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I-Introduction -Rappels 

 









Estomac organe accessible à la biopsie  





















II- LES TUMEURS BENIGNES: 
• Frce réelle difficile à évaluée (5 à 10% de toutes 

les Tm gastriques). 
 
• Les adénomes et les léiomyomes sont les + frt. 
• Se voient à tout âge, touchent les 2 sexes. 
 
• Se développent  en n’importe quel point de 

l’estomac ,avec prédilection pour la région antrale. 
 

• Svt unique que multiple. 



A- LES TM BENIGNES EPITHELIALES: 

1. Les polypes hyperplasiques. 

2. Les polypes adénomateux et papillaires. 

3. Les hamartomes. 



1. LES POLYPES HYPERPLASIQUES: 

• Petite taille 1 à 2 cm de diamètre. 

• Svt multiple. 

• Svt sessile que pédiculé. 

  



    2- LES POLYPES ADENOMATEUX ET PAPILLAIRES: 

• Rares, masse de 2 cm de diamètre. 

• Sessiles ou pédiculés. 

• Svt associés à une gastrite atrophique ou la maladie 
de Biermer. 

• Quand ils sont X ; rechercher une polyposes familiale. 

• Potentiel de Kc  augmente de 5 à 25%. 



3- POLYPES HAMARTOIDES: 

• Polyposes gastro-intestinales. 

• Pigmentation mélanique cutanéo-muqueuse: 
lentiginose periorificielle( taches brunes ou noiratres 

cutaneémuqueses autour de la bouche et de la région ano-génitale), 
Héréditaire (mode dominant). 



B- LES TM BENIGNES CONJONCTIVES: 

   1- Les léiomyomes: 
 

–  Nodule de 2 à 3 cm, encapsulé, ferme, rond 
ou ovoïde. 

–  Svt de découverte fortuite. 
–  L’évolution maligne n’est pas exceptionnelle. 

 
2- Autres tumeurs: lipome; neurologique, 

vasculaires. 
 

 
   

 

 
 



III- LES TUMEURS MALIGNES: 
A- LES CARCINOMES: 

    1. GENERALITES: 

 
• Le kc de l’estomac est le + frt des kc du TD. 

 
• Chez l’homme, il occupe le 3éme rang après le kc  bronchique et 

colo-rectal. 
 

• Chez la femme, il occupe le 4éme rang après le kc du sein , 
utérus et le colon. 
 

• Touches les 2 sexes avec prédominance masculine. 
 

• En France, le kc gastrique se situe au 5éme rang après le colo-
rectal, sein, poumon, prostate.  

 



• Se voit à partir de 50 ans.  
 

• Topographie: 
   

– 50% la région antro-pylorique. 
– 25% petite courbure. 
– 25% le reste de l’estomac. 
 
• Répartition géographique: 
Pays à haut risque: Japon, Chine, Amérique du 

sud. 
Pays à risque faible: Amérique du nord. 
         

  
  



  

• Incidence: 

• En baise dans le monde en raison de 
l’amélioration des conditions de nutririon 



2. ETIOPATHOGENIE: 

  Facteurs alimentaires: 

 excès de sel, conserves, hydrocarbures polycycliques. 

  Les facteurs favorisant du cancer gastrique sont de type 
alimentaire (consommation excessive de viande ou de poisson 
fumé et de sel) et le reflux biliaire gastrique (notamment en cas 
de gastrectomie partielle avec anastomose gastro-jéjunale).  

     rôle protecteurs des fruits, des légumes, vit C et de la 
B.caroténe. 

 

  Facteurs génétiques: 

  mutation P53/APC. 

  groupe sanguin A ont 20 à 30% de risque de dvpt un kc de 
l’estomac. 



 Rôle de l’infection par l’HP: le risque est 2 à 6 X + 
élevé chez les sujets atteints d’une infection à HP.  
l’HP est un facteur carcinogène certain. 
 

 Rôle favorisant du tabac et de l’alcool. 
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3.Les lésions précancéreuses: 
Gastrite chronique atrophique et infection à HP: 

qlq soit son origine auto-immune ou bactérienne. 
 
Adénomes: 5% des kc gastrique se développent à 

partir d’un adénome. 
 
Ulcère chronique: difficile de déterminer si le kc 

à pris naissance à partir d’un ulcère ou c’est 
l’ulcère qui a compliqué le dvpt d’un kc. 

 
Moignons d’une gastrectomie: le kc est une 

complication connue à lg terme des 
gastrectomies partielle. 



La maladie de Ménétrier ou polyadénomes en 
nappe ou hyperplasie hypertrophique géante. 





4. Moyens diagnostics: 

Cliniques: 
 Signes fonctionnels: douleurs épigastriques, anorexie, 

AMG, dysphagie, hoquet, vomissement, 
hématémèses… 

 Signes généraux: inconstants: AEG, fièvre , pâleur. 

  Signe physique: sensibilité du creux épigastrique 

Biologie: anémie, troubles électrolytiques, ACE   
dans 40% des cas. 

  Endoscopie: plusieurs aspects(plan, polypoide, 
ulceration, vegetation,….), permet de pratiquer 
des biopsies.       
   

  



5. Etude anatomo-pathologique: 

Aspect macroscopique: on distingue, 
   Formes précoces: 

• Le kc intra muqueux (insitu). 5%(lésions planes) 

Formes avancées classées selon Bormann: 

• Le kc polypoide de type I, ulcéro-bourgeonnant 
detype II, ulcéré de type III et infiltrant de 
type IV 

• Le kc végétant faisant saillie dans l’estomac. 
25% 

• Le kc infiltrant. 30 à 50% 

• La linite plastique: 



Tumeurs carcinoides de l’estomac 
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Cancer de l’estomac Antral 
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Femme de 31 ans : cancer de l’estomac antral , forme à cellules en bague à chaton 
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GIST CD 34+ & CD 117( Ckit) + 
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GASTRECTOMIE DES 4/5 
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Adénocarcinome ulcéré à cellules indépendantes, 

infiltrant la paroi gastrique sur toute son épaisseur  

et atteignant la séreuse.  
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LINITE PLASTIQUE Montrant la rigidité de la paroi de l’estomac 









Aspect microscopique: 
o Adénocarcinome papillaire (tumeur exophytique, bien 

différenciée) 
 

o Adénocarcinome tubulo-papillaire: c’est le plus 
fréquent, il peut être bien, moyennement ou 
indifférencié, il est fait de cellules cubiques disposées 
en tubes glandulaires, en structures papillaires , en 
cordons. 

 
o Adénocarcinome colloïde muqueux: sup à 50% de mucus. 

La composante mucineuse pejore le Pc 
 
o Adénocarcinome mucipare avec cellules en bague à 

chaton. 
 



o Adénocarcinome à cellules indépendantes: 
> 50% de cellules indépendantes. 

o autres formes rares:  

o carcinomes adénosquameux, épidermoide, 
indifférencié à petites cellules. 

 

o Le kc superficiel de l’estomac dit encore 
mucoérosif: fréquent, de bon pronostic, kc 
limité à la muqueuse avec extension à la 
s/m avec ou sans méta gg. 
 



Adenocarcinome gastrique 



Tumeur carcinoïde de l’estomac: histologie 



6. Extension du kc gastrique: le Pc des ADK de l’estomac 
est très variable en Fonction de leur extension pariétale 
et métastatique: 

Par contigüité: précoce, vers les organes voisins( 
pancréas, vésicule biliaire,…) vers le péritoine (kc 
ovarien ou Krukenberg). 

  

Lymphatique: gg régionaux et à distance gg de 
troisier. 

 

Sanguine: foie, surrénale, os( Kc ostéophile)….. 

 



Voies de métastatisation 



Une micrométastase ganglionnaire 



Vaisseaux lymphatique injecté par un embole tumoral 



7.Classification pTNM: 
• pTis: Carcinome in situ. 
 
• pT1: Tm infiltrant le chorion de la muqueuse ou la 

couche s/m. 
 
• pT2: Tm infiltrant la musculeuse ou la s/ séreus. 
 
• pT3: Tm infiltrant la séreuse. 
 
• pT4:Tm infiltrant les structures adjacentes. 

 
• pN0: absence de méta gg 
• pN1: 1 à 6 gg lymphatiques régionaux métastatiques. 
• PN2: 7 à 15 gg       \\                \\                    \\ 
• pN3: sup à 15 gg    \\               \\                   \\ 

       
 
 



• pM0: absence de métastases à distance. 
• pM1: métastases à distances. 
 

8. Facteurs pronostics: le pronostic est meilleur si: 
 

oPas de méta gg 
oTm de petite taille(<à 2cm). 
oKc bien différencié. 
oStroma réaction  riche en lymphocytes. 
 
• Mais généralement le pronostic est redoutable.  

La survie à 5 ans est de 60 à 80 % en l’absence d’envahissement 
ganglionnaire et n’est que de 15 % si plus de 20 % des ganglions 
examinés sont envahis.  

• En présence de métastases, la survie à 5 ans est nulle.  
  

         
         



‘ Staging ’ des tumeurs: le système TNM 



Pourquoi les tumeurs malignes récidivent 



9.Traitement: 

 

Chirurgie: c’est la base du traitement, plusieurs 
méthodes: 
• Gastrectomie polaire supérieure ou inférieure. 
• Gastrectomie totale. 
• Gastrectomie élargie au pancréas. 
• Gastrectomie avec entérostomie. 

  La survie à 5 ans est de 5 à 30% selon l’age du sujet. 
 

 
  



10:  DC DIFFRENTIEL: se fait avec l’ ULCERE GASTRIQUE dégénéré 



• Le traitement à visée curative reste basé sur l’exérèse chirurgicale : 
     -  gastrectomie partielle si possible ou totale si nécessaire avec curage 

ganglionnaire.  
    - La gastrectomie partielle est suffisante pour les cancers distaux.  
    - La gastrectomie totale est nécessaire pour les cancers de la partie 

supérieure de l’estomac et du cardia.   
    - Le curage ganglionnaire permet une stadification précise du cancer. –  
    - L’extension de l’exérèse à la rate, au pancréas voire au colon n’est 

envisagée qu’en cas de nécessité. 
 
 Aucune chimiothérapie adjuvante n’a fait la preuve de son efficacité. 
 
Le traitement palliatif de l’adénocarcinome gastrique peut comporter : 
     – l’exérèse de la tumeur gastrique lorsqu’elle est possible, dans le but 

d’éviter les complications (obstruction, hémorragie) ; 
    – une chimiothérapie. Il n’existe actuellement pas de protocole faisant 

l’objet d’un consensus. L’amélioration obtenue sur la survie et sur la qualité 
de vie par rapport à un simple traitement symptomatique est modérée.  



B. LES TM NEUROENDOCRINES:CARCINOIDES:  
     la localisation gastrique est rare. Les tumeurs naissent à 
partir des cellules ECL » entérochromaffines like » 

C. LES TM CONJONCTIVES: 
Tm stromale: représente la grande majorité des Tm 

mésenchymateuse maligne appelée« GIST ou GIPACT 
pour gastro intestinal pace maker cell tumor» depuis la 
découverte du géne Ckit mis en évidence en IHC par le 
CD117 (Trt: Glivec ou imatinib)  

 leiomyosarcome. 

Sarcome de Kaposi: au cours du SIDA.   

 

D. LES LYMPHOMES: surtout LES MALT et L. manteau. 

Autres types de LMNH: Burkitt- LMNH B à grandes cellules et 

LMNH T  



LMNH ESTOMAC 



LMNH de bas degré 

LMNH de bas degré:  
lésion lympho-épithélialie 

LMNH diffus de bas degré 

LMNH de bas degré 









B. LES TUMEURS SECONDAIRES: 

    Elles sont rares. 

    Elles proviennent d’un kc mammaire, excréto-urinaire, 
bronchique mais aussi thyroïdien, hépato cellulaire ou d’un 
mélanome malin. 



Femme de 72 ans: cancer du sein QSE 



Tumeur de Kruckenberg 
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FOIE  METASTATIQUE (Kc secondaire du foie) 

KC SECONDAIRE DU FOIE (kc sein)



Foie nodulaire ou kc secondaire du foie 



IV-LES PSEUDO-TUMEURS: on cite: 

 Hétérotopie Brunnerienne:  

o Rate accessoire. 

o Surrénale accessoire. 

o Kyste dysembryoplasique, tératome. 

 

 Pseudo Tm inflammatoire:  

o Pseudo polype inflammatoire. 

o Le granulome éosinophile. 

o La gastrite pseudo lymphomateuse. 


