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1. INTRODUCTION.

La maladie cancéreuse apparait lorsqu’une partie de cellules normales
commence a se transformer et se diviser de fagon anarchique pour devenir
malignes ou dangereuses [5].

Le mot « cancer » est un terme générique qui désigne pres de 150 types de
tumeurs différentes affectant les divers organes du corps, le tissu myéloide [5] le
lymphome de MALT.

Ici nous nous intéresserons seulement au cancer de I’estomac.

Le cancer de ’estomac occupe une place importante de par sa fréquence dans
certains pays tel que : le Japon, la Chine, la Tchécoslovaquie, I’Italie, le Brésil
[49].

En Afrique certains travaux ont retrouvé une fréquence non négligeable du
cancer de I’estomac : il occupe la deuxieéme place parmi tous les cancers chez
I’homme au Rwanda, en Gambie [49].

Au Mali, les travaux de GUINDO et DUFLO [48], Koumaré [77], Bayo , Tour¢,
Samaké [77], et Koita [75] ont prouvé que le cancer de I’estomac est le
deuxiéme cancer apres celui du foie.

A cause de sa grande fréquence le cancer de I’estomac a fait [’objet des études
au Mali notamment des théses telles que celle de DAOU F.[23] en 1977, de
KONATE Y.[76] en 1980, de SEMEGA O. [114] en 1981, de SACKO L [112]
en 1990 et des publications dans Mali Médical Traoré et Al[124], Médecine
Afrique Noire Cissé et AL.[19].

Toutes ces études sont anciennes de plus de 10 ans.

Nous avons voulu analyser dans ce travail les cancer de I’estomac des huit
dernieres années.

L’objectif Général :
Notre travail se propose comme objectif général 1’étude dans le service de
chirurgie « B » de I’Hopital du Point G de Bamako, de1990 a 1997, du cancer
de I’estomac en pré opératoire, en per opératoire, post opératoire immediat et
tardif.

Les objectifs spécifiques.
[ls sont de :

- déterminer la fréquence du cancer de I'estomac par rapport aux autres

activités chirurgicales dudit service ;
- décrire les aspects cliniques, paracliniques et thérapeutiques ;
- Analyser les suites a court, moyen et long terme.




2. RAPPELS [105].

2.1. Anatomie organique.

L’estomac est un segment dilaté du tube digestif, intermédiaire entre 1’cesophage
et le duodénum.

2.1.1. Situation.

IT occupe la plus grande partie de la loge sous phrénique gauche comprise entre
le diaphragme en haut et en dehors, le mésocolon et le colon transverse en bas,
la région colique en dedans.

La loge sous phrénique répond a peu pres a I’hypochondre gauche et a une partie
de I’épigastre.

2.1.2. Configuration Extéricure.

On a comparé I’estomac a une corneuse, a un cone vertical a base supérieure,
etc... L’estomac comprend deux parties :

- 'une, la plus longue et la plus volumineuse, est la partie verticale ou
descendante ; I’autre, plus petite est appelée portion horizontale.

(Esophage— — ,:(;‘F":n)';:"ssiéﬁ"ti‘tbérnsite'

: " Port. descend.
Petite courbure Pl

Grande courbure

Pylore Petite tubérosité

Portion horizoiitale

Configuration Extéricure

2.1.3. Portion descendante : fundus..

L.a partie descendante ou verticale comprend les deux tiers environ de la
longueur de I'estomac.
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Elle est oblique en bas et en avant. On lui distingue deux segments, la grosse
tubérosité et le corps de I’estomac, séparés 1’un de 1’autre par un plan horizontal
tangent au bord supérieur du cardia.

La grosse tubérosité : surmonte le corps de I’estomac a la manicre d’une
coupole.

Le corps de I’estomac : se rétrécit un peu de haut en bas. Son extrémité
inférieure, ou petite tubérosité, forme la partie la plus déclive de I’organe.

La Portion Horizontale : antre.
La partie horizontale se dirige, en se rétrécissant légérement, obliquement en
haut a droite et en arriére.
Son extrémité droite ou pylore, s’unit au duodénum suivant un sillon annulaire
appelé sillon duodéno-pylorique.
L’angle saillant en bas et a gauche, par lequel la partie horizontale de 1’estomac
s’unit a la partie verticale , se confond avec la petite tubérosité du corps de
’estomac.
Telles sont la forme et [’orientation de I’estomac sur le cadavre dont les organes
ont été préalablement fixés en situ, en position verticale. Sur le cadavre couché
sur le dos, la courbure de I’estomac s’atténue , l’estomac est allongé
transversalement et décrit une courbe concave en haut.
Chez le vivant, la description que nous venons de donner est celle de I’estomac
normal examiné sur le cadavre ou sur le vivant au cours d’une laparotomie.
Examiné sur le vivant par des procédés radiologiques, I’estomac revét une forme
qui n’est pas tres différente dans ses grandes lignes de celle qu’il présente sur le
cadavre. La forme de l’estomac d’un sujet vivant, examiné debout, a été
comparée a celle d’un J majuscule auquel on reconnait une partie descendante
longue et une partie horizontale plus courte. Mais les modifications de taille sont
nombreuses et sont en rapport avec l’age, le sexe, la tonicité de la paroi
gastrique, surtout avec la position qu’on donne au sujet et la forme de la cage
thoracique. Ainsi, sous [’effet de ['anesthésie au cours d’une laparotomie
(Grégoire), ou bien quand la base du thorax est large, la partie descendante de
['estomac se présente comme sur le cadavre couché sur le dos ; elle s’incline en
bas et a droite et se continue par une courbe de rayon variable avec une partie
horizontale.

2.1.4. Dimensions de I’estomac :

[’estomac moyennement distendu mesure 25 cm dans sa plus grande longueur ;
10 a 12 ¢cm de largeur (mesurée d’un bord a 'autre a la partie moyenne de
['organe) ; 8 a 9 cm dans le sens antero-postérieur (sappey).

2.1.5. Faces et bords de [’estomac.

["estomac présente dans son ensemble deux faces. ['une antérieure, ['autre
postérieure. plus ou moins convexes suivant le dégrée de dépletion de 1 organe.
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Les faces sont séparées I’une de 1’autre par les bords ou courbures de I’estomac.
On distingue un bord droit, concave, ou petite courbure, et un bord gauche,
convexe ou grande courbure .

La petite courbure : concave, regarde a droite et en haut. Elle se compose
de deux segments, I’'un descendant, I’autre a peu prés horizontal, qui répondent
aux segments homonymes de 1’estomac.

La grande courbure convexe comprend :

- un segment supérieur, qui regarde en haut et fait partie de la grosse
tubérosité

- un segment moyen, descendant ;

- un segment inférieur oblique en haut a droit et en arriére, comme la
portion horizontale de I’estomac.

2.1.6. Les orifices de ’estomac :

L’estomac communique en haut avec 1’oesophage par 1’orifice oesophagien ou
cardia ; en bas avec le duodénum, par I’orifice duodénal, pylore.

Le cardia est situé entre I’extrémité supérieure de la petite courbure et la grosse
tubérosité. Cet orifice est ovalaire et son grand axe est allongé de haut en bas et
de gauche a droite. Il regarde a droite, en haut et un peu en avant.

L’orifice pylorique est circulaire et placé a I’extrémité droite de la partie
horizontale de 1’estomac. II regarde a droite, en arri¢re et en haut, et répond au
sillon duodéno-pylorique.

2.1.7. Configuration intérieure :

La surface intérieure ou muqueuse de 1’estomac est rouge chez le vivant.

Apres la mort, la muqueuse s’altere treés vite et devient rapidement grisatre.
Quand I'estomac est vide, sa surface intérieure est parcourue dans toute son
étendu par des plis anastomosés qui limitent les dépressions de forme variable.
Ces plis, formés par la muqueuse, s’effacent a mesure que |’estomac se distend.
Il existe encore sur toute la face intérieure de l'estomac de fins sillons qui
circonscrivent de petites surfaces légerement saillantes visiblement sur estomac
vide.

Quant au cardia, la couleur rouge de I’estomac tranche, sur le vivant avec la
coloration rose pale de 1'oesophage.

Cet orifice présente un repli, la valvule cardio-oesophagienne, qui se traduit sur
la surface intérieure de ['orifice I'angle aigu formé par |'cesophage avec la
grosse tubérosité de I’estomac. La surface intérieure de cardia est plissée, et les
replis ravonnent du cardia vers |’estomac.

Le pylore est muni d’une valvule annulaire, la valvule pvlorique.

La valvule pylorique est un repli de la muqueuse soulevee par un épaississement
de la musculature de I'estomac appelé sphincter pylorique.



2.1.8. Les rapports de ’estomac.

- le diaphragme en haut et en dehors ;
- mésocolon et le colon transverse en bas ;
- la région ceeliaque en dedans.

La Grande courbure est liée : en haut, au diaphragme par le
ligament gastro-phrénique ; plus bas au hile de la rate par
épiploon gastrosplenique contenant les vaisseaux courts et la
gastro-epiploique ; enfin, au-dessous rate au colon transverse par
le grand épiploon.

» La petite courbure de l’estomac : est réunie au foie par
I’épiploon gastro-hépatique ou petit épiploon.
Le cardia : est a 2 cm a gauche de la ligne médiane et répond :

- en arriere et a droite, a [’aorte, au pilier gauche du diaphragme et au
corps de la onziéme vertebre dorsale ;

- en avant, il est en rapport avec le lobe gauche du foie.

- A gauche, le cardia répond au sommet de I’angle ouvert en haut,
compris entre I’oesophage et la grosse tubérosité de [’estomac.

Le pylore est situé sur la ligne médiane ou un peu a droite de
cette ligne, & la hauteur de la premiere lombaire. Son bord
postérieur répond au pancréas, son bord inférieur est croisé par
’artere gastro-epiploique ; son bord supérieur est en rapport
avec |’artere pylorique.

La face antérieure de I’estomac :

- sa partie supérieure ou sous thoracique est en rapport avec la paroi
antérieure du thorax ;

- sa partie inférieure ou abdominale : répond quand |'estomac n’est pas
distendu : en haut et a droite du foie, en bas et a gauche a la paroi
abdominale suivant une région triangulaire, dite triangle et L. Labbé !
Le triangle de Labbé est limité : a droite par une ligne qui monte
obliquement, en regard du bord antérieur au foie, du neuvieme
cartilage costal droit a I'extrémité antérieure du huitieme cartilage
costal gauche ; a gauche , par le rebord inférieur du thorax ;en bas par
une ligne horizontale qui, normalement, ne remonte jamais au-dessus
des neuviemes cartilages costaux.

Face extérieure de [’estomac : en haut, la grosse tubérosité
s'appuie directement sur le diaphragme. Elle répond encore a la
face gastrique de la rate, a travers |’arriere cavite des epiploons
et aussi par l'intermédiaire des épiploons gastro-splénique et
pancréatico-splénique.

2.1.9. La constitution de l’estomac :

La paroi de Uestomac se compose de quatre tuniques superposees qui sont de
dehors en dedans la séreuse, la musculaire, la sous-muqueuse et la muqueuse.
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- La séreuse ou péritonéale comprend deux feuillets qui adhérent aux
faces antérieure et postérieure de 1’estomac. Ces feuillets se continuent
le long des courbures avec ceux des épiploons.

- Lamusculaire est constituée par trois plans de fibres : un plan superficiel formé de
fibres longitudinales, un plan moyen composé de fibres circulaires et un plan
interne constitué de fibres obliques. Au niveau du pylore les fibres circulaires
s’épaississent et constituent le sphincter pylorique.

- Lasous-muqueuse est une couche de tissu cellulaire lache.

- La muqueuse ou surface intérieure de ’estomac est rouge chez le vivant. Elle est
parcourue dans toute son étendue par des plis anastomosés qui limitent des
dépressions de forme variable.

2.1.10. Vaisseaux et nerfs de ’estomac :

Artéres : les arteres de I’estomac viennent des trois branches du tronc
ceeliaque.
La coronaire stomachique (gastrique gauche) se divise en deux branches terminales qui
descendent le long de la petite courbure et s’anastomosent avec les rameaux de ’artére
pylorique, branche de 'hépatique. L’artere hépatique donne encore a lestomac, par
Iintermédiaire de la gastro-duodénale, I’artere gastro-epiploique droite qui s’anastomose le
long de la grande courbure avec la gastro-epiploique gauche, branche de la splénique. L’artere
splénique fournit a ’estomac des vaisseaux courts.
Toutes ces arteres anastomosées entre elles forment deux arcades qui longent : 'une, la petite
courbure ; 'autre, la grande courbure de I’estomac. De ces arcades, naissent a I’angle droit de
nombreuses branches qui se rendent aux deux faces de I'organe.
La partie superieure du corps de I'estomac et la grosse tubérosité sont irrigues par les
vaisseaux courts de Iartere splénique, par les arteres cardio-oesophagiennes et tub€rositaires,
branches de la coronaire stomachique et de la splénique.

- Les veines sont satellites des artéres et se drainent dans la veine porte.

- Les lymphatiques de I’estomac : il existe trois territoires lymphatiques

principaux :

- le territoire ganglionnaire de I'artere coronaire comprend environ les deux tiers
internes de la portion verticale de l'estomac et le petit segment de la portion
horizontale ;

- le territoire de la chaine ganglionnaire de ’artére splénique est représenté
par cette partic de la portion verticale de I’estomac, qui se trouve en
dehors du territoire de ’artére coronaire, depuis le sommet de la grosse
tubérosité jusqu’a la partie moyenne de la grande courbure :

- le territoire de la chaine ganglionnaire de I’artére hépatique est constitue
par tout le reste de la paroi gastrique. Ce dernier territoire se divise en
deux régions secondaires, ['une, supérieure ou pylorique, tributaire des
ganglions places sur le segment horizontal de artere hépatique et souvent
aussi d'un ganglion retro-duodénum pancréatique placé en arriere du
premicr coude duodénale; ['autre, inférieur, ou gastro-epiploique, qui
prolonge en bas ¢t a droite le territoire splénique.



Gg. juxta-cardiagues

Chaine coronaire
Terriloire
coronaire
Chaine heépatique
Chaine splén

Chaine hépatique Territ.
splén.
Gg. réro-duod.

panc. sup.

Gg. rétro-pyl.
Gg. ss.-pyl.-

Ch. gastr.-épsp.dr. .
Territoire hépatique

(zone inf. ou gastr.-épipl.)

Territoire hépal. (zone sup. ou pylorique) Chaine splénique

LYMPHATIQUES DE L’ESTOMAC ET CHAINES GANGLIONNAIRES
SATELLITES DES BRANCHES DU TRONC COELIAQUE.

Les nerfs de I’estomac : les nerfs proviennent des pneumogastriques et du grand
sympathique et sont groupés en trois pédicules (Latarjet et Wertheimer) :

- Le pédicule de la petite courbure formé par les rameaux
gastriques des pneumogastriques, anastomosés avec des filets
sympathiques du plexus nerveux de la coronaire stomachique ;
les rameaux du pneumogastrique gauche vont a la face
antérieure de l’estomac ; ceux du pneumogastrique droit vont a
la face posterieure de I’estomac ; ces rameaux restent
indépendants et ont chacun un territoire distinct.

- Le pédicule duodéno-pylorique formé de quelques filets
récurrents du plexus hépatique ; ils énervent le pylore ;

- Le pédicule sous-pylorique gastro-epiploique droit qui émane du
plexus hépatique et accompagne [artére gastro-epiploique
droite. A ces trois pédicules il convient d’ajouter les
ramifications satellites des branches de la splénique, destinées a
["estomac.

2.2.  ANATOMIE FONCTIONNELLE.

[L’estomac constitue le réservoir ou s’achéve la trituration des aliments
commences dans la cavit¢ buccale et ou débute la digestion. L estomac répond a
une double fonction de conduit et de réservoir. Le conduit est réalis¢ par
’adossement, parallelement a la petite  courbure, des faces antéricure et
postérieure de la muqueuse. ¢’est le canal gastrique que suivent les liquides
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arrivant par le cardia. Les aliments ingérés vont s’accumuler dans le fond de
I’estomac ; réservoir gastrique dont la capacité peut atteindre un a deux litres.
La digestion s’effectue grace a la sécrétion des glandes gastriques. L’antre de
’estomac et la partie horizontale produisent des glandes a mucus et des glandes
endocrines qui sécrétent la gastrine. Cette hormone est responsable de la
sécrétion acide de la partie verticale de 1’estomac, et des différentes enzymes
nécessaires a la digestion. Celle-ci se termine par la production d’un bol
alimentaire semi-liquide, semi-solide, le chyme qui sera expulsé vers le pylore
dont I’occlusion et I’ouverture sont obtenues surtout par le glissement de la
muqueuse.

2.3. EPIDEMIOLOGIE MONDIALE.

Les cancers gastriques font environ 20% des cancers digestifs.

Cependant leur incidence varie d’un pays a ’autre.

En France bien qu’en régression, le cancer gastrique occupe la quatriéme ou la
cinquieme place parmi les cancers.

Son pronostic reste redoutable : 70% des malades décédent 1’année qui suit le
diagnostic et le taux de survie global n’est que 12% [113].

Au Japon, l'incidence du cancer gastrique est trois fois supérieure a celle
observée en France. Cette affection est la premiere cause de mortalité par
cancer.

Grace a un dépistage en masse par des moyens radiographiques a double
contraste, 30% de ces cancers gastriques sont opérés au stade superficiel.

En Suisse I’incidence du cancer gastrique est de 16 pour 100.000. Il apparait
plus souvent chez les hommes que chez les femmes.

Dans 30% des cas, le diagnostic est posé chez des personnes agées de 50 a 70
ans ; dans 60% des cas chez des personnes plus agées.

D’autres régions comme I’Amérique du Sud ou I’Europe orientale ont une
incidence du cancer gastrique tres élevée.

Par contre les régions d’Europe du Sud et du Nord sont considérées comme de
zones a incidence moyenne [113].

2.3.1. Les Groupes a risque :[113]

- Maladie de Biermer : I'incidence du cancer gastrique est 3 a 4 tois plus
¢levée chez les patients atteints de cette affection que dans la
population genérale.

- La maladie de Ménétrier : elle est encore plus rare. Les séries publices
font état de la découverte simultanée de la maladie et d'un cancer
gastrique dans 10% des cas ; mais aucun travail ne signale que la
maladie de Ménctricr a évolue vers la malignite.

- Les adénomes gastriques : ils représentent 10-15% des polypes
gastriques et leur potentiel malin est élevé. Dans une séric de 56
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adénomes suivis un a quatre ans, deux cancers gastriques ont €té
découverts (soit 3,6%) .

- Ulcere chronique de I’estomac : le diagnostic d’ulcéro-cancer repose
sur ’association d’une structure ulcéreuse chronique et d’un cancer. La
fréquence chez les patients atteints d’ulcere gastrique varie entre 3-4%

- Moignon de gastrectomie : le risque de cancérisation sur moignon
gastrique avec gastrectomie pour ulcere gastrique ou duodénal est
multipli€ par 4 entre 15 et 24 ans, par 5 entre 25-34 ans et par 8 au-dela
de 35 ans .

- La gastrite chronique : la gastrite chronique apparait comme le facteur
commun a tous les €tats cliniques associ€s a un risque élevé de cancer
gastrique .

II y a une corrélation entre |’incidence du cancer de I’estomac et la fréquence de
la gastrite chronique : elle est de 78% chez les Japonais de plus de 50 ans contre
38% chez les américains du méme age.

Nous pouvons ajouter aussi les circonstances ¢pidémiologiques li€es aux
habitudes alimentaires.

Le risque du cancer de I’estomac augmente chez les personnes qui consomment
beaucoup d’alcool, de sel, d’aliments apprétés en saumure, fumés et riches en
graisses, ou d’eau contenant une grande quantité de nitrates.

[.’hérédité joue également un rdle dans les cancers de type diffus.

Helicobacter pylori[91] est la seule bactérie reconnue et classée comme
carcinogene par |'organisation mondiale de la santé. Des arguments
épidémiologiques histologiques d'expérimentaux d'étatyer le lien entre H. pylori
et I'adenocarcinome gastrique non cardial et le lymphome du MALT.

De nouvelles études épidémiloigiques ont confirmé que les patients infectés par
H. pylori ont un risque accru de développer un cancer gastrique non cardial. De
plus, le role carcinogéne de H. pylori a été¢ démontré dans un modele animal (la
gerbille de Mongolie), ou plus d'un tiers des animaux infectés développait un
cancer gastrique. La prévalence de l'infection par H. pylori est plus élevée chez
les sujets ayant un antécédent familial de cancer gastrique, suggérant le role
d'une infection familiale par H. pylori dans la genése de ces cancers familiaux.
Les étapes de la carcinogenése seraient les suivantes :

- Qastrite atrophique ;

- Meétaplasie intestinale ;

- Dysplasie ;

- Adénocarcinome.



2.4,

1
ANATOMIE PATHOLOGIQUE.

2.4.1. Macroscopie.

Le cancer de I’estomac se manifeste sous 3 formes :

Le cancer bourgeonnant ou végétant, qui est une tumeur polypoide dans
la lumiere gastrique a large pédicule et a contours irréguliers.

Le cancer ulcéreux, qui a une nécrose centrale des bords irréguliers
souvent mamelonnés.

Le cancer infiltrant en longueur et en largeur, qui provoque un
¢paississement de la paroi, une induration conjonctive. Quand tout
’estomac est rétracté a paroi rigide et épaisse et ayant une couleur
blanche, on parle de linite plastique

2.4.2. Microscopie.

Il existe plusieurs types histologiques.

[.’adénocarcinome est le type le plus fréquent, 90% des cas.

Le cancer colloide avec des cellules produisant du mucus.

Les lymphomes malins de ’estomac sont Hodgkiniens ou non.

Les sarcomes, il s’agit de leilomyosarcome ou €pithéliosarcome.

[es tumeurs carcinoides se sont des tumeurs endocrines.

Les tumeurs secondaires, elles proviennent d’un cancer primitif du sein,
des bronches, du foie, du rein ou de la peau (mélanome malin)

Le cancer de I’estomac peut étre superficiel (ne dépassant pas la muqueuse) ou
invasif.
Les cellules tumorales peuvent étre bien, moyennement ou peu différenciées.

2.5.

CLASSIFICATION.

2.5.1. La classification macroscopique de BORMANN.

Il existe 4 types.

- Typel: végétant ;

- Type 1l : ulcéré sans infiltration ;

- Type Il : ulcére avec nfiltration périphérique ;
- Type IV : infiltrant.
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2.5.2. La classification histologique de LAUREN.

11 existe trois formes.

- La forme intestinale : elle présente la structure d’un adénocarcinome
tubulé ou papillaire bien différencié a architecture compacte bien limitée
en périphérie.

- La forme diffuse : elle est surtout faite de cellules indépendantes
mucosécretantes, elle est mal limitée.

- La forme mixte : elle rassemble les cas inclassables dans les deux
précédantes.

2.5.3. Classification TNM 1998 [44].

Dans cette stadification la classification N ne se repose plus sur la topographie

des ganglions, mais sur le nombre de ganglions atteints.

- TO : pas de tumeur évidente.

- Tis : carcinome in situ ou intra-muqueux ;

- T1 : envahissement de la lamina propria ou de la sous-muqueuse ;

- T2 :invasion de la musculeuse ou de la sous-séreuse ;

- T3 : envahissement de la séreuse (péritoine viscéral) ;

- T4 : envahissement des structures et organes voisins ;

- NO : pas d’envahissement ganglionnaire ;

- N1 : envahissement de moins de 6 ganglions ;

- N2 :envahissement de 7 a 15 ganglions ;

- N3 : envahissement de plus de 15 ganglions ;

- MO : pas de métastase a distance ;

- M1 : présence de métastase a distance ou envahissement de ganglions
lymphatiques hépatiques, rétro-pancréatique, mésentériques ou para-
aortiques.

- Stade 0 : Tis NO MO

- Stade [A : T1 NO MO

- Stade IB : T1 N1 MO ou T2 NO MO

- Stade II : T1 N2 MO ou T2 N1 MO ou T3 NO MO

- Stade I[IIA : T2 N2 MO ou T3 N1 MO ou T4 NO MO

- Stade [IIB : T3 N2 M0

- Stade [V: T4 N1 MO ou T1 N3 MO ou T2 N3 MO ou T3 N3 MO ou T4 N2 MO
ou T4 N3 MO ou TNMI.



2.6. CLINIQUE.

2.6.1. Signes fonctionnels.

Les premieres manifestations sont souvent banales et n’inquiétent pas le malade.
Il peut s’agir d’une lourdeur épigastrique, d’une anorexie (beaucoup plus
marquée pour la viande), d’une fatigabilité. L épigastralgie est le signe qui
amene le malade a consulter le plus souvent. Son sieége est fixe , irradiant dans le
dos sans horaire de survenue, sans rapport avec 1’alimentation.

Les vomissements peuvent étre alimentaires ou bilieux. Il peut y avoir aussi une
dysphagie, des hématémeses, un moeléna, de la fievre.

2.6.2. Signes généraux.

[1 s’agit le plus souvent d’une altération de I’état général ou d’un
amaigrissement.

2.6.3. Signes physiques.

I1s sont souvent absents, mais il peut s’agir d’une masse épigastrique ou d’un
Troisier.

2.7. SIGNES PARACLINIQUES.

2.7.1. La biologie.

Les marqueurs tumoraux ne sont pas specifiques. Ils servent essentiellement a la
surveillance thérapeutique et doivent étre demandés en pré opératoire.

- antigene carcino-embryonnaire (ACE) peut étre €levé.

- Le CA 19,9 est peu spécifique ;

- Le CA 72,4 serait présent dans la moiti¢ des cas.

2.7.2. Imageries.

2.7.2.1. Endoscopie.
[l s’agit d'une fibroscopie oeso-gastro-duodénale avec biopsies dirigées.
[.'aspect endoscopique peut étre végétant. ulcéré ou simplement une muqueuse
epaissie pour les formes infiltrantes.L aspect peut ¢tre ausst friable,
hémorragique, dur.

2.7.2.2. Echographie abdominale.
Elle permet rarement d’apprécier les tumeurs gastriques. En revanche, elle est
|'examen le plus fiable pour la mise en ¢vidence des métastases hépatiques.



2.7.2.3. Echo-endoscopie.

Elle associe une sonde a ultrasons a un endoscope.

Elle permet d’apprécier I’extension tumorale dans la paroi gastrique, d’étudier
les rapports avec les organes voisins et de découvrir les adénopathies suspectes
de malignité. La tumeur apparait comme une image hypo-échogéne, son
envahissement est apprécié en fonction des couches hyper-échogenes envahies.

2.7.2.4. Le scanner abdominal (tomodensitométrie).

C’est I’examen de référence pour apprécier les rapports de la tumeur avec les
organes voisins. Il ne visualise les adénopathies qu’a partir de 1,5 cm de
diametre.

2.7.2.5. Le transit oeso-gastro-duodénal (TOGD).

C’est un examen de deuxieéme intention mais presque incontournable pour les
formes infiltrantes, il peut montrer un aspect rigide de I’estomac , une
microgastrie (linite plastique).

2.8. EVOLUTION ET COMPLICATION.

La tumeur évolue de trois fagons : locale, loco-regionale (lymphogeéne),générale
(hematogene).

-Locale :

La tumeur va de la muqueuse a la séreuse. Elle atteint ensuite les organes
voisins : foie, colon, pancréas, vésicule biliaire, épiploons, péritoine (carcinose
péritonéale), la propagation par contiguité.

-Loco-régionale :

Ce sont tout d’abord les nodules lymphatiques régionaux, se trouvant le long de
vaisseaux coronaires stomachiques, spléniques (tronc coeliaque).Ensuite suivent
ceux de la chaine abdominale, lombo-aortique, peri-oesophagien et le ganglion
de Troisier (supra-claviculaire gauche).

-Générale :

Ce sont les métastases a distance localisées surtout au niveau du foie (plus ou
moins ictere), le péritoine (plus ou moins une ascite), les poumons, les
surrénales, les reins, les ovaires (tumeur de Kriikenberg), le squelette. On peut
noter une compression veineuse avec une phlébite des membres inférieurs, une
paleur conjonctivale.

2.9. FORMES CLINIQUES.

2.9.1. Formes topographiques :

[.a tumeur peut sieger :
au niveau du cardia, 20%: se manifestant par une dysphagie,
vomissemnts précoces.
au niveau du corps et fundus, 20% :
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au niveau de D’antre et du pylore, 60% : se manifestant par des
vomissements plus ou moins tardifs.

2.9.2. Le cancer superficiel.

Le diagnostic peut étre posé devant un bilan de dépistage en masse ou de
douleurs épigastriques.

Il représente 5% des cas en Europe. Grace a I’endoscopie de masse (dépistage)
son pourcentage est pass€ de 5 a 50% au Japon.

2.9.3. La linite plastique : forme infiltrante diffuse.

L’estomac a un aspect rétracté, aux parois épaissies (aspect en marche
d’escalier), ’estomac devient rigide indilatable, figé et immobile.

2.10. DIAGNOSTIC POSITIF.

Le diagnostic positif est posé par la fibroscopie, la biopsie et I’examen anatomo-
pathologique.

Le TOGD est un examen de deuxiéme intention, mais il est presque
indispensable, pour le type infiltrant (linite plastique) et montre un aspect
tubuleux et rigide de I’estomac.

2.11. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL.

Le diagnostic différentiel du cancer de I’estomac peut se faire avec :

- les ulcéres gastro-duodénaux, qui se différencient cliniquement tres peu du
cancer, la fibroscopie et I’examen anatomo-pathologique permettent de les
différencier.

- Les gastrites , qui se différencient des cancers par 1’absence de
vomissements, d’hématémeses, la fibroscopie et l'examen anatomo-
pathologique permettent de les différencier

- Les affections coliques, dans lesquelles I’épigastralgie n’est pas retrouvée.

2.12. LE TRAITEMENT [113].

2.12.1. Buts.

- Exerese de la tumeur.
- Exérese ganglionnaire.

Pour que I'exérese gastrique soit carcinologiquement sutfisante, il faut que la
résection passe a distance du pole supérieur de la tumeur: 6 cm pour une
localisation gastrique, 12 ¢cm pour une localisation cardiale.



2.12.2. Les moyens.

Chirurgie
Radiothérapie
Chimiothérapie

2.12.3. Les méthodes.

Le traitement chirurgical est de nos jours le plus efficace.
Trois méthodes sont utilisées dans la chirurgie curative : gastrectomies partielles
polaires inférieure et supérieure et la gastrectomie totale.

Gastrectomie partielle polaire inférieure : son étendue représente les % ou
les 4/5 de l’estomac. Elle comporte I’exéreése du grand épiploon apres
décollement colo-épiploique par section a leur origine des artéres pyloriques
gastro-epiploique droite et du petit épiploon.

Gastrectomie partielle polaire supérieure : son étendue peut intéresser les
2/3 gauches du grand épiploon et de la chaine lymphatique coronaire
stomachique.

Elle ne doit pas étre effectuée par voie abdominale pure car elle est imparfaite
sur le plan carcinologique, elle expose au risque de fistules anastomotiques et
d’cesophagite par reflux biliaire.

Elle peut étre réalisée par voie abdominale et thoracique droite qui permet une
exérese étendue de ’eesophage (Opération de Lewis Santy ).

La gastrectomie totale : I’exérese intéresse |’estomac, la partie mobile du
duodénum, la partie terminale de I’cesophage abdominal, les petit et grand
épiploons.

2.12.4. Les procédés de rétablissement de continuité sont :

L’anse en Y est le montage le plus utilisé, pratiquement toujours réalisable et
permet une anastomose sur I’cesophage abdominal. Elle est disposée en trans-
meésocolique et doit étre suffisamment longue (40 cm).

[.’anse en oméga associée a une anastomose au pied de |’anse est de
conception plus simple et de réalisation plus rapide, mais elle expose a
I’oesophagite par reflux biliaire.

2.12.5. Les procédés rétablissant le circuit duodénal :

L.’anastomose oeso-duodénale est rarement realisable techniquement, elle
expose a |'oesophagite par reflux biliaire.

Anse interposée (procédés de Henley) est un montage plus long et délicat
de realisation que ['anse en Y et nécessite une anastomose supplémentaire.
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- Les procédés de Rovanov (anse en T anastomosée au moignon duodénal et
Interrompu sous cette anastomose) et de Tomoda ( anse en W dont le versant
efferant est isolé et anastomosé au duodénum) reposent sur le méme principe.

La confection de néogastre a été proposée afin de ralentir le transit et de

restaurer la fonction réservoir. Il existe plusieurs procédés (Hoffman, Toupet,
Barraya, Nakayama) utilisant le jéjunum, quelquefois le colon.

2.12.6. Chirurgie et gestes palliatifs.

- Gastrectomie Partielle de propreté ;
- Anastomose oeso-tubérositaire en cas de cancer du cardia ;
- Stomies d’alimentation :
Gastrostomie dans les 1ésions cardio-tubérositaires ;
Jéjunostomie dans les cancers gastriques totaux..
- Endoprothese par voie endoscopique a 1’aide du tube de Célestin aprés
dilatation par [’appareil d’Eder-Puestow, ou par voie chirurgicale.

2.12.7. Traitement adjuvant.

LL.a Radiothérapie dans un but palliatif.
La Chimiothérapie utilisant le 5-fluoro-uracile (5FU), 1 a Mitomycine (MMC),
I”’Adriamycine (ADM), la Cisplatine (CDDP) et certaines associations.

2.12.8. Les indications de la chirurgie.

Le bilan préopératoire doit évaluer I’opérabilité¢ des malades qui sera fonction
du stade évolutif (TNM) de la tumeur, de I’état général et des tares du patient.

Si la chirurgie est indiquée une réanimation préoperatoire peut etre nécessaire en
vue de la correction d’une éventuelle anémie, d’une déshydratation, d’une
malnutrition.

Si la tumeur a peu évolué (stades TNM I et II) : une gastrectomie subtotale
avec curage ganglionnaire sera réalisée, si la tumeur si¢ge au niveau du tiers
distal (antro-pylorique) et une gastrectomie totale si la tumeur siege sur les tiers
moyen et supérieur un curage ganglionnaire sera associe.

Si la tumeur est au stade III TNM : il sera réalis¢ une gastrectomie polaire
supérieure ou une gastrectomie polaire inférieur, sans curage ganglionnaire
extensit. Une chimiothérapie postopératoire peut €tre associce.

Si la tumeur a fait des métastases a distance : une résection n’est pas
indiquée.

En cas de syndrome orificiel : et si I’¢tat général du malade le permet, on
réalisera une dérivation a titre de gasto-entérostomie, de stomie d’alimentation
(pour ameliorer la qualité de vie du malade).
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2.13. PRONOSTIC ET SURVEILLANCE.

La survie globale & 5 ans est de 15% en Europe, de 50% au Japon [44].

La survie a 5 ans aprés chirurgie a visée curative est de 20 a 40% er
Europe[113], de 28% en chirurgie B & I’hopital du Point G au Mali selon SAKO
[112}].

La surveillance est clinique et paraclinique. Une échographie hépatique et une
radiographie pulmonaire doivent étre faites tous les six mois, une fibroscopie
tous les ans.

2.13.1. SUIVI MEDICAL ET SEQUELLES [5].

Les personnes qui ont subi une ablation partielle ou totale de 1’estomac
doivent suivre un régime alimentaire sous la forme de plusieurs petits repas
repartis dans la journée.

Par ailleurs, sans estomac, le corps ne peut plus assimiler la vitamine B,
contenue dans les aliments, malgré ses réserves qu’il épuise en trois ou
cing ans. A ce moment, la personne opérée doit recevoir une substitution de
cette vitamine sous la forme d’une injection intramusculaire tous les trois mois.



3. METHODOLOGIE.

3.1. Type d’étude.

Notre travail est une étude rétrospective portant sur le cancer de I’estomac
dans le service de chirurgie « B » de I’'Héopital National du Point G. Cette étude
concerne la période allant du ler janvier 1990 au 31 décembre 1997. Elle porte
sur 162 cas.

3.2. Les critéres d’inclusion et de non inclusion.

3.2.1. Les criteres d’inclusion :

Tout malade ayant consulté dans le service de chirurgie « B » entre le 1% Janvier
1990 et le 31 décembre 1997 chez lequel le diagnostic de cancer de I’estomac a
été affirmé par anatomie pathologie ou par la fibroscopie seule et/ou par les
constatations peropératoires.

3.2.2. Criteres de non inclusion.

Tous les cas de cancers de l'estomac ne comportant pas assez de
renseignements et les dossiers incomplets (absence d’anatomie pathologique,
de fibroscopie).

3.3. L’enquéte.
Pour réaliser notre ¢tude nous sommes passés par plusieurs phases :

3.3.1. La phase de conception et confection de la fiche d’enquéte.

Elle comporte douze chapitres et cent quatre variables.

Cette fiche a été confectionnée par nous méme, corrigée par notre directeur de
thése et validée apres un prétest sur un échantillon de dossiers. Cette phase a
duré quatre mois.

3.3.2. La phase de collecte des données.

Elle a duré six mois. Pendant cette phase nous avons utilisé le registre de
consultation du service, les dossiers des malades le registre de compte-rendu
operatoire du bloc opératoire les documents d’anatomie pathologique de
I'INRSP.

3.3.3. La phase d’enquéte sur le terrain.

Elle a dur¢ 3 mois. Pendant cette phase nous avons constate gu on pouvait
diviser les patients en plusieurs catégories.
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Les malades résidant 8 Bamako avec une adresse précise.

Les malades résidant hors de Bamako mais avec une personne contact a

Bamako.

Les malades résidant hors de Bamako et sans personne contact a Bamako.
Cette phase a consisté a aller chez les malades qui résident a Bamako avec des
adresses précises, ou a recueillir les informations par l’intermédiaire des
personnes contact.

3.3.4. La phase de saisie et d’analyse des données.

Elle a duré 4 mois. Elle a été réalisée par nous méme avec ’appui de notre ami.
Nous avons utilisé le logiciel Epi info 6 pour le traitement des textes nous avons
utilisé WinWord 2000.

Les tests statistiques utilisés ont été le Khi 2 et le test exact de Fisher pour les
petits effectifs.

Significatif a P <0,5.



4. RESULTATS.

4.1.

Epidémiologie .

4.1.1. La place du cancer de I’estomac en chirurgie de 1990 a 1997.

Tableau I: Nombre de cas lors des consultations en chirurgie de 1990 a 1997.

Année Nombre de | Nombre Nombre Nombre de | Nombre de
consultation | d'intervention | de cancer | cancer cancer de
chirurgicale digestif I’estomac
1990 | 1262 446 60 33 14
1991 1290 394 82 43 22
1992 | 1442 419 79 35 17
1993 1330 388 41 33 25
1994 1119 332 55 37 30
1995 2534 490 50 35 25
1996 2259 507 49 30 12
1997 1951 477 44 26 17
Total et 13194 3455 460 272 162
% du
cancer de 1,22 4,68 35,21 59,55 100
I’estomac

Les 162 cancers de [’estomac représentent :

- 1,22% de ’ensemble des consultations.
- 4,68% des consultations chirurgicales.

- 35.21% de ’ensemble des cancers.

59,55% des cancers digestifs.

Il est le plus fréquent des cancers digestifs, il vient avant le cancer du

colon (18,38%) et celui de ’cesophage (8,82%).
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4.1.2. Répartition des malades en fonction de la résidence.

Tableau II: Répartition des malades en fonction de la résidence

Résidence Nombre Pourcentage T
Bamako 57 35,18
Kayes 18 11,11
Koulikoro 45 27,78
Sikasso 22 ] 13,58
Ségou 11 6,80
Mopti 7 4,32
Autres* 2 1,23
Total 162 100

Autres = Abidjan, Bouaké
Seulement 2 de nos malades soit 1,23% résidait en dehors du territoire malien
(Abidjan et Bouaké en Cote d’Ivoire). Aucun des malades ne résidait a
Tombouctou, Gao et Kidal. Bamako et Koulikoro sont les localités les plus
proches de la zone d’étude.

4.1.3. Répartition des malades en fonction de leur principale activite.

Tableau III: Répartition des malades en fonction de leur principale activité.

Principale activité Nombre Pourcentage

Fonctionnaires 15 9.3

Ouvriers non-fonctionnaires 17 10,5 N
Paysans 65 40,2
Ménageres 438 29,6
Commergants 14 8,6
Autres 1 0,6
[ndéterminé | 2 1,2
Total I 162 | 100

| E—

Autre = marabout( ).



4.1.4. Répartition des maladies en fonction de leur sexe.
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Tableau I'V: Répartition des maladies en fonction de leur sexe.

Sexe Nombre Pourcentage
B Masculin 109 67,3
Féminin 53 32,7
Total 162 100

Le sexe masculin prédomine dans notre série avec 67,3% soit 109 cas. Le sexe
ratio est de 2,05 en faveur des hommes.

4.1.5. Répartition des malades en fonction de Page.

Tableau V: Répartition des malades en fonction de [’age.

Age en annde Nombre Pourcentage
20-30 4 2,5
31-40 21 13
41-50 48 29,6
51-60 41 253
61-70 34 21
71-80 12 7,4
81-90 2 1,2
Total 162 100

L’age moyen de nos malades a été de 53,1 ans avec comme écart type 12,7 et
des extrémes de 20 ans et 85 ans. La classe modale a été 41 - 50 ans.
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4.1.6. Répartition des malades en fonction de ’dge et du sexe.

Tableau VI: Répartition des maladies en fonction de 1’dge et du sexe

Age en Masculin Féminin Pourcentage
année
Nombre % Nombre %

20-30 3 1,8 1 0,6 24
31-40 7 4,2 14 8,6 12,8
- 41-50 35 21,6 13 8 296
51-60 30 18,5 11 6,9 25,4
61-70 23 14,2 11 6,9 21,1
71-80 11 6,9 1 0,6 7,5
81-90 0 0 2 1,2 1,2
Total 109 67,2 53 32,8 100

Le tableau VI montre que les hommes agés de 41-50 ans ont été les plus
nombreux soit 21%, chez les femmes, la tranche d’age la plus représentée est
celle de 31-40 ans avec 8,6%.

4.1.7. Répartition des malades en fonction de ’ethnie.

Tableau VII: Répartition des malades en fonction de |’ethnie

Ethnie I Nombre B Pourcentage
Bambara 53 32,7
Malinké 27 16,7
Peuhl 22 13,5
Sarakolé 21 13
Sénoufo ] 6.2
Dogon 4 2.5 i}
Sonrhai 4 2.5
Kassonké 2 1,2
Autres | 19 11,7

Autres = Bozo(4), Somono(2), Maure(3), Minianka(8) et Bobo(2).
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4.1.8. Répartition des malades en fonction de la catégorie d’hospitalisation.

Tableau VIII: Répartition des malades en fonction de la catégorie
d’hospitalisation

Catégorie Nombre Pourcentage
Premiére 5 3,1
Deuxiéme 36 22,2

i Troisieme 121 74,7 |

Les frais d'hospitalisation ont été plus élevés de la 3°™ a la 1% catégorie.
Le colit moyen d'une intervention chirurgicale pour cancer de I'estomac en
chirurgie "B" s'élevait a : 897305 F.CFA ; 100.555 F.CFA ; 115.555 F.CFA

respectivement pour les 3™, 2°™ et 17 catégories d’hospitalisation.

4.1.9. Répartition des malades selon le mode de recrutement.

Tableau IX: Répartition des malades selon le mode de recrutement

Mode de recrutement Nombre Pourcentage
Consultation ordinaire 160 98,8
Urgence 2 1,2

Deux malades ont été venus en urgence pour vomissement.
4.2. Clinique.

4.2.1. Mode d’orientation.

Tableau X - Répartition des malades selon la qualification de la personne a
l'origine de l'orientation dans notre service.

Orientation Nombre Pourcentage
Venu de lui-méme 23 - 14,2
Pour un Infirmier | 0,6
}: Pour un Médecin | [38 | 85,2
| Total 162 | 100




4.2.2. Répartition des malades selon le motif de consultation.

Tableau XI - Répartition des malades selon le motif de consultation

Motif de consultation Nombre Pourcentage
Epigastralgie 131 80,9 B
Vomissement 15 93

Melana 2 1,2
Amaigrissement 4 2,5
Epigastralgie + 3,1

Vomissement 5 J
Dysphagie 3 1,8
Autres 2 1,2

Autres : Hoquet, rectorragie(1).

4.2.3. Répartition des malades en fonction du délai entre le début de la

maladie et la premiere consultation en chirurgie B.

Tableau XII - Répartition des malades en fonction du délai entre le début de la
maladie et la premiére consultation en chirurgie B.

Délai en année Nombre Pourcentage
<1 98 60,5
[1-2] 11 6.8
[2-3] 15 9,3
B [3-4] 7 4.3
[4-5] 4 2.5
>5 24 14,8
Indéterminé 3 1,8
| Total 162 100

Nous constatons que 98 de nos malades ont consulté avant 1 an soit 60,5% le

délar moyen est de 2,8 ans avec un ecart type de 0.3 ans.




2

4.2.4. Répartition des malades du cancer de l'estomac en chirurgie "B"

1990-1997 en fonction du groupe sanguin.

Tableau XIII - Répartition des malades du cancer de I'estomac en chirurgie "B"
en fonction du groupe sanguin.

Le groupe sanguin a été déterminé chez 103 malades.

Groupe sanguin Nombre Pourcentage J
A 35 34,0 j
B 22 21,4 j
AB 9 8,7 J
O 37 35,9
Total 103 100,0

Le groupage étant systématique dans notre service, tous les malades ont fait le

groupage mais les 57 autres fiches de groupage n’ont pas été retrouvées dans les
dossiers.

4.2.5. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction des

signes cliniques.

Tableau XIV - Répartition des malades en fonction des signes cliniques

Signes Nombre Pourcentage

Epigastralgie 154/162 95,1
Lourdeur épigastrique 1/162 0,6 ‘

Anorexie 4/162 2.5

| Vomissement post prandial 134/162 82,7

Hématémese 23/162 14,2

Melana 32/162 19.8

Dysphagie 10/162 6,2

| Amaigrissement 127/162 ' 78.3

A noter par ailleurs que 78/162 soit 41,1 % des malades avaient un €tat général
altéré. La NFS a confirmé 51/162 soit 31,5 % d'anémie.
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4.2.6. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction des

résultats de ’examen physique.

Tableau XV: Répartition des malades du cancer de I'estomac en fonction des
résultats de ’examen physique.

Examen physique Nombre Pourcentage
Masse épigastrique 56 34,6
Hépatomégalie 4 2,5
Présence d’ascite 2 1,2
Clapotage a jeun 1 0,6
Plis de déshydratation 15 9,3

Présence de ganglion de
Troisier 0 0

Examen Normal 84 51,8
Total 162 100

4.2.7. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction des

habitudes socio-alimentaires.

Tableau XVI: Répartition des malades du cancer de I'estomac en fonction des
habitudes socio-alimentaires

Habitudes socio-alimentaires Nombre Pourcentage
Poisson fumé 48/162 29.6
Poisson séché 48/162 29.6

Alcool 23/162 14,2

Tabac 2/162 1,2

Poisson fumé + poisson 45/162 27,8
sécheé

Kola 24/162 14,8

Alcool + tabac 2/162 1,2

Alcool + kola 10/162 6,2

B Potasse + t6 151/162 93.2 B

4.3. ATCD.

Nous avons eu 31 sur 162 (soit 19,1%) de |'effectif total des patients qui avaient
un antécédent d’ulcere gastrique. | sur 162 malade (soit 0.6%) avait un
antécedent tamilial de cancer de ['estomac.



4.4. Paraclinique.

4.4.1. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction des

examens complémentaires.

Tableau XVII: Répartition des malades du cancer de I'estomac en fonction de la

fibroscopie.
153 malades sur 162 ont fait la fibroscopie.

Aspect de la tumeur Nombre %
Bourgeonnant 66/153 43,1
Ulcéro-bourgeonnant 85/153 55,6
Linite 2/153 1,3
Total 153 100,0

Tableau XVIII: Répartition des malades du cancer de 'estomac en fonction du
résultat de 1’échographie.

Métastase Nombre %

Hépatique 13/101 12,9
Ascite néoplasique 2/101 2,0

Ovarienne 1/101 1,0

101 de nos malades ont fait une échographie abdomino-pelvienne a la recherche
de métastases. Il a été retrouvé 13 cas soit 12,9 % de métastase hépatique, 2 cas

soit 2 % d'ascite néoplasique, 1 cas soit 1 % de métastase ovarienne.
La radiographie pulmonaire a été réalisée chez 71 malades, elle a permis de

retrouver 2 cas de métastase pulmonaire (soit 2,8%).
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4.5. Traitement.

Dans notre série nous avons opéré 160 malades soit 98,8% de I’effectif total. Un
de nos malades est décédé avant I’intervention, un autre n’a pas pu étre opéré

par manque de moyen financier.

4.5.1. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction de la

décision thérapeutique.

Tableau XIX: Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction de la

décision thérapeutique

Décision thérapeutique Nombre Pourcentage
Résection de la tumeur 41 25,6
Gastroenterostomie 79 49 .4
Gastro-stomie
d’alimentation 3 1,9
Laparotomie (abstention) 37 23,1
Total 160 100

Dans notre série nous avons effectué 41 cas de résection soit 25,6%.

4.5.2. Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction du but

du traitement.

Tableau XX: Répartition des malades du cancer de l'estomac en fonction du but

du traitement

Traitement a visée Nombre Pourcentage
Curative 19 11,9
Palliative 104 65,0

Abstention 37 23,1
Total 160 100

Dans notre travail nous avons eu 19 cas soit 11,9 % de résection a visee

curative.



4.5.3. Répartition des malades du cancer de l'estomac en chirurgie "B" de

o
b

1990-1997 en fonction de la technique opératoire.

Tableau XXI: Répartition des malades en fonction de la technique opératoire.

Conduite thérapeutique Nombre Pourcentage

Gastrectomie polaire 2 1,2
supérieure

Gastrectomie polaire 36 22,5
inférieure

Pas de résection 119 74.4

Autres 3 1,9

Total 160 100

Autres = opération de Sweet(2 cas), gastrectomie + hépatectomie gauche (1 cas).

4.5.4. Répartition des malades du cancer de l'estomac en chirurgie "B" de

1190-1997 en fonction du type d’anastomose.

Tableau XXII: Répartition des malades en fonction du type d’anastomose

Type d’anastomose Nombre Pourcentage
Billroth I 36 22.5
Billroth II 1 0,6

Gastro-oesophagienne 4 2,5
Gastro-Entérostomie 79 494
Autres 40 25,0
Total 160 100

Autres = laparotomie (abstention) : 37 cas (23,1 %), gastrostomie

d’alimentation(3).
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4.5.5. Répartition des malades du cancer de l'estomac en chirurgie "B'" de

1990-1997 en fonction des métastases peropératoires.

Tableau XXIII : Répartition des malades en fonction des métastases

peropératoires.
Métastases Nombre %
Hépatique 15/160 9,4
Péritonéale 37/160 23,1
Ovarienne 1/160 0,6

Nous avons opéré 160 malades sur 162.

4.5.6. Classification TNM (voir annexe).

Tableau XXIV : Répartition des malades selon la classification T.

Pénétration de la paroi Nombre %
T1 3 1,9
T2 5 3,1
T3 14 8,8
T4 138 86,2
Total 160 100,0

Tableau XXV : Répartition des malades selon la classification N.

Atteinte ganglionnaire Nombre %
NO 21 13,1
N1 53 33,1
N2 86 53.8
Total 160 100,0

Tableau XXVI : Repartition des malades en fonction du stade €volutit TNM.

Stade évolutit Nombre %
Stade | 8 5,0
Stade Il 17 10,6
Stade Il 37 23,1
Stade [V 9% 61.3

Total 160 100,0

Dans notre séric 135 malades soit 84,4 %5 de 'eftectit total etatent aux stades [11
et [V.
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4.5.7. Répartition des malades du cancer de l'estomac en chirurgie "B" de

1990-1997 en fonction du type histologique de la tumeur.

Tableau XXVII: Répartition des malades en fonction du type histologique de la
tumeur

Type histologique de la Nombre Pourcentage
tumeur
Adénocarcinome 140 87,5
Indéterminé 20 12,5
Total 160 100

Dans notre série 140 de nos malades soit 87,5% sont des adénocarcinomes.

4.5.8. Répartition des malades en fonction du siege de la tumeur.

Tableau XXVIII: Répartition des malades en fonction du siege de la tumeur

Localisation Nombre Pourcentage
Antrale 132 82,5
Cardia 12 7.5

Indéterminé 8 5

Fundique 5 3,1
Autres 3 1,9
Total 160 100

Autres = linites(2), tumeur occupant presque tout |’organe.

Dans notre série la majorité des tumeurs ont une localisation antrale avec 132
cas soit 82.5%.

Dans notre série l'antre a été le siege le plus fréquent avec 82,5 (132 cas) des
localisations.
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4.5.9. Répartition des résections en fonction des années.

Tableau XXIX: Répartition des résections en fonction des années.

Année Nombre de Nombre de % de % de I’ensemble
cancer résection résection des résections
1990 14 4 28,6 9,8
1991 22 8 36,4 19,5
1992 17 4 23,5 9,8
1993 25 6 24 14,6
1994 30 8 26,7 19,5
1995 25 8 32 19,5
1996 12 2 16,7 49
1997 17 1 5,9 2,4
Total 162 41 - 100

Apres la lecture du tableau XXIX, il ressort qu'au cours des six premieres années
la moyenne de résection était de 6,3 par an, I'écart type = 1,69. Cette moyenne a
chuté a 1,5 par an avec I'écart type = 0,9 au cours des deux dernieres années.




4.6. Evolution.

4.6.1.Répartition des malades opérés pour cancer de l'estomac en
chirurgie "B" 1990-1997 selon les suites opératoires
précoces (immédiates)

Tableau XXX: Répartition des malades opérés selon les suites opératoires
précoces (immédiates).

Suites précoces Nombre Pourcentage
Simples 137 85,6
Abcés de la paroi 6 3,7
Eviscération 3 1,9
Fistule digestive 3 1,9
Déces 11 6,9
Total 160 100

Deux fistules ont nécessité une réintervention.
Parmi les 11 déces, 4 €taient dus a d’autres causes (Hyperthermie : 2 cas,
Vomissement : 2 cas) non chirurgicales.

4.6.2. Répartition des malades opérés en chirurgie "B" entre 1990-1997 en

fonction du taux global de survie.

Tableau XXXI: Répartition des malades opérés en chirurgie "B" entre 1990-
1997 et sortis vivants en fonction du taux global de survie (malades vus
réellement).

Survie a Nombre Pourcentage
6 mois 91 56,1

12 mois (1 an) 48 29.6

24 mois (2 ans) 13 8

60 mois (5 ans) 4 2.5

Le taux global de survie a 5 ans est estimé a 2,5% soit 4 cas.

N.B. : Dans ce tableau, tous les malades perdus de vue ont €té considérés morts,
mais en réalité, certains parmi eux peuvent étre en vie.
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4.6.3. Répartition des malades opérés du cancer de l'estomac en chrirurgie

"B'" de 1990-1997 en fonction de la survie apres résection a visée

curative.

Tableau XXXII: Répartition des malades opérés de cancer de l'estomac en
chirurgie "B" de 1990-1997 en fonction de la survie apres résection a visée
curative.

Survie apres résection a Nombre Pourcentage
visée curative
12 mois (1 an) 16/19 84,2
24 mois (2 ans) 13/19 68,4
60 mois (5 ans) 4/19 21,0

Le taux de survie a 5 ans apres résection a visée curative a été de 21%.

N.B. : Dans ce tableau, tous les malades perdus de vue ont été considérés morts,
mais en réalité, certains parmi eux peuvent étre en vie.




Courbes de la survie en année des malades aprés
gastrectomie en chirurgie "B" 1990-1997

100 =

80

60
40

Pourcentage

20

1 2 3 4 5 6 7 8

Durée de survie en année

—— % durée durée de survi le

—&— %durée de service apres resection a visee curative

N.B. : Les perdus de vue ont été considérés morts.
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4.6.4. Répartition des malades opérés pour cancer de l'estomac en

chirurgie "B" de 1990-1997 en fonction du mode de suivi a 6 mois.

Tableau XXXIII: Répartition des malades opérés de cancer de I'estomac en
chirurgie "B" de 1990-1997 en fonction du mode de suivi a 6 mois.

Mode de suivi Nombre Pourcentage
Venu de lui-méme 17 16,2
Sur rendez-vous 32 30,5
Par personne-contact 31 29,5
Vu a domicile 1 1,0
Perdu de vue 24 22,9
Total 105 100,0

Sur les cent cing (105) sortis vivants du service,et qui ont €té opérés, 81 soit
77,1 % ont été suivis a 6 mois. Vingt quatre ont été perdus de vue.

4.6.5. Répartition des malades opérés pour cancer de l'estomac en

chirurgie "B" de 1990-1997 en fonction de leur mode de suivi a

1 an.

Tableau XXXIV: Répartition des malades opérés pour cancer de I'estomac en
chirurgie "B" de 1990-1997 en fonction de leur mode de suivia 1 an.

Mode de suivi Nombre Pourcentage
Venu de lui-méme 15 30,0
Sur rendez-vous 12 24.0
Par personne-contact 10 20,0
Vu a domicile l 2.0
Perdu de vue 12 24.0
Total 50 100,0

Sur les cinquante malades sortis vivants du service et qui ont été opérés, 38 ont
été suivis a 12 mois (1 an), soit 66 %. Douze (12) ont éte perdus de vue.
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4.6.6. Répartition des malades opérés en chirurgie "B" pour cancer de

l'estomac de 1990-1997 en fonction de leur mode de suivi a 2 ans.

Tableau XXXV: Répartition des malades opérés de cancer de I'estomac en

chirurgie "B" en fonction de leur mode de suivi a 2 ans.

Mode de suivi Nombre Pourcentage
Venu de lui-méme 5 19,2
Sur rendez-vous 3 11,6
Par personne-contact 5 19,2
Perdu de vue 13 50,0
Total 26 100,0

Sur vingt six (26) malades sortis vivants et qui ont été opérés, 13 soit 50 % ont
été sulvis a 2 ans, 13 ont été perdus de vue.

4.6.7. Répartition des malades opérés en chirurgie "B" pour cancer de

l'estomac de 1990-1997 en fonction de leur mode de suivi a 5 ans.

Tableau XXXVI: Répartition des malades opérés de cancer de I'estomac en

chirurgie "B" en fonction de leur mode de suivi a 5 ans.

Mode de suivi Nombre Pourcentage
Par personne-contact 2 16,7
Vu a domicile 2 16,7
Perdu de vue 8 66,6
Total 12 100

Sur douze (12) malades sortis vivants et qui ont €te operes, 4 soit 33,4 % ont éte

suivis a 5 ans, 8 sont perdus de vue.




S. COMMENTAIRES ET DISCUSSIONS.

5.1. METHODOLOGIE.

Notre travail est une étude rétrospective qui a porté sur les patients répertoriés
dans les archives de la chirurgie B et de I'l.N.R.S.P entre 1990 et 1997.

Ces archives nous ont permis de recenser 162 patients.

Pour le suivi en post-opératoire 80,24% de nos patients ont été retrouvés a
domicile ou par I’intermédiaire d’une personne contact.

Ce taux est comparable aux 79% de Sako.[112].

Dans les pays occidentaux, le suivi post-opératoire des patients est
généralement assuré par convocation €crite. Mais cette méthode est inefficace
dans notre pays a cause de I'imprécision et des changements d'adresse, de
’analphabétisme de nos populations. La méthode «porte a porte» s’affirme
d’étude en étude comme une alternative efficace.

5.2. Place du cancer de ’estomac.

5.2.1. Fréquence du Cancer de I’Estomac par Rapport aux autres Cancers.

Dans notre série le cancer de I’estomac a représenté 35,21% de tous les cancers.
Ce taux est supérieur a celui de Kadende.P et al. [63] (14%) mais inférieur a
celut de Koita [75] 61,72%.
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5.2.2. Fréquence selon L’dge moyen.

Tableau XXXVII. L’dge moyen des patients selon les auteurs.

Auteurs Nombre de cas Ages moyens
Peghini.M et al.[100]
(Madagascar) 72 57 ans
Houansou T.[58] 1993 (Bénin) 51 56 ans
Guadagni S et al. [46] (Italie 1994) 172 55,8 ans
Daou[23] Mali 1977 70 48,8 ans
Sako[112] Mali 1990 177 53 ans
Notre Série 162 53,1 ans £ 12,7

La lecture de ce tableau montre qu'il n'y a pas de différence statistique

significative entre les dges moyens des différentes séries.
Kh2=3,09 P=0,8765

5.2.3. Fréquence en Fonction du Sexe.

Les hommes sont 2 fois plus atteints que les femmes

(sexe-Ratio =2,05).

Cette prédominance masculine a été constatée par des séries africaines. Dieng
[28] a Dakar a trouvé un sexe-Ratio = 1,85 et dans les séries européennes
Charles[14] en France a trouvé un sexe-Ratio = 2.

5.3. Fréquence des Principaux Symptomes Selon les Auteurs.

5.3.1. Signes fonctionnels.

5.3.1.1. Epigastralgie

Tableau XXXVIII : Fréquence de I’Epigastralgie dans le cancer de l'estomac
selon les Auteurs.

Auteurs | Karayuba, | Sako[112] | Houansou[58]| Sirgon.R et | Notre
Retal. |1990(Mali)| 1993 (Bénin) al.[18] série
1993[65] 19908 (ltalie) | 1997
(Burundi)
Effectifs 53/53 174/177 32/51 38/45 154/162
% 100 98.3 64,7 84 95.1

Dans notre série nous avons eu 95,1 % d'épigastralgie, ce qui n'est pas
significattvement ditferent des fréquences trouvées par les autres auteurs.



5.3.1.2.

Dysphagie

Tableau XXXIX : Fréquence de la dysphagie dans le cancer de I'estomac selon

les auteurs.

Auteurs Fofti et al[74] | Houansan[58] | Sako[112] Notre série
1999 Cote 1993 Bénin 1990 Mali 1997
d'Ivoire
Effectif 4/36 7/51 19/177 10/162
% 11,1 13,7 10,7 6,2

La lecture du tableau XXXIX prouve que la dysphagie est moins fréquente dans
notre série. P <0,001.
Cela pourrait s'expliquer par la petite taille des échantillons.

5.3.1.3.

Vomissements alimentaires post-prandiaux

Tableau XL : Fréquence des vomissements alimentaires dans le cancer de
l'estomac selon les auteurs.

Auteurs | Karayuba | Houansan[58] | Sako[112] | Meyer et | Notre série
etal[65] | Bénin 1993 | Mali 1990 | al[86] 1995 1997
1993 France
Burundi
Effectif 23/53 31/51 77177 70/261 134/162
% 43,4 60,8 43,5 27 82,7

Dans série, nous avons eu 82,7 % de vomissements alimentaires.
Ce taux est nettement supérieur a ceux des autres auteurs P <0,001.
Ceci pourrait s'expliquer par le fait que nos malades ont consulté a des stades

tardifs.

5.3.1.4.

Hématémese

Tableau XLI : Fréquence des hématémeses dans le cancer de I'estomac selon

les auteurs.

. Auteurs |
|
S|
" Effectif |
I T,
% |

Karayuba | Houansan[58] | Sako[112] | Mevyer et

et coll[65] coll[86]

853 5/51 54177 | 427261
15,1 9.8 30,5 16

N7 B
Notre serie .

23162

142

Les 14,2 % &Hé?nﬁtérﬁése dans notre série sont nettement inférieurs aux 30.5 %
de Sako[l12]. peu diftérents des 15.1 % de Karayuba ct al[65] et des 16 % de
Meyer et al| 86| mais supérieur aux 9.8 % de Houansan[>&].

P <0,001.

Cela pourrait s'expliquer par la petite taille des échantillons.



5.3.2. Signes généraux

Tableau XLII : Fréquence de l'amaigrissement dans le cancer de ['estomac
selon les auteurs.

Auteurs Meyer et Houansan[58] | Sako[112] Notre série
al[86] Bénin 1990 Mali 1997
1995 France
Effectif 209/261 26/51 170/177 127/162
% 30 50,9 96,0 78,3

L'amaigrissement a été subjectivement constaté chez 78,3 % de nos malades.
Ce taux est inférieur aux 96 % de Sako[112], peu diftérent des 80 % de Meyer et
al[86], mais supérieur aux 50,9 % de Houansan[58].

Tableau XLIII : Fréquence des masses épigastriques palpables chez les
cancéreux de l'estomac selon les auteurs.

Auteurs Karayuba et | Houansan[58] | Sako[112] Notre série
al[65] Bénin Mali 1997
1993 Burundi
Effectif 6/53 18/51 79/177 56/162
% 11,3 35,2 44,0 34,6

Les 34,6 % de masses épigastriques palpables chez nos malades sont peu
différents des 35,2 % de Houansan[58] ; inférieurs aux 44,6 % de Sako[112]
mais supérieurs aux 11,3 % de Karayuba[65]. P <0,0142.

Tableau XLIV : Fréquence de l'ascite dans le cancer de l'estomac selon les

auteurs.
| Auteurs . Karayuba et | Houansan[58] Sako[112] | Notre série
- al[65] Bénin Mali 1997
Burundi
Effectif - 2/53 951 8/177 | 6/162
% % 3.7 ] 17,6 45 | 37

Nous avons des taux d'ascite peu diftérents de ceux de Karayuba et al[65] et de
Sako[112].

Ces taux sont intérieurs aux 17,6 % de Houansan[58].

Par ailleurs, nous n'avons pas retrouve de ganglion de Troisier. Contrairement a
Sako[1[2] qui a retrouve 4,5 % (8/177) et a Houansan[58] qui a retrouveé 1.9 %
(1/51).



5.4. Les examens paracliniques.

TABLEAU XLV : Aspect endoscopique des cancers de I’estomac selon les

auteurs

Auteurs Sako [112] | Koffietal. [74] Notre série
Mali Cote d’Ivoire 1997
Effectif % Effectif % Effectif %

Bourgeonnants | 77/167 46,1 7/36 19,4 66/153 431

Ulcéro-
bourgeonnant 79/167 47.3 16/36 44.4 85/153 55,5

Autres 11 6,6 ? ? 2 1,4

Les 43,1 % de tumeurs bourgeonnantes dans notre série sont peu différents des

46,1 % de Sako[112] et supérieurs aux 19,4 % de Koffi[74].
Khi, = 0,2326.

P=0,1341

N.B. : A noter que nous avons eu 2 cas (1,4 %) de linite, Sako[112] a retrouvé 1
cas de linite (0,6 %) et 10 cas (6 %) ulcérés.

TABLEAU XLVI : Les métastases décélées a I'échographie chez les cancéreux

de l'estomac selon les auteurs.

Auteurs Sako [112] Koffi et coll. [74] Notre série
Mali Cote d’Ivoire
| Effectif % Effectif % Effectif %
Hépatiques 35/177 19,8 6/36 16,6 13/1071_7 12.9
Ascite | 8/177 4,5 1/36 2,7 2/101 2

Dans notre série I'échographie réalisée chez 101 malades nous a permis de
retrouver 13 cas (12,9 %) de métastases hépatiques et 2 cas (2 %) d'ascite.
Ces taux ne sont pas ditferents de ceux retrouvés par Sako[112] et par Koft1 et

al[74].
P=0,5242

Khi> = 0,2237.
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5.5. Topographie du cancer de l'estomac selon les auteurs.

TABLEAU XLVII : Topographie du cancer de I'estomac selon les auteurs.

L Guadagni.Set | Sako [112] Kadende.P Notre série
Auteurs/ al.[45] et al.[63] 1997
Topographie 1992 Italie 1990 Burundi
Effectif| % | Effectif | % | Effectif | % |Effectif, %
Cardiale 28/172 | 16,3 22 12,4 | 3/56 |5,35]12/160] 7,5
Fundique 65 37,8 11 6,2 5 8,92 5 3,1
Antrale 79 449 141 79,7 30 53,5 132 | 82,5
Autres 0 0 3 1,7 0 0 3 1,9

Le siege le plus fréquent des tumeurs a été I'antre, confirmé par tous les auteurs.
Les 82,5 % dans notre série sont peu différents des 79,7 % de Sako[112], mais

supérieurs aux 53,5 % de Kadende et aux 44,9 % de Guadagni.
N.B. : Nous avons trouvé 2 cas (1,2 %) de linite et 1 cas du tumeur occupant

tout l'estomac.

Sako[112] a trouvé 2 cas de moignons gastrique et 1 cas de tumeur exogastrique.

5.6.

Stade évolutif du cancer selon les auteurs.

TABLEAU XLVIII : Répartition des malades en fonction du stade évolutif et

selon les auteurs.

Auteurs/Stade | Meyer et coll. | Kadende et al. | Sako [112] Notre série
évolutif [86] [63] 1997
Effectif| % | Effectif| % | Effectif| % |Effectif %
Stade [ 42261 16 - - 7/86 | 8,1 | 8/160 ' 5.0
Stade I1 39 14 12 1214 10 11,6 | 177160 106
Stade III 34 13 11 19,6 25 29,1 | 37/160 | 23,1
| Stade IV 156 60 33 58,9 44 51,2 198/160 | 81,3

La lecture du tableau ci-dessus montre que plus de la moiti€ des malades sont au

stade [V, ce qui est confirmé par tous les auteurs.

Les 81,3 % de notre série sont nettement supérieur a 51,2 % de Sako[112] et
ceux de tous les autres auteurs.

P <0,001 ;

Khi, =0.1326.

Donc entre 1979 et 1989, les stades [V avaient une fréquence de 51,2 % en

chirurgie "B", de 1990 a 1997 cette fréquence est passée de 51.2 % a &1

o /.
3%,

Ceci pourrait s'expliquer par le retard de consultation de nos malades.



5.7. Histologie.

Dans notre série les adénocarcinomes sont les plus fréquents avec 140 cas soit
87,7%. Sako [112] aretrouvé 97,2% , Kadende et coll. [63] 78%.

Cependant Nous avons pas retrouvé des cas de lymphomes ni de
leiomyosarcomes . Peghini et coll.[100] ont révélé 3 cas de leiomyosarcome, 5
cas de lymphomes gastriques primitifs non Hodgkinniens. Kadende et al. [63]
ont révélé 6% de lymphomes malins non Hodgkinniens.

5.8. L’envahissement ganglionnaire selon les auteurs.

TABLEAU XLIX : L’envahissement ganglionnaire dans le cancer de |'estomac
selon les auteurs.

Auteurs/Envahissement | Guadagni et | Kadende et | Dieng M | Notre série
ganglionnaire al.[45] al.[63] [28] 1998 1997
1992 Italie 1990 Sénégal
Burundi
Effectifs 33/172 12/56 67/79 139/160
Pourcentages 19,2 21,4 84/8 86,8

Dans note s€rie nous avons retrouvé un taux éleveé d’atteinte ganglionnaire soit
86,8%.

Ce taux est peu différent des 84,8 % de Sako[112] mais nettement supérieur aux
19,2 % de Guadani et al[45] et aux 21,4 % de Kadende et al[63].
Khi, =3,77 P=0,1517.

5.9. Traitement.

5.9.1. But du traitement selon les auteurs.

TABLEAU L : But du traitement des cancers de I'estomac selon les auteurs.

Auteurs Meyer et coll. [86] Sako [112] [~ Notre série
| 1997
‘But du - Effectif | % Effectif % | Effectif | %
‘traitement |
- Curatif | 99 **EA 38 35 197 7 19 [ 11,9 |
Palliatif i 16 7 31 17,5 104 65
~ Abstention . 2 92 62 35 ‘:' 37 230

Nous avons pratiqué 11.9 % de traitement a visée curative. Ce taux est peu
différent des 19,7 % de Sako| 1 12] mais nettement inférieur aux 38 % de Mceyer
et al[86] P < 0,001. Ce faible taux pourrait s'expliquer par le fait que 81.3 % nos
malades sont vus au stade [V,



5.9.2. Le taux de résécabilite.

Dans notre série nous avons eu 25,6% (41/160 cas) de taux de résécabilité.

Ce taux est peu différent aux 29,9% de Traoré Diop AK et al.[ 123] mais
inférieur aux 77% (201 cas) de Meyer et al.[86]. P<0,001.

Ce faible taux dans notre série pourrait s’expliquer par le retard de consultation
de nos malades.

5.9.3. Répartition des malades en fonction des différents types de résection

selon les auteurs.

TABLEAU LI : Répartition des malades opérés de 'estomac en fonction des

différents types de résection gastrique selon les auteurs.

Auteurs Sako [112] Meyer et coll. Notre série
[86] France 1995 1997
Types de Effectif | % | Effectif | % | Effectif | %
résection
Gastrectomie 1,2
Polaire supérieure 1/86 1,2 2/261 1 2/160
Gastrectomie 22.5
polaire 50 58 85 32,5 | 36/160
Inférieure
Gastrectomie 1 1,2 84 32 0 0
Totale
B Autres 1 1.2 0 0 3 1,9

Dans notre série la gastrectomie polaire inférieure a été la plus pratiquée avec
22,5% (36 cas).

Cette prédominance est retrouvée dans les séries de Sako[[12] avec 58 % et de
Meyer et al[86] avec 32,5 %.

Nous avons aussi une fréquence de gastrectomie polaire supérieure qui n'est pas
significativement diftérent de celui des autres auteurs (1,2 % ; 1 %).

Cependant nous avons aucun cas de gastrectomie totale contrairement & Meyer
qui a eu 32 % de gastrectomie totale. Cette différence pourrait s'expliquer par le
choix du chirurgien soit de I'état général du malade et du contexte (malades en
mauvais €tat général et dont les moyens financiers sont limités).

Sako[l12] aeu | cas d'exerese partielle palliative pour une tumeur exogastrique,
dans notre série il y a eu 2 cas d'intervention de sweet et | cas de gastrectomie
partielle plus hépatectomie gauche.
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5.9.4. Répartition des malades opérés du cancer de I'estomac en fonction

des auteurs et en fonction des différents types d’opération.

TABLEAU LVII : Répartition des malades en fonction des auteurs et en

fonction des différents types d’opération.

Auteurs/ Meyer et Dieng[28] Sako[112] Notre série
al[86]
Types Effectif | % | Effectif | % | Effectif | % | Effectif | %
d'opération
Résection de la | 201/261 | 77 | 23/60 | 38 | 53/117 |29,9| 41/160 |25,6
tumeur
Gastro- 19 7 32 54 | 20/86 |23,2 79 49,0
enterostomie }
Gastrostomie 8 3 - - 3/86 | 3,5 3 1,9
d'alimentation
Laparotomies 14 5,3 5 8 10/86 | 11,6 37 23,1
(abstention)

Dans notre série nous avons 25,6% de résection. Ce taux est peu différent des
29,9 % de Sako[112] et des 38 % de Dieng[28] mais nettement inférieur aux

77 % de Meyer[86].

Khi, = 129,35

P <0,001.

Ce faible taux pourrait s'expliquer par le retard de consultation de nos malades.




5.9.5.Les différents types de rétablissement de continuité selon les

auteurs.

TABLEAU LIII : Les différents types de rétablissement de continuité selon les
auteurs.

Auteurs/ | Sigonetal.[117] 1 Sako[112] 1 Notre série

1998 Italie Mali 1997
Types de Effectif | % Effectif I % Effectif %
Rétablissement | | 1
Billroth I 4/45 1 838 50/86 58,1 | 36 22,5
(Péan) 1
Billroth II 33/45 82,2 1/86 1,2 1 0,6
(Finsterer) 1
Gastro- 0 0 1/86 1,2 4
| oesophagien | L ]

Le rétablissement de continuité types Péan a été le plus pratiqué dans notre série
avec 22,5% (36 cas). Cela a été le cas chez Sako[112] avec 58,1 % (50 cas). Par
contre Billroth II a été le plus pratiqué chez Sigon et al.[117] avec 82,2% (33
cas).Cette différence peut s’expliquer par le choix de la technique chirurgicale
en fonction de la tendance du chirurgien.

5.10. Les suites post-opératoires.

5.10.1. Mortalité et Morbidité post-opératoires selon les auteurs.

5.10.1.1. Morbidité opératoire.

Dans notre série la morbidité post-opératoire a été de 7,5% (12 cas) dont six
cas d’abces de paroi (3,7%) « cas d'éviscération (1,9%) et 3 cas de fistule
digestive (1,9%). Ce taux est supérieur aux 5% de Kotfi et al. [74]
représentés par un cas de denutrition. Par contre notre taux est inférieur aux
9,4% (5 cas) de Karayuba et al. [65]. Cette morbidité est représentée par un
cas de stomite, de deux pneumopathies, une collection sous phrénique
vauche, une fistule digestive.

Notre taux est également inférieur aux 40% de Meyer et al. [86].
Khi2=3226.107; P=323 . 10"



5.10.1.2. Mortalité opératoire.

La mortalité opératoire est de 6,9% (11 cas ) dans notre série. Ce taux est
supérieur aux 5% de Koffi et al.[74] mais inférieur aux 7,8% (4 cas) de
Karayuba et al. [65] et aux 14% (37 cas) de Meyer et al.[86].

Ce taux ¢levé de Meyer peut s'expliquer par la grande fréquence de ses

gastrectomies totales.

5.10.2. Le taux de survie des malades selon les auteurs.

TABLEAU LIV : Taux de survie des malades selon les auteurs.

Auteurs/ | Chevillotte et al.[17] Dieng [28] Notre série |
1980 France } 1998 Sénégal 1997
Survie Taux Taux de Taux Taux de Taux Taum
global de | survie | globalde | survie | globalde | survie
survie apres survie apres survie apres
résection résection résection
I an 33% | 39,4% 20% 40% 29,6%
2 ans - 26,5% 6,7%
Sans | 13% 18,7% | - 25% | 9,8%

Dans notre série le taux de survie a un an apres résection est de 39%. Ce taux est
peu différent des 39,4% de Chevillotte et al.[17] et aux 40 % de Dieng[28].

Le taux de survie a S ans apres résection est de 9,8% dans notre série. Ce taux
est inférieur aux 18,7% de Chevillotte et al.[17]. Cela pourrait s’expliquer par le

retard de consultation de nos malades.
Khi2= 5229 .10 ; P< 0,001.

N.B. : Les malades perdus de vue ont €té considérés morts.

TABLEAU LV : Le taux de survie a 5 ans apres résection a visée curative selon

les auteurs.

F Auteurs | Chevillotte et | Bergeretal. | Sako[112] | Notre série

| al.[17]11980 |  [9] 1985 1990 Mali | 1997 Mali
{ France France |
Effectif| % |Effectif’ % | Effectif] % | Effectif| %
Surviea 5 ans | 50/2227| 22.5 | 69/215 | 32 1 1035 28 419 | 2100
| __Ea% J I | : |

Nous avons eu dans notre série un taux de 21.1% de survie a 5 ans. Ce taux n'est

/

pas différent des 28% de Sako[112] ni des
des 32% de Berger et al.[9].

DRI EENY)

——

/s

‘o de chevillotte et al. [17] ou
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6. CONCLUSION - RECOMMANDATION.

Nous avons recensé en 8 ans, 272 cancers digestifs, dont 162 cas de cancer de
l'estomac (soit 59,5 % des cancers digestifs). Le pic de fréquence est compris
entre 41 et 50 ans. L'dge moyen des malades a été de 53,1 £ 12,7 ans. L'homme
a été le plus souvent atteint (deux hommes pour une femme). Les malades ont
consulté le plus souvent a un stade avancé.

Le taux d'opérabilité a été de 98,8 % le taux de résectabilité a été de 25,6 %. Le
taux d'abstention a été de 23,1 %. Le taux de survie a un an aprés résection a
visée curative 84,2 % et celui a 5 ans a été de 21 %.

Par rapport aux €tudes antérieures, le taux de résecabilité des tumeurs gastriques
a baissé. Ce qui interpelle a la fois les autorités sanitaires, le personnel soignant
et les populations.

Recommandations.

Elles s’adressent :

Aux autorités sanitaires et politiques :

- La formation de gastro-entérologues.

- La décentralisation et I’équipement des structures sanitaires en moyens
diagnostiques performants, permettant de diagnostiquer tot le cancer de
I'estomac.

Aux personnels sanitaires :

- Mise en ceuvre d'un programme de [.E.C. permettant d'éviter les facteurs
favorisants du cancer de I'estomac.

- Elaboration d'un programme de dépistage précoce du cancer de I'estomac.
-Systématisation de la fibroscopie oesogastrique avec biopsie devant toute
epigastralgie.

-Référer les suspects & une structure spécialisée pour toute symptomatologie
digestive apres 30 ans.

Aux populations :

-Faire une consultation médicale devant toute douleur épigastrique.
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RESUME

Nom : TRAORE Prénom : Bakary Koniba

Titre : Cancer de I’estomac en chirurgie "B"
de I’Hopital du Point "G' 1990 - 1997 a propos de 162 cas

Année de soutenance : 2000

Ville de soutenance : Bamako

Pays d’origine : Mali

Secteur d’intéret : chirurgie

Lieu de dépot : Bibliotheque : de la faculté de médecine et d’odonto-
stomatologie

Notre étude Rétrospective a porté sur le cancer de I’estomac dans le
service de chirurgie "B" du Point G' de 1990 - 1997.

Le pronostic sombre du cancer de ["estomac et sa fréquence ont motivé
notre étude.

Nos objectifs spécifiques ont été de :

— déterminer la fréquence du cancer de |'estomac par rapport aux autres
activités chirurgicales dudit service.

— décrire les aspects cliniques, paracliniques et thérapeutiques

— analyser les suites a court, moyen et long terme.

En huit années nous avons recensé 272 cas de cancers digestifs dont 162
cas de cancer de "estomac (soit 59.5%). Le pic de fréquence se situe entre 41 -
S1 ans. L’age moyen est de 53,1 ans avec un ecart-type de 12,7 ans. Le sexe
ratio est de 2,05 en faveur des hommes.

L.e taux d’opérabilité¢ a ét¢ de 98,8%, le taux de resecabilité a ¢té de
25,6%. Le taux d abstention est de 23,1%,.

I.e taux de survie a un an apres résection a visée curative est de 84,2% et
celui a S ans est de 21%.
Mots clés : cancer, estomac, chirurgie "B".



LES ABREVIATIONS

Anapath = anatomie pothologie
DCD = décédé

F.M.P.O.S = Faculté de Médecine de Pharmacie et d’Odonto-
Stomatologie

L.E.C = Information, Education, Communication

[.N.R.S.P = Institut National de Recherche en Santé Publique
N.F.S = Numération Formule Sanguine

T.N.M = Tumeur Nodule M¢tastase

T.0.G.D = Transit Oeso-gastro duodénal

T.R = Toucher Rectal

U.J.R = Union Jeune Réputé

V.S = Vitesse de Sédimentation.



Neo de ’estomac au service de chirurgie B A I’Hopital du Point G.

L Identification du malade

Q1 : N°du dossier du malade ey
Q2 : Nomet Prénomdumalade ...................ccc..covvvviviviiiaiieiinieiaaann,

Q3 : Age (en année) 1111
Q4 : Sexe : 1= Masculin 2 = Féminin /]
OF5 2 RESIAENCE ..ot

06 : Contact @ BamaKo ..................cc...cccooviiiiiiiiaeiieecee e

Q7 : Région de provenance /S
1 = Kayes 2 = Koulikoro 3 = Sikasso 4 = Segou 5 = Mopti 6 = Tombouctou 7 = Gao 8 = Kidal

9 = Bamako 10 = autre a préciser................. 99 = Indéterminé

08 : Ethnie / /S

1 = Samogo 2 = Bambara 3 = Peuhl 4 = Sarakolé 5 = Sénoufo 6 = Dogon 7 = Sonrhai 8 = Kassonké

9 = Autre a préciser........ 99 = Indéterminé

Q9 : Nationalité

I = Malienne 2 = Autres a préciser .......... 9 = Indéterminé /1
Q10 : Principale occupation /S

1 = Cadre supérieur 2 = Cadre moyen 3 = Subalterne 4 = Commergant grossiste

5 = Commergant détaillant 6 = Exploitant agricole 7 = Eleveur 8 = Ouvrier 9 = Autres a
préciser......... 99 = Indéterminé

Q11 : Statut matrimonial 1= Marié(c) 2 = Célibataire 3 = Autres a préciser...... //
Q12 : Mode de recrutement '/

1 = Consultation 2 = Urgence 3 = Autres a préciser.......... 9 = Indéterminé

Q13 : Catégorie d’hospitalisation //

1 = lére catégorie 2 = 2eme catégorie 3 = 3eme catégorie

Q14 : A t-il déja consulte en milieu médical /S
1=0ui 2=Non

Q15 : A t-il déja fait un traitement médical //

1 =0ui 2=Non

Q16 : Date de consultation en chirurgie B /1 /1SS
Q17 : Délai entre le début de la maladie et la 1ére consultation /7SS

Q18 :Date d’hospitalisation /S
Q19 : Durée d’hospitalisation en chirurgie B avant l’opération Yo

Q20 : Durée d’hospitalisation postopératoire /S
Q21 : Adressé par //

1 = Venu de lui méme 2 = Aide soignant 3 = Infirmier 4 = Médecin généraliste 5 = Autres a
préciser.......... 9 = Indéterminé

II. Renseignements cliniques.

A.  Motif de consultation.

022 : Motif de consultation /S /S
| = Epigastralgie 2 = Vomissement 3 = Hematemése 4 = Melaena 5 = Vertige 6 = Amaigrissement
7 = Masse abdominale 8 = 14249 = 146 10 = 1+7 11 =2+7 12 = Autres a préciser........

99 = Indéterminé




B. Histoire de la maladie.

Q23 : Epigastralgie : I = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé

024 : Lourdeur 1= Oui2 =Non 9 = Indéterminé

Q25 : Inappétences 1 = Oui 2 =Non 9 = Indéterminé

026 : Dégout de la viande 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
027 : Vomissement 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
028 : Hematémese 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
029 : Melaena 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
030 : Dysphagie 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé

III.  Antécédents.
A Personnels.
031 : Ulcére gastrique 1= Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
032 : Anémie de Beimer 1 = Oui2 = Non 9 = Indéterminé
(033 : Moignon de gastrectomie | = Oui2 = Non 9 = Indéterminé
B.  Familiaux.
Q34 : Antécédent familial de cancer de ’estomac
1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
C. Habitude socio-alimentaire.
035 : Consommation de poisson fumé 1 = Oui 2 =Non 9 = Indéterminé
036 : Consommation de poison séché 1= Oui 2= Non 9 = Indéterminé

037 : Consommation de tabac 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
038: Consommation d’alcool I = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
039: Consommation de kola 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé

Q40: Groupe Sanguin 1=A 2=B 3=AB 4=0 9 =Indéterminé

IV. Examen clinique.
A. Signes généraux

(Q41: Etat général 1 = Bon 2 = Moyen 9 = Indéterminé
B. Signes physiques.

042 : Tumeur 1 =0ui 2 =Non 9 = Indéterminé
Q43 : Ascite 1 = Oui 2 =Non 9 = Indéterminé
Q44 : Foie tumoral 1 =0Oui 2 =Non 9 = Indéterminé
Q45 : Troisier 1 =Oui 2 =Non 9 = Indéterminé
046 : TR 1 = Metastases 2 = Pas de metastases

Q47 : AULTES A PrECISEr..nvennneenneirerrenrvrnrareeresnaressanssnans

V. Examen paraclinique
(48 : Fibroscopie faite 1 =Oui 2 = Non 9 = Indéterminé

Q49 : Biopsie faite 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
050 : Cancer d’aprés la fibroscopie 1 = Oui 2 =Non 9 Indéterminé
Q51 : Résultat d’aprés ’anapath..................ueeeeneennneennneernveissnvisrnnneeenens

052 : TOGD fait 1 =0ui2=Non 9 = Indéterminé
053 : Cancer d’aprés le TOGD 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé
054 : Echographie hépatique faite 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé

/1
11
1/

/1

/1
/]
/1
11

I/

I/
/1
/1

/1
I

/1



055 : Metastases hépatiques 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé 1/

056 : Radiographie pulmonaire faite 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé /11
057 : Metastases pulmonaires 1 = Oui 2 = Non 9 = Indétermingé I/
058 : NFS faite 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé I/
059 : Anémie 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé 11
Q60 : VS faite 1 = Oui 2 = Non 9 = Indéterminé I/
(061 : Accélerée 1= 0ui2=Non 9 = Indéterminé 11

VI. Localisation anatomique de la tumeur.

062 : Localisation anatomique de la tumeur 1/
I = Cardia 2 = Fundo-cardiale 3 = Fundique 4 Fundo-antrale 5 = Antrale 6 = Antro-pylonque
7 = pylorique 8 = Autres a préciser.................. = Indéterminé

VII. Traitement

()63 : Resection /1
1 = Gastrectomie polaire 2 = Antrectomie 3 = Gastrectomie % 4 Gastrectomie totale

5 = Pas de resection 6 = Autres a préciser................. 9 = Indéterminé

064 : Curage /_/
1 = Complet 2 = Incomplet 3 = Pas de curage 4 = Autres a préciser.......... 9 = Indéterminé

(065 : Anastomose

1 = Péan 2 = Bilroth II 3 = Gastroenterostomie 4 = Gastro-oesophagienne 5 Autres a préciser..........

9 = Indéterming

66 : Visée //

1 = Curative 2 = Propreté 3 = Abstention 4 = Autre a préciser................ 9 Indéterminé

VIII. Examen anatomopathologique.

(67 : La tumeur //
1 = Carcinéopidermoide 2 = Adénocarcinome 3 = Sarcome 4 = Lymphome 5 = Autres a préciser.........
9 = Indéterminé

Q68 : Ganglion //

1 = Envahi 2 = Non envahi 6 = Autres a préciser............... 9 = Indéterminé

IX. Classification.

069 : Degrés d’extension //
1 = Muqueuse 2 = Sous-muqueuse 3 = Sous-sereuse 4 = Extra-sereuse 5 = Autres a préciser............

= Indéterminé
Q70 Stade évolutif TNM (stadification) //

1 =Stade I : TINOMO 2 = Stade II : TINOMO ou T2NOMO 3 = Stade III : TIN2MO ou T2NIMO
ouT30uT4 4 =Stade IV : TxXNxMI

X.  Opérateur.

Q71 : Opérateur //
I = Pr KOUMARE 2 = Pr DIOP 3 = Dr DIALLO 4 Dr ONGOIBA 5 = Autres a préciser............

9 = Indéterminé



XI. Réanimation pré et post opératoire.
Q72 : Réanimation préopératoire :

1 =0ui 2 = Non 3 = Autres a préciser.............. 9 = Indéterminé {1/
Q73: Réanimation post opératoire:
1=oui 2 = Autres a préciser.................. 9 Indéterrminé 1/

XII. Suivi post opératoire
Q74 :Suites précoces s

1= Simples 2 = Abcés de la paroi 3 = Eviscération 4 = Peritonite 5 = Fistule digestive 6= Décédé
7 = Autres a préciser.......... 9 = Indétérming

Q75 : Suites a 1 mois /S
1= Simples 2 = Epigastrelgie 3 = Diarrhée 4 = Abcés de la paroi 5= Vomissements 6= Hématemeése
7= Anémie 8 =2+3 9 = Décédé 10 Autres a préciser.......... 99 = Indéterminé

Q76 : Mode de suivi a 1 mois //
1= Venu de lui méme 2 = Sur rendez vous 3= sur convocation 4 = par personne contacte
5 = Vu a domicile 6 = Autres a préciser ......... 9 = Indéterminé
Q77 : Suites a 6 mois / 1/

I = Simples 2 = Epigastralgie 3 = Amaigrissement 4 = Vomissements 5 = Hématemése 6 = Anémie
T=2+3 8=3+4 9=Décédé¢ 10 = Autres a préciser .......... 99 = Indéterminé
(78 : Mode de suivi a 6 mois. /_/
I = Venu de lui méme 2 = sur rendez vous 3= sur convocation 4 = par personne contacte
5 = Vu a domicile 6 = Autres a préciser ........ 9 = Indéterminé
Q79 : Suites da 1 an : / /1

1 = Epigastralgie 2 = Amaigrissement 3 = Vomissements 4 = Hématemése 5 =Ictére 7=1+2 8 =1+3
9 =Décéd¢é 10 = Autres a préciser ......... 99 = Indéterminé
(80 : Fibroscopie a 1 an 1 = faite 2 = non faite 9 = Indéterminé /!
Q81 : Résultat 1 = Recidive de la tumeur 2= pas de recidive 9 = Indéterminé /!
082:TOGD a I an 1 = faite 2 = non faite 9 = Indéterminé //
083 : Résultat 1 = Recidive de la tumeur 2 = pas de recidive 9 = Indéterminé /1
Q84 : Echographie hépatique d 1 an 1= faite 2 = non faite 9 = Indéterminé /1
085 : Résultat Metastase hépatique 2 = pas de metastase 9 = Indéterminé /1
(86 : Mode de Suivia I an //

1 = Venu de lui méme 2 = sur RDV 3 = sur convocation 4 = personne contact 5 = Vu a domicile 6 =
Autres a préciser ........... 9 = Indéterminé
(87 : Suivi a 2 ans a4

| = Epigastralgie 2 = Amaigrissement 3 = Vomissements 4 = Anemie 5 = Hématemese 6 = Troisier
7= Ictére 8 = 1+2 9= 1+3

10 = Décédé 11 = Autres a préciser ......... 99 = Indéterminé

(088 : Mode de Suivi a 2 ans /7

1 = Epigastralgie 2 = Amaigrissement 3 = Vomissements 4 = Hématése 5 =Ictére 7=1+2 8§ = 1+3
9 =Décédé 10 = Autres a préciser ......... 99 = Indéterminé

(89 : Suites d 5 ans /S

1 = Epigastralgie 2 = Amaigrissement 3 = Vomissements 4 = Anemie 5 = Hematémeése 6 = Troisier
7 =1Ictére 8 = 1+2 9= 1+3 10 = Décédé 11 = Autres a préciser.......... 99 = Indéterminé

090 : Fibroscopie a 5 ans 1= faite 2 = non faite 9 = Indéterminé I/
Q91 : Résultat 1 = Recidive de la tumeur 2 = Pas de recidive 9 = Indéterminé I/
092 : TOGD a 5 ans [= faite 2 = non faite 9 = Indéterminé I/
(093 : Résultat Recidive de la tumeur 2 = Pas de recidive 9 = Indéterminé I/

Q94 : Echographie hépatique a 5 ans | = faite 2 = non faite 9 = Indéterminé 1/



95 : Résultat 1 = Metastase hépatique 2 = Pas de metastase 9 = Indéterminé 11
Q96 : Mode de suivi a 5 ans //
1 = Venu de lui méme 2 = Sur RDV 3 = Sur convocation 4 = Par personne contact 5 = Vu a domicile
6 = Autres a préciser........... 9 = Indéterminé

Q97 : Suites a 10 ans s
1 = Epigastralgie 2 = Amaigrissement 3 = Vomissements 4 = Anemie 5 = Hematémese 6 = Troisier

7 =Ictére 8 = 1+2 9 = 143 10 = Décédé 11 = Autres a préciser............... 99 = Indéterminé

(98 : Fibroscopie a 10 ans 1 = faite 2 = non faite 9 = Indéterminé !/
(99 : Résultat 1 = Recidive de la tumeur 2 = Pas de recidive 9 = Indéterminé 1/
Q100 : TOGD a 10 ans 1 = faite 2 = non faite 9 = Indéterminée /]
Q101 : Résultat 1 = Recidive de la tumeur 2 = Pas de recidive 9 = Indéterminé 1/
Q102 : Echographie hépatique a 10 ans 1 = faite 2 = non faite 9 = Indéterminé /]
Q103 : Résultat /1
1 = Metastase hépatique 2 = Pas de metastase 9 Indéterminé //
Q104 : Mode de suivi a 10 an /1

I = Venu de lui méme 2 = Sur RDV 3 = Sur convocation 4 = Par personne contact 5 = Vu a domicile
6 = Autres a préciser.............. 9 = Indéterminé



SERMENT D’HIPPOCRATE

En présence des Maitregyde cette Faculté, de mes chers condisciples, devant
I’effigie D’Hippocrate, je promets et je jure, au nom de I’Etre supréme, 1’étre
fidele aux lois de I’honneur et de la probité dans I’exercice de la Médecine.

Je donnerai mes soins gratuits a I’indigent et n’exigerai jamais un salaire
au-dessus de mon travail, je ne participerai a4 aucun partage clandestin
d’honoraires.

Admis dans I’intérieur des maisons, mes yeux ne verront pas ce qui se passe, ma
langue taira les secrets qui me seront confiés et mon état ne servira pas a

corrompre les moeurs, ni a favoriser le crime.

Je ne permettrai pas que des considérations de religion, de nation, de race, de
parti ou de classe sociale viennent s’interposer entre mon devoir et mon patient.

Je garderai le respect absolu de la vie humaine dés la conception.

Méme sous la menace, je n’admettrai pas de faire usage de mes connaissances
médicales contre les lois de ’humanité.

Respectueux et reconnaissant envers mes Maitres, je rendrai a leurs enfants
’instruction que j’ai regue de leur pére.

Que les hommes m’accordent leur estime si je suis fidele & mes promesses.

Que je sois couvert d’opprobre et méprisé de mes confréres si j’y manque.



