention de référence.
Le résultat fonctionnel est comparable acelui des gastrectomies totales.

111.8.5. Ré&sablissements de la continuit&[73]
Les modalités de ré&ablissement de la continuitésont multiples.

L’objectif de ces montages, outre le rétablissement de la continuité digestive, est d’offrir

au patient un confort maximal aprés gastrectomie.

Plusieurs dizaines de montages avec leurs variantes ont &&proposés pour réablir le

circuit digestif.
Quelle que soit la gastrectomie il n’y a aucun standard de continuité.

111.8.6. Anse monté& en Y

Ce procédé est facile a mettre en ceuvre et presque toujours réalisable.

11 consiste en la section d’une anse jéjunale, puis en la monteé sur son pe&dicule vasculaire
de sa portion distale, sa portion proximale étant ré anastomosée en avale. L’anse doit étre

longue, de I’ordre de 60 cm, pour éviter les risques de reflux biliaire.

Elle est passé en transméocolique ou en prénésocolique, ce qui préviendrait son

envahissement pré&oce en cas de r&idive locale.

Le choix de I’anse est important : il faut qu’elle soit suffisamment longue, mobile et bien
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vascularises.

111.8.7. Anastomose en omega:
L’anse en oméga associée a une anastomose au pied de I’anse est de conception plus

simple et de réalisation plus rapide mais elle expose a I’cesophagite par reflux-biliaire.

111.8.8. Autres procé&lé& de ré&ablissement
Ils sont réalisés en cas de gastrectomie totale. L’anastomose oeso-duodénale n’est citée
que pour mémoire ; elle est quasi irréalisable, du fait qu’elle expose a I’cesophagite par reflux

biliaire.

- L’anse interposée (procédé de Henley) : interposition oeso-duodénale d’une
anse jgunal.

- Le procé&éde Rosanov : ¢’est un montage en Y avec remise en circulation du
duodéum par anastomose jguno-duodénale laté&o-terminale avec interruption de
I’anse d’aval.

- Le procé&léde Tomoda : repose sur le méme principe. C’est une anse en W ou

en omé&ya dont le versant effé&ent est isol€et anastomoséau duodéum.

Enfin, la confection d’in néogastre a été proposée afin de ralentir le transit et restaurer
une fonction de réervoir. De nombreux proc&lé ont &é€imaginé (Hoffman, Toupet, Barraye,

Nakayama), utilisant le j§unum, quelque fois le colon.
Les résultats fonctionnels de ces négastres ne sont pas probants.

111.8.9. Selon la gastrectomie
111.8.10. Apres gastrectomie distale [77]
Aprés gastrectomie des 4/5 pour cancer, la continuitédigestive peut &re réablie en
rélisant :

- une anastomose gastroduodénale (AGD) ou Billroth 1 oupéan,

42



Chapitre VI Bilan D’extension

Figure 22: Anastomose type PEAN

> une anastomose gastrojgunale termino-laté&ale sur anse en oméga(AGJO) ou
Billroth2. Dans ce cas :

- Sil’anastomose s’effectue sur toute la tranche de gastrectomie, il s’agit d’une
anastomosede type Polya,

- SiI’anastomose s’effectue sur une partie de la tranche, il s’agit d’une anastomose
de type Finsterer.

» Une anastomose gastrojgunale sur anse enY(AGJY).

Figure 23 : Anastomose type POLYA
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Figure 24 : les diffé&ents types d’anastomoses gastro-j§unales apres gastrectomie des4/5

A : anastomose gastro jgunale termino
B : anastomose gastro j§unale sur anse en Y apres gastrectomie des4/5

- L’anastomose gastroduodénale : est une technique rapide, mais qui présente les
inconvénients de I’éloignement des 2 segments a anastomoser qui expose a une
suture sous tension, un risque de stéose anastomotique, un envahissement
pré&oce en cas de reidive tumorale et elle expose au reflux biliaire gastro-
cesophagien.

- L’anastomose gastro jéjunale : a une grande fiabilité puisqu’elle peut toujours
ére ra@lisé sans tension, sur des tissus bien vascularisé. Cependant, elle expose
au risque D’occlusions du fait d’une bréche mésentérique et la présence du suc
bilio-pancréatique au niveau de I’anastomose peut provoquer des gastrites ou des
reflux gastro-cesophagien. De méme ce montage peut se compliquer de troubles

fonctionnels (dumping syndrome, syndrome de 1’anse afférente).

Les résultats dans les séries de Launois et hollender semblent montrer que L’anastomose
gastrojéjunale est beaucoup plus fiable que [’anastomose gastroduodénale. Sur le plan

fonctionnel, les ré&ultats semblent assez proches entre les 2 types anastomoses.

Il apparait donc que I’anastomose gastro jéjunale est la technique qui présente le moins

de complications surtout d’ordre fonctionnel.
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Billroth Billroth Il Roux-en-Y

‘&

Figure 25: Schéma des différents types d’anastomose en cas de Gastrectomie 4/5

a. Anastomose gastroduodénale selon Billrothl
b. Anastomose gastro jgunale selon Billroth2
c. Anastomose gastro jgunale selon Roux-en-

111.8.11. Apres gastrectomie totale :[78]

En cas de gastrectomie totale, deux grands proce&lé& de reconstruction peuvent &re

retenu :

> des procélé& réablissant le circuit duodénal utilisant une anse j§unale interposé&
entre I’cesophage et le duodénum (Henley) avec éventuellement la réalisation d’un
ré&servoir ;

» des procédés ne rétablissant pas le circuit duodénal : utilisation d’une anse en Y a la

roux, avec une anastomose cesojéjunale termino-lat&ale ou termino-terminale.

Cette technique d’anse en Y est la plus utilisée car elle a ’avantage d’étre toujours

ré&lisable
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Figure 26: Diffé&ents types de montage aprés gastrectomie totale

(a)anse en omé&ya ; (b) anse en Y

111.8.12. Le curage ganglionnaire [10, 73, 79,80 ,81]
L’envahissement ganglionnaire est le principal facteur pronostique de 1’adénocarcinome
gastrique apres résection complete, la survie a 5 ans étant de 70 % en 1’absence
d’envahissement ganglionnaire, de 30 % en cas d’envahissement des ganglions péri gastriques

et de 5 % pour les ganglions reégionaux.

Les travaux japonais notamment ont permis de définir des régles généales concernant le

curage ganglionnaire aeffectuer (Japanese Research Society for Gastric Cancer).

Une évaluation rigoureuse de 1’extension ganglionnaire est indispensable en préopératoire
pour choisir le type d’exérése nécessaire ; elle permet en outre une appréciation précise des

résultats des traitements chirurgicaux et adjuvants.

La qualitéde curage ganglionnaire est essentielle ala fois pour classification de la tumeur

et pour la qualitécarcinologique de I’exérése.
Trois types de curages ganglionnaires on é&edeerits :

- Lecurage Dlcorrespond a I’exérese du groupe N1 (ganglions péri gastriques).
- Lecurage D2 correspond a I’exérése des groupes N1+N2 (ganglions coeliaques)
- Le curage D3correspond a I’exérése des groupes NI1+N2+N3 (ganglions a

distance)
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111.8.13. Le type du curage (D1, D2 ou D3) est en fonction de la localisation
tumorale :
111.8.13.1. Curage GanglionnaireD1

Recommande pour les cancers de stade | et pour les patients arisque op&atoire eve
« Au moins 15 ganglions (accordd’experts).

Il emporte des ganglions pé&igastriques (petite courbure, grande courbure, supra-
pylorique, paracardial droit et infra-pyloriqgue ou gastroéiploique droit) en cas de
gastrectomie des 4/5. Il convient de rajouter les ganglions paracardiaux gauches en cas de

gastrectomie totale.

Il est souhaitable de réliser une dissection au-delades groupes macroscopiquement

envabhis.

111.8.13.2. Curage Ganglionnaire D2 sans spléectomie

« Recommande comme REFERENCE en cas de gastrectomie totale.
» Au moins 25 ganglions (accord d’experts).

Correspond a I’exérése des 2 premiers relais ganglionnaires (D1 et ganglions le long des
3 axes vasculaires : hépatigue commune, coronaire stomachique ou gastrique gauche et

splénique ainsi que le tronc cceliaque).

La splénectomie et la pancré&tectomie caudale augmentent la morbidité&et ne doivent &re

r&liseées que si néessaire.

On peut réaliser un curage des premiers centimetres de I’arteére splénique avec examen

extemporané

S’il existe un envahissement ganglionnaire ou une atteinte de la sé&euse de la grosse
tubérosité, il faut réaliser un curage de 1’artére splénique pouvant étre associ€é a une

splénectomie.

Le curage D2 augmentait la morbidité&et la mortalitépostop&atoires comparativement au

curage D1, avec une mortalitépostop&atoire multiplié par 3.

47



Chapitre VI Bilan D’extension

» LecurageD3

Emporte en plus des curages D1 et D2, les ganglions du hile héatique, réro pancrétique,
prépancréatique, de la racine du mésentére (artére mésentérique supérieur), de I’artére

colique méliane et les ganglions laté&o-aortique gauches et droit.

Le curage ganglionnaire doit étre au minimum de type D1 et I’analyse devrait comporter

au moins 15 ganglions.

Un curage étendu de type D2 ou D3 permet d’examiner un plus grand nombre de

ganglions.

Le pronostic déend du rapport entre le nombre de ganglions envahis et le nombre de

ganglions analysés.

La valeur thérapeutique d’un curage D2 reste controversée, mais sa valeur pour la

starification est dénontrés.

Au total, les donnéss de la litt&ature permettent de recommander la réalisation d’un
curage D2 sans splénopancréatectomie caudale appelé D1 et demi (D1 plus curage cceliaque,
coronaire stomachique, hépatique sans splénectomie) devant emporter au minimum 25
ganglions afin d’obtenir un staging ganglionnaire suffisant. La réalisation d’une

splénopancréatectomie caudale de principe n’est donc pas recommandée.
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Figure 27 : Les diffé&ents curages ganglionnaires dans le cancer gastrique
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I11.9.  Lachirurgie palliative [68, 10,73]
Dans le cancer gastrique, la meilleure palliation reste encore la réection. En effet, la
morbiditéet la mortalitéde la chirurgie palliative sans résection (laparotomie, dé&ivation sans

ex&eése) sont trés éevées.

Le traitement palliatif inté&esse en moyenne le quart des malades chez qui le diagnostic

de cancer gastrique a &ééporté

Le but de traitement palliatif est de permettre au malade de s’alimenter le plus

normalement possible, de contrdler les symptdmes afin d’améliorer la qualité de vie.
En revanche, il n’a pas d’influence sur la survie.

111.9.1. Exé ése palliatif (Gastrectomies propreté
Il s’agit d’exéréses incomplétes sur le plan carcinologique réalisé dans le but d’obtenir

une survie de meilleure qualité(éviter les complications type hé&norragie, perforation).

Elles s’adressent aux tumeurs dépassés mais mobiles et sont réduites aux gestes
indispensables de I’exéreése. Les grands épiploons sont laissés en place. Il n’est pas associé de

curage lymphatique.

Le ré&ablissement de la continuitéest assurépar une large anastomose gastro jgunale pré

colique.

111.9.2. Dé&ivation
Les dérivations internes laissent en place la tumeur, elles sont indiquées dans le cas d’une

tumeur relativement distale, non résécable, a I’origine d’une sténose inextirpable.

11 s’agit soit d’une gastro-ent&o-anastomose, soit d’une anastomose ceso-tub&ositaire ou

soit d’une anastomose cesojéjunale.

Ces procélés de dé&ivation gastro-enté&ale sont actuellement amettre en balance avec la
possibilitéde ré&liser une intubation endoscopique transmurale par prothése auto expansive,

geste moins invasif et outre ré&lisable pour les tumeurs de siege proximal

Les dérivations biliaires se discutent lors d’un ictére associe au cancer gastrique par

envahissement du pé&licule héatique.
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111.9.3. Stomies d’alimentation
Elles sont indiquées dans le cas d’une tumeur inextirpable obstructive et qu’une

dé&ivation interne ne peut &re pratiquee afin de retarder le stade terminal de dénutrition.
11 s’agit soit d’une gastrostomie ou de jéjunostomie.

La gastrostomie est plus pratique que la jgunostomie (meilleur toléance, moins de
diarrhées, utilisation d’aliments standard mixés) et n’est réalisable que pour les tumeurs

gastriques proximales avec la partie distale de 1’estomac qui reste utilisable.

Cependant, dans les cas de tumeurs distales inextirpables, on a recours ala mise en place

d’une sonde de jéjunostomie d’alimentation.

Une stomie colique ou grélique peut s’imposer en cas de carcinose péritonéale

macronodulaire.

IV. Chimiothé&apie
En raison du pronostic méliocre des cancers gastriques apres résection curatrice, le

recours aun traitement adjuvant ou né adjuvant appara né&essaire.

IV.1. Chimiothé&apie n&-adjuvante[85]

Il s’agit d’une chimiothérapie administrée en préopératoire.
But:

- Augmente la ré&e&abilitépar ré&luction de la taille tumorale
- Augmente la survie

- Traitement des micro-méastases

Cependant, aucune étude randomisée de puissance suffisante n’a encore démontré le
bénéfice clinique d’une chimiothérapie préopératoire malgré la capacité de la chimioth&apie

adiminuer le volume tumoral.

Standard : chimiothéapie de type ECF ou association 5-Fluoro uracile-cisplatine

IV.2.  Chimiothé&apie adjuvante[86]
Elle a pour but d’améliorer la survie globale et la survie sans métastases apres exérese
chirurgicale apréention curative. Cependant, malgréde nombreux essais thé&apeutiques, les

modalités et le bénéfice d’un traitement adjuvant ne sont toujours pas clairement établis.
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IV.3. Chimiothé&apie intra-p&itonéale [68]
C’est une alternative logique a la voie systémique dans la mesure ou la diffusion

p&iton&le de la maladie est importante.

Elle permet de ddivrer localement des produits avec une concentration tres éevee ainsi
qu'un passage portal préférentiel qui pourrait diminuer le développement de métastases

p&itonéles et hépatiques.

V. Radiothé&apie [68, 73]
Elle est utilisée le plus souvent dans un but palliatif ou au sein de protocoles

thé&apeutiques chirurgicaux.

Réalisée de préférence a partir d’un accélérateur linéaire, elle est délivrée a la dose de 45

grays en deux champs anté&ieur et post&ieur €galement pond&és.

La radioth&apie est actuellement employée par quelques auteurs en préapé&atoire, dirigée
sur les reliquats tumoraux ou de principe sur les sites de drainage lymphatique.

Son efficacitéavis& curative n’a pas été démontrée ; en effet il existe peu d’essai sur le
sujet et la plupart associent radiothé&apie et chimioth&apie. La radiothéapie per opéatoire
constitue une voie de recherche inté&essante, dans la mesure ouiles essais ré&lisé& montraient

une tendance a I’amélioration de la survie sans que cela soit réellement significatif

VI. Lathé&apie ciblé& [59]
De nouvelles thé&apeutiques ont apparu dans le traitement de cancer gastrique telle que :

L’Herceptin (Trastuzumab) : anticorps anti-HER2 :

Dans les cancers métastasiques surexprimant HER2, c¢’est-adire préentant ala surface
de leurs cellules cancé&euses une guantit€importante de proténes* HER2 (environ 20% des
cas), la chimiothé&apie est associé& aun anticorps monoclonal, le Trastuzumab. En bloquant
le récepteur* HER2, le Trastuzumab bloque 1’'un des processus de division et de
développement des cellules cancé&euses. 1l a par ailleurs une action de stimulation dusysténe

immunitaire afin de 1’aider a détruire les cellulescancéreuses.

Posologie : Dose de charge 8mg /kg IVP 90 mn Dose d’entretien 6mg/kg IVP 30 mn

Chaque 3 semaines jusqu’a progression ou intoxicitéinacceptable.

L’ Avastin (Bévacizumba) : anticorps anti VEGF.
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D’autres thérapies ciblées sont en cours de développement dans le cancer gastrique

méastatique : &é&olimus, panitumumab, cetuximab.

VIIl. Traitement par Ceelioscopie[90]
VII.1. Gastrectomie Totale par Ceelioscopie

La ccelioscopie a été introduite dans la prise en charge des cancers de 1’estomac dans le
but de diminuer la morbidité postopératoire, la durée de séjour et d’accélérer le retour a la vie

active

Base sur des mé&a-analyses, COELIOSCOPIE vs LAPAROTOMIE:
Pertes sanguines inf&ieures

Durée opé&atoire sup€&ieure

Morbiditépostop&atoire infé&ieure

Douleur postopé&atoire infé&ieure

YV V. V V VYV V

Nombre de ganglions préevés inferieur comparativement ala voie ouverte.

VI1.2. Gastrectomie 4/5 par Ccelioscopie

L’incidence d’INFECTION du site chirurgical et de la plaie éait significativement
INFERIEURE par ccelioscopie

Figure 28: gastrectomie totale par ceelioscopie
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VIII. Les indications [91]

Les stratégies th&apeutiques sont définies en fonction du stade de la tumeur

VIILLL Pour les formes preeoces:

Le traitement endoscopique (mucosectomie) ou la chirurgie seule peuvent &re proposes.

VIIL1.2. Pour les stades localisés:

La chirurgie seule est le traitement de ré&&ence.
La chimiothé&apie encadrant la chirurgie peut &re proposes.

VIILL.3. Pour les stades localement avancés:

La chimiothé&apie encadrant la chirurgie est le traitement de réf&ence ;

La radio-chimiothé&apie postopé&atoire ou les soins symptomatiques exclusifs peuvent

&re discutés.

VIl.1.4. Pour les stades méastatiques:
La chimiothé&apie palliative est le traitement le plus souvent propos€; la chimioth&apie
postopé&atoire ou les soins symptomatiques exclusifs peuvent &re discutés.

Lors d’une découverte per-op&atoire de méastases abdominales ré&séables ou méastase
isolée de petite taille héoatique, ovarienne ou pé&itonéle (ou &uivalant éiploique), la
résection de la tumeur primitive et des méastases doit &re discutée au cas par cas, en fonction

de I’état général du patient et des données du scanner thoraco-abdominal.
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I. Les complications chirurgicales :

I.1. Fistule anastomotique :

La principale complication observeée apres gastrectomie totale est la fuite au niveau de
I’anastomose oeso-jgunale. Son incidence varie entre 2,9% et 10,5% selon les résultats des
travaux publié en Europe ces vingt derniees annés (1, 3, 14,15). La mortalitéqui lui est
associee est dever et oscille entre 50 et 60% (5, 18, 21, 44, 56), mais peut atteindre 93% (38).
Elle représente 30 et 54% de tous les déeés aprés gastrectomie totale (18, 38). peut &re
définie par toute communication entre les compartiments intra et extra-luminaux due aune
solution de continuité au niveau de 1’anastomose. Tout type d’anastomose a un risque de
déunion, fut syst@natiqguement contrdé& par un transit ala gastrograffine pratiqué&entre le
7éme et le 13éme jour postopératoire, il permet d’apprécier de manic¢re dynamique le passage
du produit de contraste atravers le tube digestif et de déeeler une fuite éventuelle au niveau de

[’anastomose.

En chirurgie gastrique, Pol & coll ont montré qu’un probléme technique lors de la
réalisation d’une anastomose ceso-jgunale est un facteur de risque majeur de fistule
anastomotique (48). Migita & coll ont confirmé cette donnée. Les problénes techniques
multiplient ainsi le risque de fistule par 8. Dans 1’étude de Migita & coll, le diabéte
déséquilibré et I'insuffisance rénale chronique sont aussi associ€s a un risque augmenté de
fistule (49). La résection d’un autre organe, la durée de l’intervention et I’insuffisance
respiratoire sont retrouvés dans les é&udes de Papachristou et Deguchy (22,50). Enfin
I’obésité , 1’age supérieur de 65ans et le sexe masculin ressortent aussi comme des facteurs de
risques (51). et les fuites anastomotiques furent répertoriées en fuites radiologiques et

clinigues.

Si des sympt@mes laissant suspecter une fuite survenaient pré&ocement (avant J+7), nous
pratiquions de préférence un CT. L’exploration radiologique thoraco-abdominale permettait
de déecter la préence de collections pleurale et-ou abdominale considéeés comme des
signes indirects de fistule, et parfois méme de visualiser 1’extravasation du produit de

contraste.

La fuite radiologique fut définie comme une extravasation de produit de contraste dans
la région pé&i-anastomotique, qui reste sans conséguence clinique. En cas de suites opé&atoires
simples avec un transit ala gastrograffine révé&ant une fuite de produit de contraste, les

patients éaient remis ajeun une semaine supplénentaire avec une nutrition parent&ale et un
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deuxiame transit effectuéune semaine plus tard. Si les réultats de ce deuxiéne examen

¢taient satisfaisants, I’alimentation était progressivement reprise.

La fuite clinique se définit comme une extravasation de produit dans les cavités
pleurales et-ou p&itonéle, ou exté&iorisé par un drain et-ou accompagneé de répercussions

cliniques sous forme de fiévre, de douleurs abdominales et de leucocytose.

1.2. Fistule de moignon duodénal :

La fistule du moignon duodénal est une complication sé&/ée de la gastrectomie totale. Sa
fréguence est de 1,6 &5 %, avec un taux de mortalitéassociévariant de 7 &20 % ©436) Cette
fistule est difficile aprendre en charge du fait de sa localisation et de la nature acide et

enzymatique du liquide duodénal.

Sa physiopathologie est mal comprise, et beaucoup de facteurs ont &e& é&oqué pour
expliquer ces fistules : fermeture incorrecte du moignon duodénal, dévascularisation,
envahissement carcinologique des berges, inflammation de la paroi duodénale, hénatome,
distension duodénale postopé&atoire liée aune dysfonction de 1’anastomose gastrojéjunale ou

jgunoj&unale [3°],

Les facteurs de risques retrouvés dans une éude rérospective portant sur 1287
gastrectomies avec 32 fistules duodénales post-opé&atoires (2 %) sont : des ant&&lents
cardiovasculaires, une cirrhose hépatique, une dénutrition, une leucopénie préop&atoire, des
pertes sanguines perop€&atoires sup€&ieures 2300 ml et une absence de renforcement de la

ligne d’agrafage 71,

L’abord ceelioscopique serait pour certains auteurs un facteur de risque de fistule du
moignon duodénal. Cela serait probablement li¢ a I’absence de renforcement systématique de

la ligne d’agrafage.

Son diagnostic repose sur un tableau de douleurs abdominales associées ou non aun

sepsis ou par un &oulement de liquide digestif dans un drainage abdominal.

Il est confirmépar un scanner abdominopelvien avec injection de produit de contraste qui
montre une infiltration autour du moignon duodénal, voire un abces au contact, ou dans

certain cas une pé&itonite géné&alisée 81,

Le traitement de la fistule duodéale est soit un traitement conservateur, associ€ou non a

un traitement percutan€éou endoscopique, soit un traitement chirurgical.
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1.3. P&itonite aigue :
Le taux de dé&es suite aune PPO a diminuéde fagn constante au cours du temps,
passant de 66% dans les annéss 70 &30% dans les annéess 90 (2,3). Dans les dernieres s&ies

des années 2000 le taux de mortalitéabaisseéamoins de 25% (4,5).

L’origine de la péritonite est donc généralement une source bact&ienne qui vient
contaminer la cavité secondaire a une perforation ou au lachage d’une anastomose.
L’inoculum bactérien initial est donc trés important en raison de la concentration bactérienne

du tube digestif.

La réponse inflammatoire locale va entramer la formation de pus dans la cavité
abdominale, I’épaississement du péritoine et la formation d’un exsudat fibrineux, les fausses
membranes. L’ inflammation locale et ses conséquences vont ainsi généralement provoquer
des adhé&ences intra abdominales notamment grace a I’épiploon qui peuvent cloisonner la

pé&itonite et limiter sa diffusion.

L’inflammation du péritoine va par ailleurs provoquer des signes d’irritation péritonéale

et un iléus réactionnel, avec constitution d’un troisiéme secteur qui peut &re important.

Les conseéguences gené&ales sont liées ala permébilitévasculaire et lymphatique et ala
réponse inflammatoire systé@nique. Dans un sens, il y a une fuite hydro-&ectrolytique vers la
cavité péritonéale qui va participer au troisieme secteur. Dans 1’autre sens, des bactéries sont
absorbées, transloquées vers la circulation géné&ale entramant un choc septique associéaun
choc hypovolémique et a des défaillances d’organes rénale, respiratoire, hépatique ou
encéphalopathie. Un é&at de choc avec défaillance multi-visc&ale peut rapidement entramer le
déeés. le diagnostic est facile car les signes de pé&itonite sont géné&alement bruyants, sauf
chez les patients obéses ouile seul signe peut &re la tachycardie. Mais dans de nombreux cas,

les signes sont plus frustres et il est donc important de les chercher et de les reconna’ire.

Les signes classiques sont les douleurs abdominales - surtout si elles sont d’apparition
brutale apres des suites simples - et les signes de sepsis. Ces signes apparaissent en moyenne
entre le 4°™ et le 6%™ jour postop&atoire (68). Toute suite postopé&atoire inhabituelle avec
un syndrome clinique évocateur doit faire r&liser sans ddai un bilan complet, biologique
pour apprexier le retentissement du sepsis et scanographique pour éablir le diagnostic

éiologique et de gravité

Le chirurgien doit ensuite d&ider de la meilleure stratégie thé&apeutique aadopter : elle
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peut &re strictement mélicale avec une antibiothé&apie intraveineuse, interventionnelle avec
la réalisation d’un geste radiologique ou endoscopique, ou chirurgicale si les signes de sepsis

sont aveéés.

Les grands principes de la ré@ntervention pour péritonite postopératoire sont I’exploration
compleée avec préevements a visé& bact&iologique et fungique, le contrde de la

contamination digestive et, enfin, le lavage et le drainage de la cavitépé&itoné&ile.

Le traitement spécifique est guidé, lui, par le type d’intervention réalisée. Dans les cas les
plus graves et les plus complexes ou pour les patients choqués, cette chirurgie doit s’inscrire
dans le cadre d’une chirurgie de «damage control » n plusieurs temps avec laparostomie
provisoire. Dans tous les cas, I’opérateur se doit d’informer correctement le patient ou ses

proches atous les stades de la prise en charge.

|.4. Saignement :

Il peut y avoir un saignement, ou hénorragie, si un vaisseau sanguin n'a pas ééscellé
lors de la chirurgie. Le personnel infirmier vé&ifie souvent les bandages et les drains pour
savoir s'il n'y a pas de saignement important tout de suite apres la chirurgie. peuvent se

manifester sous forme d’hémorragies intraluminales ou intra-abdominales.
e Hémorragies intra-abdominales

Les hénorragies postop&atoires intra-abdominales sont de diagnostic facile. Dans une
sé&ie de 1000 patients parue en 2011, leur fré&uence est de 2,2 %, avec un ddai moyen de

survenue au troisiéme jour postopé&atoire 1,

Elles peuvent s’extérioriser par un &entuel drainage postop&atoire, sont associées ades
signes géné&aux cliniques et biologiques ; douleurs abdominales, p&eur, hypotension,

tachycardie, ané@nie, et peuvent aller jusqu’au choc hémorragique.

En I’absence d’extériorisation, leur diagnostic est confirmé par la réalisation d’un scanner
abdominopelvien avec injection de produit de contraste. Cet examen retrouve alors un
hénopéitoine et peut montrer 1’origine du saignement. Il est important de disposer d’un
temps sans injection puis d’un temps arte&iel en plus des temps plus tardifs, afin de repé&er un

&entuel saignement art&iel pour lequel peut &re discutée une embolisation radiologique.

Néanmoins, lors d’un saignement postopératoire immeédiat, extérioris€ ou non par les

drains mis en place, et mal toléré, le bon sens impose une reprise chirurgicale d’emblée par
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laparotomie quelle que soit la voie d’abord initiale, permettant un décaillotage et un geste
thérapeutique si I’origine du saignement est retrouvée. Dans de rares cas ou I’intervention
initiale a été faite par laparoscopie et sous réserve d’une bonne tolérance, il n’est pas exclu de

refaire une approche laparoscopique.
e Hémorragies intraluminales

Les hénorragies intraluminales sont liés le plus souvent &un saignement au niveau

d’une des anastomoses : gastrojéjunale, cesojéjunale ou jéjunojéjunale.

Elles sont plus rares que les fistules et les sté&oses anastomotiques. Leur fré&uence varie
de 0,2 &2 % selon les éudes [**. Les gastrectomies partielles sont un facteur de risque de
saignement tout comme la taille plus importante de la tumeur [*2. Les saignements
interviennent dans une p&iode rapprochée postop€&atoire, vers le troisiéne jour
postopé&atoire. Né&anmoins, on peut observer des saignements préeoces dans les heures

suivant ’intervention 3,

C’est pour dépister ces saignements précoces que certaines équipes laissent en place une
sonde nasogastrique dans les 2 &3 heures qui suivent, puis la retirent en 1’absence

d’hémorragie [,

Le diagnostic est posé par I’apparition de méléna ou de rectorragie, d’hématémese ou de
sang dans la sonde nasogastrique si elle est encore en place, avec un possible retentissement
sur I’état général du patient : tachycardie et hypotension, conséquences liées ala

déglobulisation et a ’hypovolémie.

La prise en charge initiale repose sur un traitement mé&lical, avec correction de la volénie,
mise en route d’un traitement par inhibiteurs de la pompe a protons par voie intraveineuse et

aspiration nasogastrique si une sonde est en place.

L’endoscopie doit étre pratiquée en premicre intention. Le scanner abdominopelvien, si
I’état hémodynamique du patient le permet, peut avoir un intérét a cette phase précoce pour
dépister un saignement actif qui pourrait &re traité par une embolisation séective en

radiologie interventionnelle [,

L’endoscopie, quant a elle, permet de localiser le saignement et de réaliser un geste
d’hémostase. Elle doit étre faite précoce-ment par un op&ateur entrame& avec une insufflation

limitée pour ne pas risquer une rupture anastomotique. Les moyens d’hémostase sont les clips
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hémostatiques, I’encollage, I’injection locale d’épinéphrine. Le traitement endoscopique est

efficace dans plus de 80 % des cas [*2.

1.5. Lymphorreé :

Une lymphorré est un diagnostic clinique et correspond a I’apparition de liquide
lymphatique, le chyle, laiteux, dans la cavité abdominale et/ou dans les drains en
postopé&atoire. Cette apparition est concomitante de la ré&limentation du patient. La plupart
des auteurs s’accordent sur un volume de 200 ml par jour dans les drainages pour parler de
lymphorrée. Les examens biologiques du liquide de drainage montrent un liquide pauvre en
amylase et en bilirubine, et riche en chylomicrons et triglyc&ides Y. On parle aussi de

chylorrée ou d’ascite chyleuse.

Elle survient dans 7 &11 % des interventions viscé&ales onco-logiques et son incidence
augmente avec le nombre de ganglions préevé. Elle allonge la durée de s§our et le cott de

la prise en charge des patients [+ 421,

Elle est déerite comme rare apres la prise en charge chirurgicale des cancers gastriques.
La lymphorré est plus fr&uente apres des curages extensifs. Dans une éude de 2008, portant
sur 1596 patients, la fréjuence des lymphorrés éait 3,08 % dans les curages D1-D2 contre
6,10 % dans les curages D3-D4 (p< 0,05). Dans une autre &ude portant sur des gastrectomies
avec curage D3, le taux éait de 11,7 %. Cette fré&uence devé en cas de curage extensif
s’explique par la section d’un nombre plus important de petits vaisseaux lymphatiques

susceptibles de fuir en postop&atoire [41-43].

D’autres facteurs de risque retrouvés dans la littérature sont un age avance, le sexe
féminin, une ascite prépé&atoire, une hypo-albuminénie, une pancrétite chronique, une
chimiothé&apie prépéatoire, des pertes sanguines perop€&atoires importantes ou une

nutrition enté&ale présoce [,

La ligature sé@ective des lymphatiques visualisés lors du curage permettait de diminuer le

taux de lymphorrée indépendamment du type de curage 8.

L’utilisation de dispositifs de coagulation—section aultrasons permettrait éalement

d’obtenir une lymphostase satisfaisante 441,

Cette lymphorré peut apparaire de fagn retardé apartir du cinquiéne jour

postop&satoire (431,
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Les traitements possibles de la lymphorré sont le traitement conservateur ou le
traitement chirurgical. Nous ne parlerons pas de la lymphographie pédieuse qui n’est
pratiqguement plus ré&lisé. De mé&ne, quelques succeés anecdotiques ont &érapportés avec

[’utilisation de traitements vasoconstricteurs.

Le traitement conservateur comporte plusieurs possibilités : la mise en route d’un régime
enrichi en triglyc&ides achame moyenne (r&gime TCM), une mise &jeun avec nutrition
parent&ale exclusive et un traitement par somatostatine ou octréotide qui peut &re associ€ou

non aux mesures dié&iques.

Certains auteurs pré&onisent également de clamper le drain, voire de le retirer lorsque le

débit est infé&ieur 21000 ml par jour. lls y associent un traitement par diuré&ique 1“1,

Les traitements chirurgicaux sont réerves aux lymphorrés réfractaires aux traitements

conservateur.

1.6. Autres complications liées ala chirurgie gastrique
e Les dommages des organes voisins : pancretite/chol&ystite
e [’occlusion intestinale sur bride
e Lare&idive cancé&euse sur moignon de gastrectomie
e [’invagination jéjuno gastrique.

e L’éventration aprés un longue terme.

I1. Complications médicales :

1.1. Les complications cardiovasculaires :

L'infarctus de myocarde pé&i-op&atoire est I'une des complications les plus redoutéss car
greveés d'une lourde mortalité En effet des éudes rérospective ont permis d'&ablir que si le
risque d'IDM pé&i-op&atoire est faible chez le coronarien n'ayant jamais fait d'infarctus (0,1 a

0,7%), il n'en est pas mé&ne lorsqu'un 1DM est présent dans les antée&lents.

Le risque de survenue d'un 1DM pé&i-op&atoire est maximum au cours des 48 a72
premiees heures ; lorsqu'il survient, on retrouve trés souvent d'importantes modifications
hénodynamiques en pé&i-op&atoire, notamment de type hypotension art&ielle. Une
surveillance hénodynamique plus invasive sera entreprise en per op&atoire de fagn alimiter
les variations hémodynamiques. Les éudes prospectives reéeentes sur le risque de

rénfarcissement au deésours d'une intervention chirurgicale confirment I'importance des
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ant&d&lents d'infarctus chez les coronariens, mais mettent en &idence une nette diminution
de la morbiditéet de la mortalitéprobablement du fait de I'am@ioration de la surveillance en

per et en postopé&atoire.

D'autres complications comme l'insuffisance cardiaque, I'nypertension artéielle, les
troubles du rythme et de la conduction et I'ischénie myocardique sont géné&alement le fait de

la p&iode op&atoire ou de la phase de réveil.

1.2 Complications respiratoires :

L'une des complications les plus fréguentes de I'anesthésie généale est I'enrouement de la
voie, avec sensation d'irritation laryngo-trachéile, elle d'autant plus fré&uente qu'il y a une
intubation orotraché&le ou utilisation de gaz anesthésique pour entretenir I'anesthésie. Elle

cale géné&alement en 48 heures sans traitement

La paralysie des cordes vocales ou les sténoses traché&iles sont exceptionnelles au désours
d'une anesthé&ie gené&ale, elles sont plutd le fait des intubations prolongéss en ré&@nimation.

L'eedéme laryngé et le laryngoscope surviennent généralement dans I'heure qui suit
I'intubation, ils sont donc habituellement dépisté&s en salle de réveil. Le traitement consiste en
I'administration de I'oxygene afort dévit, au masque, au besoin sous pression positive ; une
injection de corticoides est souvent associée en cas d'cedeme laryngé. La ré intubation est
parfois nésessaire, apreés sédation et curarisation s'il s'agit d'un laryngospasme, elle est alors
souvent difficile, et la ventilation transtrach&le ou la trachéatomie en urgence peuvent &re le

seule recours.

L'atéectasie postopéatoire est la complication pulmonaire la plus fréguente favoriseée par
les ant&&lents de broncho-pneumopathie chronique obstructive, le tabac, I'&je et la surcharge
pondé&ale; mais le facteur prélisposant semble &re surtout le type de chirurgie, en effet les
atéectasie postop€&atoire surviennent surtout apres une chirurgie thoracique, ou abdominale
haute (sus ombilicale), ou la douleur post-op&atoire de la r&gion thoracoabdominale, diminue
I'amplitude des mouvements respiratoires et contribue largement ala forte diminution de la

capacitévitale observée en postop&atoire
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1.3. Complications hypoxiques:
Survenant en prépé&atoire, al'occasion de troubles ventilatoires ou circulatoires, leur
gravitéest surtout liee ala duré de la p&iode d’hypoxie plutG quau meeanisme l'ayant

engendré

Les signes de gravitésont I'existence d'un coma, d'une atteinte oculomotrice et I'absence
de réctivité @ectroencéhalographie. Le plus souvent, la symptomatologie est immétiate
mais il existe des formes intermédiaires sont plus rares, associant adivers degré des troubles

amnésiques, diminution des facultés intellectuelles, comitialitéet déficit sensitivomotrice.

11.4. Complications mé&aboliques :
La chirurgie est responsable d'un certain nombre de perturbations biologiques,

neuroendocriniennes et immunologique.

11.4.1. Accidents hypoglycémique :

Leur gravitédépend de la profondeur et la dureée de I'hypoglycémie, dont les signes
habituels masqués ou interpré&é ators comme des signes de réveil. La souffrance est d'abord
corticale, puis sous corticale, mais les noyaux gris centraux son plus part du temps éargnés.
La prévention est ici essentielle associant un apport glucidique et une surveillance rapprochée

de la glycémie en per opé&atoire.

11.4.2. Méabolisme neuroendocrinien :
Le stress chirurgical provoque une éération des corticosté&odes, des catéeholamines, du
glucagon, des hormones thyrodiennes, de I'normone de croissance, de I'hormone
antidiuré&ique de la rénine, de I'aldosté&one et de la prolactine, al'inverse, il entra me une

diminution de la FSH de la LH et de la testost&one.

Ces modifications surviennent des le per opé&atoire si I'anesth&ie géné&ale est peu
profonde, et toujours en post op&atoire, car elles sont sous la déendance d'une réction du
systame nerveux sympathique aux stimuli nociceptifs provenant du foyer chirurgical .Cette
situation aboutit en post op&atoire aune hyperglycénie, une augmentation du taux des acides

libres, une insulinorésistance p&iphé&ique et un hyper catabolisme avec un bilan azoténé&atif.

11.4.3. Réonses immunologiques :
Au dé&ours d'une intervention chirurgicale , il existe une dépression plus ou moins

prononceée de I'é@at immunitaire des patients, on note une anergie transitoire aux test cutané&
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d'hypersensibilitéretardés , qui est maximum au cinquiéne jours post op&atoire et regresse
en 2 &3 semaines; cette anergie est associé& aune baisse des fonctions phagocytaires et
bact&iennes, par ailleurs on retrouve également une lymphopéiie B et T associé aune
polynuclése neutrophile qui se normalise en 5 jours .De plus il existe en per et post —
opé&atoire une activation su complénent par la voie alterne. Il n y a cependant pas de

modifications du taux immunologiques, sauf en cas de chirurgie cardiaque.

11.5. Complications thrombo-emboliques:
La TVP peut se produire tout de suite aprés la chirurgie puisque la personne ne peut pas
bouger beaucoup et aussi en raison d'autres facteurs. Dans les cas les plus graves, le caillot

sanguin peut se déacher et se déplacer jusqu'aux poumons (embolie pulmonaire ou EP).

Cela engendre un essoufflement et une baisse de la saturation du sang a 1’oxygeéne. La
pré&ence de caillots sanguins dans les poumons peut ésentuellement causer l'insuffisance

cardiaque.

On peut craindre d’un TVP par la présence d'une rougeur, d'une enflure, d'une douleur ou

de crampes au mollet.

Le recours aux anticoagulants et aux pas de contention pendant et aprés la chirurgie

aide aprévenir la TVP et I'EP.

L'embolie pulmonaire survenant en contexte chirurgicale immédiat peut conduire ades
situations dé@icates, car le diagnostic doit &re certain du fait des contre-indications du
traitement anticoagulant ou thrombolytique, c'est un diagnostic soient envisag€en raison de a
grande frunce des thromboses veineuse en milieu chirurgical. L'examen clinique est souvent
trompeur car les @éments du diagnostic positif peuvent &re reproduit uniquement par la
douleur postopé&atoire, la certitude diagnostique sera apporté par I'angiographie pulmonaire,
Je traitement peut faire appel al'héparinoth&apie en cas de chirurgie mineure, ou plus

souvent l'interruption de la veine cave inf&ieure en cas de risque hé@norragique important.

11.6. Complications infectieuses :
Au mur des complications, le taux d'infections nosocomiales et plus pré&isénent, le taux
d'infection du site opé&atoire (ISO) constituent les premiers marqueurs de surveillance des

patients hospitalisés.

La mesure du taux d'infections nosocomiales chez les op&é& appara® comme une
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neeessitépour ma’iriser le risque infectieux post-op€&atoire [7, 81, cette dénarche s'inscrit des
1992 dans les propositions du programme minimum de surveillance défini par le Comité
Technique National des Infections Nosocomiales (CTIN). En 1993, les cing Centres de
Coordination de la Lutte contre les Infections Nosocomiales (C-CLIN) ont mis en place des
réseaux interrggionaux de surveillance des ISO faisant appel ades services de chirurgie
volontaires. En 1998, une loi relative au renforcement de la sé&urité sanitaire impose
I'implantation du CLIN dans les éablissements privés. Cette mé&ne loi impose le signalement
des infections nosocomiales et rend donc ces donné&s publiques. Elle insiste sur la
surveillance de la qualité de la sté&ilisation des dispositifs mélicaux. Des méhodes de
surveillance communes aux cing C-CLIN ont &éédéfinies en 1999 et ces ré&seaux sont depuis
2001 coordonnés au sein du Réseau d'Alerte d'Investigation et de Surveillance des Infections
Nosocomiales (RAISIN).

Chaque anneée, les services volontaires conduisent une enqué&e d'incidence des 1SO sur

une pé&iode de trois mois.

Lorsque la situation pre&sise al'admission n'est pas connue, un déai d'au moins 48 heures
aprés I'admission (ou un déai supé&ieur ala p&iode d'incubation lorsque celle-ci est connue)
est communément accepté& pour distinguer une infection nosocomiale d'une infection
communautaire. Toutefois, il est recommandé d'appréeier, dans chaque cas douteux, la

plausibilitédu lien causal entre hospitalisation et infection.

11.6.1. L'infection urinaire.

Sa ddfinition inclut 2 entité& cliniques distinctes :
La bacté&iurie asymptomatique qui peut &re définie :

e Soit par une uroculture quantitativement positive (<10 micro-organismes 1rnL),
si le patient a &ésondé(sonde vésicale ademeure) au cours de la semaine
pr&é&lant le préévement.

e Soit, en lI'absence de sondage, deux urocultures quantitatives consésutives
positives (<10' micro-organismes/rnL)au(x) mé&ne(s) micro-organisme(s) sans
qu'il y ait plus de deux micro-organismes isolés.

e La bacté&iurie symptomatique (chez un patient sond€ou non) qui implique

I'association d'un critée clinique et d'un critée biologique parmi les suivants :
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e Une fiévre (sup&ieure &38<C) sans autre localisation infectieuse et/ou une envie
impé&ieuse et/ou une dysurie et/ou une pollakiurie et/ou une tension sus-pubienne.

e Et une uroculture positive(<105micro-organismes ImL)sans qu'il y ait plus de
deux espeses microbiennes isolees, ou une uroculture positive (<103 micro-

organismes / mL) avec leucocyturie (<104 leucocytes / mL)

11.6.2. L'infection du site op&atoire (1SO).
On déinit et on classe les infections du site op&atoire en trois types selon leurs

profondeurs :

L'infection superficielle de I'incision : infection survenant dans les 30 jours suivant
I'intervention, et affectant la peau (ou les muqueuses), les tissus sous-cutané ou les tissus

situés au-dessus de I'aponévrose de rev&ement, et diagnostiques par :
Cas 1 : un &oulement purulent ou puriforme de I'incision ou du drain

Cas 2: un micro-organisme isolépar culture du liquide produit par une plaie fermé ou

d'un préévement tissulaire

Cas 3 : une ouverture par le chirurgien en pré&ence de l'un des signes  suivants :
douleur ou sensibilité ala  palpation, tuméfaction localisée, rougeur, chaleur (sauf si la
culture du pré&eévement de plaie est né&yative)

Cas 4 : un diagnostic d'infection éabli par le chirurgien ou le mé&lecin

Il semble important de préeiser que cette définition exclut I'inflammation minime

confiné aux points de péération des sutures.

L'infection profonde de I'incision : infection survenant dans les 30 jours suivant
I'intervention (ou dans lI'année si il y a eu mise en place d'un implant ou d'une prothese),
affectant les tissus ou espaces situés au niveau ou au-dessous de I'aponérrose de rev&ement,

et diagnostique par :
Cas 1 : un &oulement purulent ou puriforme provenant d'un drain sous aponérrotique

Cas 2: la pré&ence d'un des signes suivants : dénhiscence spontanée de l'incision, de la
cicatrice ou de la paroi, ouverture par le chirurgien en cas de fievre sup&ieure a38<T' de
douleur localisé, d'une sensibilitéala palpation (sauf si la culture du pré&évement de plaie est

négative)
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Cas 3 : un abceés ou d'autres signes d'infection observes lors d'une ré@ntervention

chirurgicale ou d'un examen histopathologique
Cas 4: un diagnostic d'infection é&abli par le chirurgien ou le mé&lecin

L'infection de I'organe, du site, ou de I'espace (séeuse) : infection survenant dans les
30 jours suivants l'intervention impliquant les organes ou espaces(autres que l'incision),

ouverts ou manipulés durant I'intervention, et diagnostiquee par :

Cas 1 : la pré&ence de pus franc ou de liquide puriforme provenant d'un drain placédans

I'organe ou le site ou I'espace

Cas 2 : un micro-organisme isol€par culture d'un préévement de I'organe du site ou de

I'espace

Cas 3 : des signes évidents d'infection impliquant I'organe, le site ou I'espace, observés

lors d'une réntervention chirurgicale ou d'un examen histopathologique

Cas 4 : un diagnostic d'infection éabli par le chirurgien ou le mé&lecin.

I11. Les complications fonctionnelles :

[11.1.  Dumping syndrome
Le dumping syndrome correspond aux symptomes liés a 1’arrivée trop rapide des aliments
au niveau du jéjunum aprés chirurgie gastrique et/ou cesophagienne [13-15]. Il survient chez 20

a 50 % des malades apres chirurgie gastrique ou cesophagienne avec ou sans vagotomie.

Deux types de dumping syndrome peuvent &re individualisé en fonction du dédai de

survenue par rapport aux repas :

Le dumping syndrome pré&oce associe des signes digestifs et des signes géné&aux
survenant en pé&iode post prandiale immédiate, voire avant la fin du repas. Les sympt&mes
digestifs les plus fréuents sont les douleurs abdominales, la diarrhés, les borborygmes, les
ballonnements et les nauseées. Les signes géné&aux associent sueurs, sensation de malaise, flush,
palpitations, hypotonie et, dans les formes les plus sé&/éres, une syncope. Elément séniologique

important : ces symptomes sont prévenus ou atténués par le décubitus.
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Dans le dumping syndrome tardif, la symptomatologie clinique, liée a la survenue d’une
hypoglycénie une adeux heures aprés la fin du repas, associe asthénie, sueurs, palpitations,

sensation de faim, troubles du comportement a type d’agressivité, tremblements et Syncope.

L’histoire naturelle du dumping syndrome est controversée. Certaines études suggerent une
amé@ioration spontané des troubles chez une majorité des patients alors que, dans d’autres
éudes, le dumping syndrome peut persister au-delade plusieurs années. Né&anmoins en pratique
clinique, dans I’immense majorité des cas, les symptomes régressent en quelques mois et les

formes sé&é&es de dumping syndrome ne se rencontrent que chez une minoritéde patients.

Le diagnostic de dumping syndrome est avant tout clinique. La survenue en pé&iode post
prandiale de signes cliniques et généraux, dans la suite d’une résection ceso-gastrique ou apres
Une vagotomie, suffit a affirmer le diagnostic. La mise en évidence d’une hypoglycémie
associée aux symptomes renforce I’hypothése diagnostique. Un test de provocation par
ingestion de 50 &75 g de glucose est rarement ré&liséen pratique clinique. Ce test est considgé
comme positif en cas d’augmentation précoce (30 minutes) et supérieure a 3 % de ’hématocrite
et/ou de survenue tardive d’une hypoglycémie (120 ou 180 minutes). Une augmentation de la
fréguence cardiaque de plus de 10 bpm aprés 30 minutes serait €jalement un bon marqueur
diagnostique de dumping syndrome. Les tests de vidange gastrique ne sont d’aucune utilité -

clinique.

La physiopathologie du dumping syndrome reste en partie incomprise mais il est admis que
le dumping syndrome pré&oce et le dumping préoce tardif correspondent ades mé&anismes
diffé&ents [13].

Dans le dumping syndrome précoce, 1’arrivée rapide du bol alimentaire hyperosmolaire
dans le duodéno-jgunum induirait les sympt@mes par deux meéanismes difféents, un
phéomeéne osmotique d’une part et un mécanisme hormonal d’autre part. L’appel d’eau dans la
lumiere intestinale, par un phénomene osmotique, serait responsable, d’une part, d’une
distension du gréle et d’une diarrhée osmotique et, d’autre part, d’une hypovolémie a I’origine
des signes généraux. Sur le plan hormonal, 1’arrivée rapide du bol alimentaire dans le jéjunum
entramerait une s&réion accrue des diff@ents peptides gastro-intestinaux comme le peptide
YY, le GLP1, le VIP, le polypeptide pancréatique et 1’entéroglucagon. Ces peptides seraient
responsables des signes cliniques par leurs effets hénodynamiques et des sympt&mes digestifs

par leurs actions sur la motricitéet la sé&eréion intestinales.
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Le dumping syndrome tardif est liéaune hypoglycémie réctionnelle secondaire aune
stimulation excessive de la sécrétion d’insuline par I’arrivée trop rapide d’une charge d’hydrates
de carbone éevé& dans le duodéum. Le GLP1 pourrait &re un autre mesiateur de la survenue

d’une hypoglycémie tardive.

Le traitement du dumping syndrome repose avant tout sur des mesures dié&iques. Compte
tenu d’évolution spontanément favorable chez une majorité de malades, les traitements
médicaux ne se discutent qu’en cas de symptomatologie invalidante et d’échec des mesures
diééiques. La prise en charge diééique des malades est axee sur le fractionnement des repas,
la diminution des apports hyperosmolaires et la réduction de 1’apport de liquide au cours des
repas. Il peut étre utile de recommander aux malades de s’allonger systématiquement apres le
repas pour réduire la sévérité des symptomes. En seconde intention, il est possible d’essayer de
ralentir la vidange gastrique par 1’adjonction de pectine et de gomme guar a 1’alimentation. En
cas de dumping sé&/ée, il est possible de prescrire des analogues de la somatostatine, de
préf&@ence sous forme retard, qui ont fait la preuve de leur efficacitésur les sympt@mes, la
courbe glycémique et sur le pouls. L’efficacité des analogues de la somatostatine est liée a leur
effet ralentisseur sur la vidange gastrique et la motricité€intestinale et &leur action inhibitrice sur
la sécrétion d’insuline et des peptides gastro-intestinaux responsables de la survenue du
dumping syndrome. La chirurgie ne se discute que tres rarement, chez les malades atteints de
formes sévées, invalidantes et résistantes aux mesures diééiques habituelles et aux analogues
de la somatostatine. Diverses interventions chirurgicales ont &e proposees, telles que la
réalisation d’anses « reverse ». Leur résultat est inconstant et imprévisible de telle sorte que les
indications doivent étre mirement réfléchies et faire I’objet d’une discussion en réunions de

concertation pluridisciplinaire.

I11.2.  Gastroparésie
La gastroparésie aigué se voit chez les patients ayant bénéficié d’une gastrectomie

partielle avec montage de type Billroth II.

Elle peut étre définie selon Meng et al. comme 1’aspiration de plus de 800 ml par jour
dans la sonde nasogastrique au-deladu dixiéme jour postopé&atoire, sans qu’il n’y ait
d’obstruction mécanique a 1’évacuation . Elle ne doit pas &@re confondue avec le retard de
la vidange gastrique qui peut s’observer de manicre assez fréquente jusqu’au cinquiéme jour
postop&atoire. Dans leur éude, 4 % des patients préentaient une gastroparésie aigué

postopératoire et il n’y avait pas de différence significative en fonction de la voie d’abord
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(laparotomie versus laparoscopie).

Le me&anisme reste mal compris (influence de la vagotomie, comorbidités, anxiéedu

patient, etc.).

Son traitement repose sur l’aspiration digestive prolongée, avec éventuellement une
réalimentation par une sonde nasojéjunale. En 1’absence d’obstruction, 1’ajout
d’érythromycine par voie intraveineuse permettrait une reéluction de 30 % des gastroparesies

postopéatoires préoces 52,

11.3. Douleur

La douleur se manifeste souvent apres une chirurgie acause du traumatisme subi par le
tissu lors de I'intervention. La chirurgie du cancer de I'estomac est une op€&ation importante. Il
est possible que la douleur prenne du temps avant de s'attéuer aprés une chirurgie. L'intensité
de la douleur dépend de I'op&ation pratique ainsi que de la gu&ison et de la toléance de la
personne. On a recours aux antalgique pour la mariser .Certaines personnes atteintes d'un
cancer de I'estomac peuvent érouver une douleur abdominale comme effet secondaire along

terme de la chirurgie.

11.4. Vomissement

Certaines personnes peuvent avoir des_vomissements aprés une chirurgie du cancer de
I'estomac. Les vomissements se manifestent habituellement le matin, au lever. Cet effet
secondaire se produit en géné&al quand on a enlevéseulement une partie de I'estomac. Chez la

plupart des gens, les vomissements s‘attéuent au fil du temps.

On peut prescrire des antinauseeux (antiénéiques) pour prévenir ou ré&luire les

vomissements.

111.5. Diarrhe&

La diarrhé post-résection ceso-gastrique est liée, comme nous 1’avons vu, avant tout &aun
mécanisme osmotique du fait de ’arrivée trop rapide dans le jéjunum d’un bol alimentaire
hyperosmolaire. Néanmoins, d’autres facteurs peuvent étre responsables de la diarrhée, soit

isolénent, soit le plus souvent associés aun meeanisme osmotique :

Une insuffisance pancré&tique exocrine, secondaire au court-circuit intestinal, peut-&re
responsable d’une diarrhée de malabsorption. L’insuffisance pancréatique fonctionnelle peut

é@re éjalement secondaire ala malnutrition et &la diminution physiologique de la masse
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pancréatique fonctionnelle chez le sujet agé. En pratique clinique, 1’insuffisance pancréatique
joue un role souvent accessoire et ne justifie pas la prescription systématique d’extraits

pancréatiques apres chirurgie ceso-gastrique [16].

La pullulation microbienne du gréle est favorisée par la constitution d’anses borgnes et par
la suppression de la s&réion gastrique acide. En cas de suspicion de pullulation microbienne &
I’origine d’une diarrhée post-chirurgicale, deux attitudes peuvent &re envisageéss, soit la
réalisation d’un breath test au glucose pour affirmer la colonisation bactérien ne du gréle, soit

un traitement d’épreuve par antibiotiques.

La vagotomie tronculaire entrame une perturbation de la motricité du grée qui peut
aggraver la diarrhée dans le cadre d’un dumping syndrome voire expliqué la résistance aux

traitements de la diarrh& dans les formes les plus séveres.

I11.6.  Dysphagie

La dysphagie est une complication tres fréguente au deésours de la chirurgie du cancer de la
JOG. Elle est liée dans plus de 90 % des cas a une sténose dont la survenue peut étre décalée
jusqu’a 2 mois apres l’intervention chirurgicale. La sténose est plus fréquente apres
aesophagectomie qu’aprés gastrectomie. Il n’y a pas de corrélation stricte entre le degréde la

sténose et I’importance de la dysphagie.

Toute dysphagie survenant au décours d’une chirurgie pour un cancer de la JOG, doit faire
rechercher une récidive tumorale locorégionale responsable d’une prolifération endoluminale
et/ou d’une compression extrinséque et justifie la réalisation d’une fibroscopie ceso-gastro-

duodénale, d’un scanner thoraco-abdomino-pelvien et éventuellement d’une écho-endoscopie.

Le traitement de premié&e intention des sténoses anastomotiques repose sur les dilatations
per-endoscopiques. Celles-ci doivent &re rénéeées et, en moyenne, les malades bééficient de
plus de 3 séances de dilatation. En 1’absence de sténose et de récidive tumorale, la dysphagie
peut étre due soit a une cesophagite liée au reflux, soit a un trouble de la motricit€au niveau de
la plastie gastrique en particulier en cas d’anastomose ceso-gastrique intra-thoracique. Il est
essentiel de traiter efficacement la dysphagie pour éviter I’apparition ou I’aggravation d’une

deénutrition en post-opé&atoire.

Syndrome de I’anse en Y de Roux et symptomes liés a la stase dans la plastie gastrique

Apres gastrectomie totale et anastomose ceso-jgunale sur une anse jgunale monté en Y,
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environ un tiers des malades de plaint d’une symptomatologie plus ou moins sé&/ére, associant
une sensation de distension et de plénitude épigastriques, des douleurs abdominales, des
nausées et, dans les formes les plus séveres, des vomissements. On parle de « syndrome de
I’anse en Y de Roux» Ces malades se plaignent également trés fréquemment d’une

symptomatologie de reflux.

Les troubles sont nettement aggravés en pé&iode post-prandiale. Le syndrome de I’anse en
Y s’explique par les troubles de la motricité intestinale au niveau de 1’anse montée et est
favorisépar la confection d’une anse trop longue, supérieure a 60 cm. En dehors des mesures

diététiques pour fractionner 1’alimentation, les possibilités thérapeutiques sont limitées.

Des résultats favorables ont été rapportés avec la stimulation électrique de 1’anse montée,
par analogie avec la stratégie utilisé dans la gastroparésie, mais cette technique reste encore du

domaine exp&imental [17].

Une symptomatologie similaire a celle du syndrome de I’anse en Y de Roux (sensation de
pesanteur thoracique ou épigastrique majoree en p&iode post-prandiale, associée ades nauseées
voire ades vomissements et ades isodes fréguents de reflux gastro-cesophagien) est parfois

observée aprés cesophagectomie et anastomose ceso-gastrique.

Ces troubles sont liés aux troubles de la motricitédu transplant gastrique et peuvent mettre
en jeu le pronostic en favorisant la survenue de pneumopathies d’inhalation a répétition. Les

prokinéiques peuvent &re essayé mais leur efficacitéest souvent limitee.

Certains auteurs ont suggeé€que ces troubles seraient moins fréguents et moins intenses en
cas d’anastomose ceso-gastrique haut située dans le thorax [18]. Le calibre du tube gastrique
pourrait &alement jouer un r&e dans la physiopathologie des troubles et certains auteurs ont

proposé€la ré&lisation d’un tube gastrique calibré de 3 a 4 cm de diamétre.

Les arguments pour I’utilisation d’un tube gastrique plus étroit sont un moindre risque de
dilatation, une meilleure préervation des fonctions motrices et une moindre réention des
liquides [19].

11.7. Reflux

Le reflux est un des sympt@mes qui altere le plus la qualitéde vie des malades aprés
chirurgie du cancer de la JOG [20]. Plus de 50 % des malades se plaignent de reflux apres

chirurgie. La sé&vé&itéest difficile &évaluer car les scores utilisé varient d’une étude a 1’autre.
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La survenue d’un reflux est liée a la suppression au cours de la résection de la tumeur des
meésanismes de continence physiologiques anti-reflux et a I’absence de méthodes de

reconstruction recrént un systéme anti-reflux.

Le reflux est le plus fré&juent et le plus sé&/é&e aprées gastrectomie proximale et anastomose

cesogastrique.

La sévé&itédu reflux dans cette situation particuliere est un des facteurs qui explique que
cette intervention soit moins pratiqueée actuellement dans les cancers de la JOG de type IlI.
Apres gastrectomie totale, le reflux est fréquent et parfois associ¢é a un syndrome de I’anse

monté& de Roux.

Apres cesogastrectomie polaire supérieure un reflux survient chez pres de 60 % des malades
quel que soit le montage réalisé. Dans tous les cas, il s’agit d’un reflux biliaire et la prescription

d’un traitement anti-sécrétoire n’est pas indiquée.

[11.8. Anénmie:

L'anénie peut apparaire &cause du cancer de l'estomac ou de son traitement. L'anénie
résulte d'une carence en fer, en vitamine B12 ou en acide folique. Elle peut aussi é&re
attribuable &un saignement engendré&par une inflammation de I'estomac (gastrite) aprés la

chirurgie.

e Le taux de fer est bas parce que l'estomac fabrique moins d'acide aprés une
gastrectomie. L'acide gastrique facilite I'absorption du fer par le corps.Le taux de fer
est &alement affectéparce qu'un segment du duodéum, est habituellement enlevé
lors d'une gastrectomie.

e Le taux de vitamine B12 est bas parce qu'on a enlevéle rev&ement de I'estomac lors
de la chirurgie. Les cellules du rev&ement de I'estomac (cellules pariéales) produisent
une substance appelée facteur intrinsegue, qui aide le corps aabsorber la vitamineB12.

e Le taux d'acide folique peut &re bas parceque les personnes atteintes d'un cancer de
I'estomac ont parfois de la difficultéabien s'alimenter.

111.9.  Perte d’appétit :

La perte d'appéit est un effet secondaire qui affect couramment les personnes ayant subi

une chirurgie pour un cancer de I'estomac.

Il est important qu'une personne atteinte d'un cancer de I'estomac maintienne son poids
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méne si son appeéit a diminué Une alimentation adéjuate aide le corps acombattre la

maladie et afaire face aux effets du traitement du cancer.

111.10. Perte de poids :

La perte de poids est un probl@me courant chez les personnes ayant subi une chirurgie

pour un cancer de I'estomac. Elle peut se produire parce que :

e la personne ne peut plus manger de gros repas
e la partie restante de I'estomac ou de I'intestin grée ne peut pas digé&er les aliments et

absorber les matiees grasses et les @éments nutritifs comme un estomac sain le fait

D'autres effets secondaires du traitement, comme le syndrome de chasse, la diarrhé, la
perte d'appéit, font aussi en sorte qu'il est difficile de maintenir son poids apres une chirurgie

du cancer de l'estomac.

I11.11. Sensation de plénitude :

Apreés une chirurgie du cancer de I'estomac, une personne peut se sentir pleine méne
aprés avoir mangéune petite quantitéde nourriture (satiééprésoce). La chirurgie du cancer
de I'estomac réluit la taille de cet organe et engendre la formation de tissu cicatriciel dans la
paroi gastrique. La chirurgie risque €galement d'endommager le nerf vague, qui rel&he la

paroi de I'estomac quand la nourriture entre dans cet organe.

Cet effet secondaire s'atténue au fil et amesure que la partie restante de I'estomac s'éire

ou que le corps s'adapte aces changements digestifs.

Il peut &re plus facile de prendre fréguemment des repas I€gers (aux 2 a3 heures) que de
prendre de 2 &3 gros repas par jour. Evitez de boire aux repas et de consommer de grosses

portions d'aliments riches en fibres.

I11.12. Syndrome de chasse :

Le syndrome de chasse se produit lorsque les aliments passent trop rapidement de
I'estomac al'intestin gré&e. C'est un effet secondaire courant de la chirurgie du cancer de

I'estomac, en particulier de la gastrectomie totale.

111.13.  Syndrome du petit estomac :

Sensation de satié&épré&oce. Les patients se plaignent souvent de ballonnements apres

quelques cuilléres de nourriture. Penser a I’éducation : fractionner les repas et expliquer que
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les habitudes alimentaires vont changer. Manger une banane se fera en 3 &4 fois. Il leur
faudra faire ce qu’on leur a toujours interdit : des collations réguliéres, manger ce qu’ils
veulent quand ils le veulent et ne pas hésiter apiocher dans le frigo au milieu de la nuit quand

ils se réveillent.

111.14. Hypoglycémie Post-Prandiale :
Survenant souvent deux heures apreés le repas. Favoriser les sucres lents et diminuer les

sucres rapides.

La prise en charge de ces complications fait souvent appel &des mesures hygiéno-
diééiques (petits repas repartis dans la journée, ériction des sucres aabsorption rapide), mais

une solution chirurgicale est parfois nécessaire.

Par ailleurs, en cas de gastrectomie totale, 1’organisme ne peut plus absorber la vitamine

B12 par défaut de facteur intrinsegue séeré&épar les cellules pariéales.

De ce fait les réserves finissent par s’épuiser au bout de trois a cinq ans ; une substitution
de cette vitamine sous la forme d’une injection intramusculaire tous les trois mois est alors

né&essaire.
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I. Objectifs

Déecter les reéeidives locales ou adistance.

Déecter préeocement un second cancer.

Déecter des effets indésirables tardifs liés au traitement.

Veiller ala qualitéde vie.

Organiser les soins de support ne€eessaires, notamment la prise en charge
nutritionnelle.

Permettre un accompagnement social et une aide ala r@nsertion professionnelle

lorsque cela est pertinent.

I1. Surveillance [94]

Elle consiste en un examen clinique avec contrde du poids et &aluation des seguelles.

e Modalités

Examen clinique

NF (si gastrectomie totale)

Examens orienté& en fonction de la symptomatologie clinique ACE si devé
initialement (option)

Scanner de réf&ence post thé&apeutique (option).

e Fréuence

Tous les 3 mois pendant la 1&e anné& Puis tous les 6 mois pendant 5 ans.

e Patients méastatiques

La surveillance est adaptée au contexte clinique et sera fonction du projet thé&apeutique.

e Surveillance endoscopique :

N'est pas recommandé® en cas de gastrectomie totale

Est recommandé& au moins une fois par an pour les tumeurs superficielles apres

gastrectomie partielle, avec coloration

De plus, chez les patients gu€&is apres gastrectomie partielle, une surveillance

endoscopique apres 10 ans est né&essaire afin de déecter une réévolution sur le moignon
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gastrique

e Sij gastrectomie totale

Un traitement vitaminique B12 (1 mg/IM/mois) est instauré=folates.4

e Si spléectomie
Il faut ré&liser une prévention des infections respiratoires.

e Vaccination
- PNEUMO 23® : rappel tous les 3 &5 ans</font>
- Haemophilus Influenzae b (ACT-HIB®) : 15 jours avant intervention avec rappel
tous les 10 ans
- Grippe : rappel tous les ans
- Méingococcique A et C : rappel tous les 3 &5 ans.
- Antiagréant plaquettaire si taux de plaquettes reste >106/mma3.
e Pénicillinev
ORACILLINE® 1 CP &1 MUI 2 fois/j en 2 prises pendant au moins 2 ans apres la
spléectomie

En cas d'allergie aux béalactamines : &ythromycine : 500 mg/j.

Neésessitéd'informer le patient des risques infectieux encourus. Un arré& du tabac doit &re

recommandé

Lorsqu'une splénectomie est préue dés la consultation prépéatoire, il est souhaitable de
r&liser les vaccinations au moins 15 jours avant la chirurgie et idélement entre 2 &6
semaines avant la chirurgie. Si les vaccinations n'ont pu &re ré&lisées avant la splénectomie,

les faire dans les 10 &30 jours qui suivent.

Anné&s 1re— 3¢ 48 — 5¢
Examen Clinique Tous les 3 -6 Mois Tous les 6 Mois
Echographie abdominale ou Tous les 6 Mois Tous les Ans

TDM thoraco-abdomino-
pelvienne

Tableau 2 : Programme de suivi a la recherche d’une récidive.
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Signes éocateurs de re&sidive

Le patient doit &re informeésur la néessité(outre le suivi systé@natique) de consulter en

cas d’apparition des signes les plus fréquents de récidive:

reprise de I’amaigrissement

douleurs abdominales

dysphagie

douleurs osseuses

augmentation du volume de 1’abdomen
fiévre prolongeée

douleur des mollets.

En cas de suspicion de récidive, le patient doit étre réadressé a I’équipe référente du

traitement ou a I’équipe spécialisée, la prise en charge des récidives étant décidée en réunion

de concertation pluridisciplinaire.

V.

Prise en charge médicale globale [91]

Le suivi du cancer de I’estomac s’intégre dans une prise en charge médicale globale, qui

repose notamment sur la surveillance des complications tardives et des comorbidité du

patient, notamment :

le controle des symptomes et de 1’état nutritionnel;

une supplémentation en vitamine B12 tous les mois en cas de gastrectomie totale
uniquement ;

un soutien psychologique ;

Une aide au sevrage d’alcool et de tabac, le risque de développer des
complications tardives (seconds cancers, troubles cardiovasculaires) é&ant majoré&
par le tabagisme et par 1’alcool.

Un bilan biologique est aré&iliser:

La possibilité d’anémie post-gastrectomie totale justifie la surveillance de la
numéation formule sanguine une fois par an;

Un bilan sanguin, incluant notamment le dosage des folates, est aré&liser une fois

par an si néessaire.
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I. Introduction :
L’augmentation ces derni¢éres années des adénocarcinomes gastriques (a été

observée dans de nombreuses études internationales et nationales(1,37).

Le taux de morbidité li¢ au geste chirurgical est important et nécessite une analyse

rigoureuse afin d'améliorer le pronostic global de ces patients.

Dans la pratique quotidienne au sein du service de chirurgie géné&ale «A >»du CHU de
Tlemcen, nous avons constat¢ que les complications liés a cette chirurgie n'est pas

négligeable et il était nécessaire de se pencher sur cette question.

Dans ce cadre-1a on a d&idéde réliser une éude descriptive pronostique portant sur

les morbidités de la gastrectomie des adénocarcinomes gastriques op&és dans le service.
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I1. Les objectifs du travail:

1.1. L’objectif général:

L’objectif général de notre travail est de savoir et d’évaluer le taux de morbidité
des adénocarcinomes gastriques au niveau du service de chirurgie visc&ale "A"du CHU de

Tlemcen.

11.2. Les objectifs speeifiques:

e Analyser le profil éidéniologique de la population éudies .

e ldentifier les montages chirurgicaux les plus ralisés.

e Connaitre les principales complications de la gastrectomie des ADK gastriques,
leur prévalence et leur mé&anisme.

e Evaluer les suites postopé&atoires a court et a long terme.

I1l. Maté&iels et mé&hodes :

I1.1.  Mat&iels :
11.1.1. Le type d’étude :

e Notre éude est une éude ré&rospectif &alé sur une p&iode de 5ans allant de janvier
2015 au degembre 20109.

e Elle concerne 72 patients hospitalisé pour un cancer gastrique au niveau du service de
chirurgie visc&ale 4 au CHU de Tlemcen.

e Les données ont été remplies sur une fiche d’exploitation.

11.1.2. La population d’étude:
11.1.2.1. Les criteres d’inclusion :
e Ont &€& inclus dans notre éude tout les patients ayant subit une intervention
chirurgicale au sein du service de chirurgie viscérale du CHU de Tlemcen, porteurs d’un

ADK gastrique confirmépar un examen histologique.

111.1.2.2. Les crité&es de non incluson :
e Tous les ADK gastrique sans preuve histologique.
e Lesdossiers vides.

e Les patients non opérés.

111.1.3. Source des données :

Le systéme informatique de service comportant :
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- Le dossier clinique du malade avec 1’observation clinique ,les examens
paracliniques, I’attitude thérapeutique indiquée et le suivi du patient.

- Les protocoles opéatoires.

111.1.4. La fiche d’exploitation:
I/ 1dentité:
o Nom & Prénom:........coocvvvvvennnennnn.
e Age: ans

e Sexe: Masculin Féminin

e Date d’hospitalisation.....................
e Datedesortie.............coooeviiiiinn...
11/ Facteurs de risques :
1. ATCD Mélicaux et/ou Chirurgicaux
2. ATCD gastriques
3. ATCD de gastrite
4. ATCD d’ulcere gastrique
5. Méaplasie
6. Dysplasie
7. Autre Kc (type)
111/ Motif d’hospitalisation :
. amaigrissement
. douleur épigastrique

. vomissements

1

2

3

4. hémorragie
5. anénie

6. masse palpable

7. adénopathie sus-claviculaire gauche (troisier)
IVV/Dé@&ai de consultation

V/ Examen physique:

1. normal
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2. masse palpable

3. ganglion de Troisier

VI1/ Biologie :

1. Hb....g/dl

2. Taux de protide...g/l, albumine g/l

VIl/ FOGD:
o HP:
Oui / Non

Siége:

fundique

corps

antrale

sous cardiale
grande courbure
petite courbure

pylorique
antro-fundique

© N o g k~ wWw NP

Macroscopie ( classification Bormenn) :
veéante
Ulc&o-veg&ante

ulc&o-infiltrante

A w p e

infiltrante
ANAPATH(Classification Gorski) :
1. Adé&ocarcinome bien diff&encié

2. ADK moyennement diffé&encié
3. ADK peu diffé&encié
(Classification Lauren) :

1. Intestinale

2. diffuse

(ClassificationOMS) :

1. acellules indépendantes

2. papillaire
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3. tubuleux

4. mucineux

e Aspect de linite gastrique :
Oui / No

e Cellule en Bague a chaton:
Oui / Non

VIII/TOGD :

o Oui

o Non

IX/ Bilan d’extension

e TDM TAP:

o Oui

o non

e Echographie abdomino-pelvienne:

o oui

o non

e Echo-endoscopique :

o oui

o hon

e Radio thorax :

o oui

o non

X/ score du patient :

e ASA : 1/2
e OMS : 1/2
X/ Traitement :

1- Alimentation parenté&ale :

o oui

o hon

2- Transfusion sanguin : nombre de culot globulaire
3- traitement médlical :

e Chimiothé&apie préop&atoire

o oui avec le nombre des cures
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traitement chirurgical:
Anesthésie:

géné&ale

pé&idurale

géné&ale et p&idurale
Voie d’abord :

LMSO

Bi-sous-costale
coelioscopie

Type de chirurgie :
Curatif

Palliatif

Type de gastrectomie :
Pas de Gastrectomie
Gastrectomie totale

Gastrectomie polaire inferieur

Partie Pratique
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Type d’anastomose :

0eso-jgunale sur anse montéen Y
gastro-jgunale ala Finesterer
gastro-jgunale ala Polyo
Jéjunostomie d’alimentation
Gastro-ent&o- anastomose
Gastrectomie élargie d’autre organe
Type de suture :

manuelle

mesanique

Type de curage ganglionnaire :
pas de curage

D1

D2

D15

Expé&ience de chirurgien opéateur :
Exp&imenté

moyennement exp&imenté

peu exp&imenté

temps opé&atoire en tranche (mn):
0-60

61- 120

121-180

181-240

241-300

301-360

361-500

X1/ Etude anatomopathologique de la piese op&atoire :

1.

Taille tumoral:

2. Localisation :
3.
4. Degréde difféenciation :

Type histologique :

Bien
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o Moyen
o Peu diffé&enci€lndiffé&encie
5. Nombre de ganglions enlevés:...... Nombre de ganglions envabhis:... Rapport
GGE/GGP ...
6. Marge de résection: pas RO R1 R2
7.classification TNM + stade tumoral
XI1/ Evolution :
1. Complications per opé&atoire: Oui Non
e Plaie de vaisseaux
e Hémorragie
e interruption
2. Complications postop&atoire megicale : préeoce / a distance
e Embolie pulmonaire
e Infection pulmonaire
e Phiévite sur KT
e Pancrétite
e Trouble cardiaque
e Dysphagie
e Anémie
3. Complications postopéatoire chirurgicale : préeoce / a distance
e Fistule anastomotique
e Fistule duodeénale
e Hémorragie
e Lymphoreée
e ISO
e Occlusion
Re&idive : Oui Non

Survie

I

Perdus de vue
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11.2. Mé&hode:
11.2.1. SPSS:

Notre étude a été réalisée a 1’aide d’un logiciel IBM SPSS statistiques version 20.

111.2.2. L’analyse statistique :
o Cette éude est initialement descriptive puis analytique.

les variables quantitatives sont exprimees en moyenne +/- &art type de la moyenne, et
ont &écompareés.

les variables qualitatives ont &&exprimees en effectif et en pourcentage et comparés.

IV. Ré&ultats :

IV.1. Lesdonné&s &idémiologiques :
IV.1.1.Répartition des malades selon ’année de la prise en charge :
De 2015 &2019, nous avons colligépatients atteints de cancer de I’estomac avec une

moyenne de 14 malades par an et des extr@nes allant de malades 14(en 2015) amalades12
(en 2019 ) par an.

Tableau 3: Répartition des malades selon I’année de prise en charge :

L’année de prise en charge le nombre de malades| Le pourcentage(%o)
2015 14 20.5%
2016 15 22%
2017 16 23.5%

018 11 16%
2019 12 18%
Total 72 100%

100.00% | 100%
80.00%
60.00%
40.00% -
20%  22%  2350%
20.00% '
0.00%

Figure 29: Répartition des malades selon ’année de prise en charge.
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1V.1.2.Répartition des malades en fonction des tranches d’ages:
L’age moyen de nos patients a été de 58 ans avec des extr@nes allant de 31 a84ans.

La majoritédes patients (20 patients) appartient a la tranche d’age entre 64 ¢t74 ans.

Tableau 4: répartition des malades en fonction des tranches d’dges

Les tranches d’dge Nombre de malades Pourcentage (%)
31-41 ans 13 18%
42-52 ans 14 19%
53-63 ans 15 21%

64-74 ans 20 28%
75-85 ans 10 14%
Total 72 100%

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%

30%

100%

18% 19% 21% 28%

20% ' ANy, oy —
10% 1 " 14%
0% ” /‘ !‘— || -
L /4
42-52
53-63
ans -

Figure 30: Réparation des malades en fonction de I’age
IVV.1.3.La répartition des malades selon le sexe :

e Dans notre s&ie on note une pr&ominance du sexe féminin, 32 hommes soit 44.4%
pour 40 femmes soit 55.6% avec un sexe ratio de 0.8

Tableau 5: La répartition des malades selon le sexe :

sexe Nombre de malades Pourcentage (%)
masculin 32 44.4
féminin 40 55.6

Total 72 100%
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Sexe

= Masculin = Féminin

Figure 31 : Réoartition des malades selon Le sexe

IV.1.4.La répartition des malades selon I’origine :
La plupart de nos patients (55) provenaient de Tlemcen soit un pourcentage de 76.4%

comme le montre le tableau suivant:

Tableau 6: Réoartition des malades selon L’origine :

Wilaya Nombre de malade Pourcentage (%)
Ain temouchent 3 4.2%
Ain sefra 2 2.8%
Chelef 1 1.4%
El Beyedh 1 1.4%
Ghawaouet 1 1.4%
Maghnia 2 2.8%
Machria 2 2.8%
Naama 1 1.4%
Relizane 1 1.4%
Saida 1 1.4%
Sidi Belabes 1 1.4%
Tamanerasset 1 1.4%
Tlemcen 55 76.4%
Total 72 100%
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Adresse des patients

M 21N SEFRA

E AN TEMOUCHEMT
Ol cHLEF

EEL B2 vEDH

O GHAWACUET
B raaGHM2
EIMECHR| &
Orsnmas

O RELIZANE

W saDpa

O siol BELABES
O TAMANRASSET
B TLAMCEN
O TLEMCEM

Figure 32 : Répartition des malades selon I’origine
IV.2.  Les modalité thé&apeutiques :
IVV.2.1.Les gestes chirurgicaux rélisés:

Chez les 72 patients de notre séie qui ont subi une gastrectomie:

66 patients soit 92% ont bénéficié¢ d’une gastrectomie curative .

6 patients soit 08% ont bénéficié d’une gastrectomie palliative.

Tableau 7: les gestes chirurgicaux r&lisé&

Gestes op&atoires Nombre Pourcentage validé
Gastrectomie Totale 52 72%
Gastrectomie partielle 20 18%

Total 72 100%

90%
80%
70%
60%
50%
40%
30%
20%
10%

0%

Totale

Partielle

Figure 33: les gestes op&atoires raalis&s
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1V.2.2.Le ré&ablissement de continuité:
e L’anastomose oeso-jgunale sur anse en Y faite chez 44 patients soit 86%.

e L’anastomose gastro-jg§unale a la Finesterer faite chez 6 patients soit 12%.

Type d’anastomose Nombre Pourcentage validé
Oeso-jgunale sur anses monté& en Y 52 72%
Gastro-jgunale ala Finesterer 20 18%
total 72 100%

Tableau 8: les types d’anastomoses réalisés

1V.2.3.Le curage ganglionnaire :

e Le curage ganglionnaire type D1.5 est le plus fréquemment ré&liséchez nos patient,
soit dans 46% des cas.

Tableau 7 : difféents types de curage ganglionnaire réalisés :

Type de curage ganglionnaire Nombre Pourcentage validé%
Pas de curage 06 08.3%
D1 1 01.4%
D1.5 40 55.5%
D2 25 34.8%
Total 72 100%
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1V.2.4.Le r&idu tumoral :

RO : absence de ré&idu tumoral.

R1 : présence d’un résidu tumoral microscopique.

R2 : présence d’un résidu tumoral macroscopique.

Tableau 9 : le ré&idu tumoral :

Ré&idu tumoral Nombre Pourcentage validé%
RO 62 86.1%
R1 08 11.1%
R2 02 02.8%
Total 72 100%
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IV.3.  Lessuites postopé& atoires :

1VV.3.1.La morbiditgostopé&ratoire :

Les suites postop€&atoires éaient simples chez la majoritédes patients opérés soit dans

65% des cas. Le taux de morbidité était de 35%.

Tableau 10: Répartition des malades selon les suites postopé&atoires

Pré&ence de complication postopé&aoires

Nombre de Malades

Pourcentage validéo

Non 47 65.3%
Oui 25 34.7%
Total 72 100%
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IV.3.1.1. les complications postopé&ratoires chirurgicales :

Tableau 11: Répartition des malades selon les complications postopé&atoire
chirurgicales

Pré&ence de complications postopéaoires
chirurgicales

Nombre de Malades

Pourcentage validé%

Non 67 93.1%

Fistule anastomotique 4 5.6%
Fistule duodenale 1 1.3%
Total 72 100%
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Type de complications chirurgicales post-opératoires chez les patients

Percent

Mon Fistule anastomoticque Fistule duodénale

Type de complications chirurgicales post-opératoires
chez les patients

Figure 38: Répartition des malades selon les complications postopé&atoire chirurgicales

1V.3.1.2. Les complications postopé&atoires mé&licales

Présence de complications Nombre de Pourcentage validé%
postop&aoires Metdicals Malades

Non 47 59.1%
Infection pulmonaire 1 1.6%
Pancrétite 1 1.6%
Trouble cardiaque 1 1.6%
Dysphagie 1 1.6%
Anénmie 21 34.4%
Total 72 100%

Tableau 12: Répartition des malades selon les complications postopé&atoire mélicales
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Figure 39: Répartition des malades selon les complications

1VV.3.2.La mortalitépostop&atoire :
e Dans notre étude, il y’a eu 7 dé&és postop&atoires soit un taux de mortalité

postopé&atoire de 09.7% a 30 jours.

Tableau 13: Répartition des malades selon la mortalité

D&é Nombre Pourcentage validé&o
Non 65 90.3%
Oui 7 09.7%

Total 72 100%
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V. Discussion :
V.1. Les donnés éidémiologiques :
V.1.1. L’incidence :

Tableau 14: Incidence du cancer de I’estomac par 100 000 habitants dans diffé&ents pays

Hommes Eemmes
Japon [6] 65.4 25.6
France [7] 10.1 3.9
USA [8] 12.6 6.5
Tunisie [9] 6.6 3.7
Maroc(Casablanca) [10] 4.1 2.5

e Par contre l'incidence en Algé&ie ne peut pas &re appresiee apartir de cette &ude.

e En effet cette &ude est hospitaliée, ne concerne qu'une seule structure hospitaliere et
nous n'avons pas de données concernant les autres wilayas de 1’ Algérie. De plus, dans
notre pays il n'existe pas de registre national des tumeurs et les causes de dé&és sont
souvent meéeonnues ou non preeisees en dehors des hépitaux.

e Notre série comporte 72 patients atteints de cancer de I’estomac avec une moyenne de
14 malades par an et des extré@mes allant de 14 en (2015) &12 en (2019) malades par
an.

V.1.2. L’age :

Le cancer de I’estomac Survient rarement avant I’age de 40 ans. L’incidence augmente

rapidement au-delg avec un pic pendant la septiéme décennie. Les tranches d’age les plus

touchées se situent entre 50 et 70 ans. [11]

L’age moyen de survenue du cancer gastrique est de 65 ans pour les pays ou les taux
d’incidence sont modérément élevés. Il apparait environ 10 ans plus tot, peut-&re du fait d’un

diagnostic plus précoce, dans les pays ou I’incidence est forte [12].
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Tableau 15: I’Age moyen selon les diff&ents auteurs

Auteurs Age moven
BAGNAN K. O [13] Bénin 56 ans
DIEUMEGAR B [14] France 70 ans
SAWADOGO et Coll. [3] Burkina Faso 56.50 ans
XIAOLING NIU [8].
) 74
New jersey USA ans
RCRCJ10]
Casablanca 562 ans
Notre s&ie 59 ans

e Dans notre série 1’age moyen de nos patients a été de 58 ans et des extrémes allant
de31 &84 ans avec un pic de patients (20 patients) appartenant a la tranche d’age entre
64 et 74 ans.

e Ces ré&ultats se rapprochent de plusieurs données de la litté&ature africaine [3, 10,13]

mais on note que 1’dge moyen dans notre série est inférieur par rapport a celui des

éudes de France et USA [8,14].

V.1.3. Lesexe:
Le cancer de I’estomac est plus fréquent chez ’homme, dans toutes les régions du monde

avec une sex-ratio variant de 1,3 &2,5 [15].

Tableau 16: Sexe ratio Homme/Femme : Comparaison entre diffé&ents pays

Les auteurs Le sexe-ratio
G.LAUNOY 26
France [16] '
M.INOVE
1.5-
Japon[17] 53
KAREN PANLISEN New jersey USA [18] 1.3
A.SELLAMI
Tunisie [19] 145
RCRC 13
MAROC [10] '
Notre &ude 0.8

e Dans notre s&ie on note une pré&lominance du sexe feminin ,32 hommes soit 44.4%
pour 40 femmes soit 55.6% avec un sexe ratio de0.8.

e Nos résultats se difféent de ceux que retrouvés dans les diff&entes éudes
africaines [10, 19] et des &udes internationales [16, 17,18].
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V.2

V.2.1. Le traitement chirurgical :

Les modalités thé&apeutiques :

Le cancer de I’estomac est I’une des principales causes de mortalité par cancer
dans le monde. Mé&ne si des progres dans les traitements non chirurgicaux ont &é
réalisés, avec 1I’avénement de la chimiothérapie périopératoire, la chirurgie reste
au centre de la prise en charge de ces tumeurs, représentant la seule option
curative a I’heure actuelle, si une résection compléte dite « RO » peut étre obtenue.
La prise en charge chirurgicale des cancers gastriques repose, comme pour la
plupart des cancers, sur I’obtention d’une résection RO, c’est-adire
macroscopiquement et microscopiquement compleée. Une ré&ection R1, avec
envahissement microscopique des marges de résection est associé a une
diminution de 50 % de survie [49-50].

L’obtention d’une résection RO est liée a 1’étendue de la gastrectomie (dépendant
elle- méne des marges de seeurité arespecter selon le type histologique), a
I’examen extemporané des tranches de section, et a 1’¢largissement de I’exérese
aux organes de voisinage.

Il est recommand€& pour les adéocarcinomes gastriques, une marge de sé&urité

supé&ieure de 5 &6 cm et infé&ieure de 2 a3 cm.

V.2.2. But du traitement chirurgical :

Tableau 17: But du traitement du cancer de ’estomac selon les auteurs :

Auteurs
KARAYUBA [22] SACKO O [4] TAKEMOTO'Y [44] .
. . Notre serie
Burundi Mali Japon
But
Curatif 54.3% 22.2% 100% 92%
Palliatif 45.6% 77.7% 0% 08%

+» Dans notre sé&ie, la chirurgie curative a &éffectué chez 66 patients (92%) est nettement

supé&ieur eelui des auteurs africains [4, 22] mais il est nettement infé&ieure au réultat de

TAKEMOTO Y [44] au Japon qui trouve 100 % de traitement chirurgical &isés curative.

Ce résultat s’explique par le pourcentage élevé de dépistage en masse de cette pathologie

pratiqué& au Japon.

¢ Le traitement chirurgical palliatif a &éffectuéhez 6 de nos patients (08%), ce type de
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traitement est utile dans notre contexte, non pas en terme de taux de survie, mais de

qualitéde vie des patients (absence ou minimisation des douleurs et des vomissements,

&viction de la perforation et des hénaténéses).

+* Dans tous les cas I’attitude thérapeutique dépend de plusieurs facteurs dont 1’état général

du patient, sa capacitéasupporter physiquement le traitement et son niveau

socio€onomique.

V.2.3. Type de ré&ection gastrique :

Tableau 18: Répartition des patients en fonction du type de résection gastrique selon les

auteurs
Auteurs DOGLIETTO O TAKEMOTO Y
TRAORE [34] —4[_51 = | SACKO [4] —4[_41 — | Notre s&ie
Type
Gastrectomie
polaire 22.5% 48.4% 69.2% 86.2% 18%
infé&ieure
Gastrectomie
0% 51.5% 0% 9.1% 72%
totale

% Dans notre sé&ie, la gastrectomie totale a &da plus pratiquée (52 cas) soit 72%

contrairement glusieurs séies Africaines et internationales ou on note une pré&lominance
de la gastrectomie polaire infé&ieure, TRAORE Bakary [34] avec 22.5 % TAKEMOTO et
all [44] 86,2 % et de SACKO [4] avec 69,2 %.

X/
°e

Cette préominance trouve son explication dans la fré&juence devé de la localisation

antropylorique dans diffé&entes sé&ies africaines [6, 8], la pré&lominance de la gastrectomie

totale dans notre s&ie peut &re expliqugar le pourcentage important du cancer a cellules

ind&endantes connu pour son caractée infiltrant et son extension longitudinale justifiant

une gastrectomie totale malgréa localisation distale.
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V.2.4. Les procaé de ré&ablissement de continuitédigestive :

Tableau 19: Les diffé&ents proc&lé& de ré&ablissement de la continuitédigestive selon les

auteurs
Auteurs
SACKO O[4] | TRAORE B[34] |SIGON et al [46] Notre s&ie
Type
Billroth 11 ou 0% 1.2% 88.2% 25%
finnsterer
Anastomose gastro-
jgunale / / / 75%
enyY

K/

X/

X/
°e

Dans notre sé&ie, le proc&lés de ré&ablissement de continuitée plus fré&uent &ait
I’anastomose oeso-jgunale en Y dans 72% des cas.
Selon SIGON et AL [46] le proc&léle ré&ablissement de la continuitéligestive éait de type

Billroth Il dans sa variante Finnsterer, dans notre sé&ie ce proc&le@ éeapportédans 12%.

V.2.5. Le curage ganglionnaire : [48, 49, 50, 51, 52]
Les diffé&ents types de curage ganglionnaire D1, D2 et D3 ont &éomparé dans des
essais contrdés en termes de morbi-mortalit€ de reeidive et de survie. Il est neeessaire de
réaliser 1’exérése d’au moins 15 ganglions pour un curage D1 et 25 pour un curage D2
afin de pouvoir affirmer le caractée NO de la tumeur..
L’augmentation de la mortalité et de la morbidité péri opératoires était en partie liée &
spléno pancréatectomie caudale. Ce type d’exéreése particulicrement lourd devrait
s’adresser a des patients bien sélectionnés. La tendance est aujourd’hui de privilégier un
curage plus limitéans pancré&tectomie et méne plus ré&emment sans splénectomie, ce
qui pré&iendrait la survenue des principales complications pé&iopé&atoire de la
gastrectomie sans alté&er la survie des patients.
Les recommandations actuelles chez un patient en bon éat géné&al, sont de pratiquer un
curage D2 sans splénectomie sauf en cas d’adénopathies de 1’artére splénique ou de cancer
de la grosse tubé&ositatteignantla séeuse. En cas de mauvais éat généal ou de cancer

superficiel ou avancéstade | ou IV), un curage plus limitést licite.
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% La lymphadénectomie D1, 5 correspond ane lymphadénectomie D2 sans r&lisation du

curage du hile et de I’artére splénique (relais 10 et 11).

L)

» Dans notre sé&ie, D1.5 est le curage le plus pratiquéelonlescomptes-rendus opé&atoires
(40 cas) soit 55.5 %, ce qui raccorde avec les recommandations sus déerites ou le curage

D1.5 est le plus pratiqueans spléopancréectomie systématique.

V.3. L’évolution :

V.3.1. La morbiditéopé&ratoire :

e Dans notre s&ie la morbiditgost opéatoire a &&de 34.7 (25 cas) dont (4) de fistule
anastomotique, (21) cas d’anémie ; un (1) cas de fistule duodénale, d’infection
pulmonaire , de pancréitite de trouble cardiaque et de dysphagie.

e Notre taux est nettement sup€&ieur aux 7,5 % de TRAORE [34] constitués par six cas
d’abces de la paroi, trois cas d’éviscération et trois cas de fistule digestive.

e |l est &alement supé&ieur aux 9,4% de KARAYUBA [22] au Burundi constitug@ar
cing cas dont (2) cas de pneumopathie, une collection sous phrénique gauche, une
fistule digestive, un cas de stomite, aux 40 % de MEYER etal [30].

e La morbidit@ostop&atoire est exacerbé par le mauvais &at nutritionnel de nos
patients. L’hypo protéinémie liée a la malnutrition expose a ’infection, au retard de

cicatrisation et & fistule digestive.

#<@N3.2. La mortalité@pératoire :

e Au cours de ce travail, nous avons enregistré7 déces a 30 jours en post-opératoire
(09.7%)

e Cette mortalité du cancer de 1’estomac est inférieure par rapport a celle signalée dans
les sé&ies africaines [4, 22, 36, 60].ce qui peut &re expliquéar un pourcentage
important des malades perdus de vus dans notre éude.

e Les éudes europénnes, contrairement aux données japonaises et coréennes, trouvent
une corrdation entre le curage ganglionnaire &endu au-del&de D1 et les taux de
morbiditétmortalité61].

e Le taux de survie &5ans apres gastrectomie de type RO et curage ganglionnaire D2 ou

D3 au Japon est de 80 86% [44].
Cette éude bien que limité un seul service et on avait trouvétrés peu des dossiers

complets ce qui prouve que les intervenants ne notent pas les complications sur les dossiers,
permet dattirer l'attention de I'éuipe mélicale sur ses insuffisances. Elle impose un

ré&justement des moyens en matéiel et en personnel pour am@iorer la qualitédes soins et
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ré&luire le nombre des d&e& &ritables.

Une telle éude mé&ite d'@re renouvelée avec plus d'int&&, acondition d'&re prospective

et basée sur les réultats d'une discussion objective des circonstances de chaque cas de
morbidité&future.

Cette &ude montre qu'une démarche rigoureuse d'autoévaluation est ré&lisable sur le long
terme. Elle confirme que le taux de morbiditén'est pas un crit&e pertinent pour évaluer

I'efficience d'une éjuipe chirurgicale, suggére que le concept de morbiditéévité est un reflet
plus fidée et plus valorisant du travail meical.
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Conclusion

Les gastrectomies partielles ou totales sont marqués d’une morbidité et d’une mortalité
significatives dues aux complications p&i opé&atoires et aux troubles postop&atoires que ce
soit chirurgicales , mélicales ou fonctionnels .

Les principales complications des gastrectomies sont les fistules , les hénorragies , les

lymphorrées et les complications fonctionnelles immédiate ou adistance .

Elles ont un impact majeur sur la qualitéde vie des malades qui reste tres fortement
alt&ee plusieurs années . ces interventions sont donc réervéss ades patients en bon éat
géné&al et dans un but curatif dans la majoritédes cas

Plusieurs modes de reconstructions digestives sont possibles et ont pour objectif de

limiter ces troubles amoyen et long terme.
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