
75
Jam Vol XXIII, N°2  Mars/Avril 2015  

ARTICLE ORIGINAL

Récepteur épidermique humain 2 de facteur de croissance 
(HER2) dans le cancer gastrique.
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RESUME :

 L’objectif de notre travail consiste à étudier par le biais des techniques immunohistochimiques et l’hybridation in situ par fluores-
cence (FISH) la surexpression du gène Her-2 dans le cancer gastrique. Nous avons réalisé notre étude sur 41 cas de cancer gastriques 
métastatiques, colligés dans notre service de pathologie. La surexpression du gène Her2 a été évaluée par la technique d’immuno-
histochimie (IHC) et contrôlée par l’hybridation in situ par fluorescence (FISH) pour les cas de score (2+). La surexpression du gène 
HER2 a été évaluée dans 41 cas d’adénocarcinomes  gastriques métastatiques.  Le score (3+) a été observé dans six (06) cas (14%), 
le score (2+) dans deux (02) cas (5%), le score (1+) dans quatre (04) cas (10%), et le score (0+) dans vingt-neuf (29) cas (79%). Le 
contrôle par la FISH des deux (02) cas de score (02+) a montré une amplification du chromosome 17q. En conclusion; la thérapie 
ciblée améliorerait la prise en charge des cancers gastriques métastatiques, d’où l’intérêt de développer l’évaluation de l’expression 
des récepteurs épidermiques de facteur de croissance dans les adénocarcinomes gastriques.

Mots clés : Cancer d’estomac, HER2, Immunohistochimie, FISH.

Abstract : Human epidermal growth factor receptor 2 (HER2) in gastric cancer.

 Our objective is to study the over expression of HER2 gene in gastric cancer, using immunohistochemical techniques (IHC) and 
Fluorescence In Situ Hibridization (FISH). Forty one cases of metastatic gastric cancer have been gathered in our pathology ward. 
Gene HER2 over expression has been evaluated by IHC and assessed by FISH for score 2 cases. Among the 41 metastatic gastric 
adenocarcinomas, 6 (14%) were in score (3+), 2 (5%) in score (2+), 4(10%) in score (1+) and 29(79%)in score(2+) showed an 
amplification of chromosome 17q. In conclusion, targeted therapy may improve the management of metastatic gastric cancers. It’s 
why evaluation of epidemal growth factor receptor expression should be developed in gastric adenocarcinomas.
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Introduction 

Le pronostic du cancer gastrique métastatique reste encore 
mauvais. Malgré la multitude des protocoles thérapeutiques, 

où la chirurgie occupe un élément incontournable, peu de pa-
tients survivent au delà de 2 années, avec une qualité de survie 
défavorable. Ceci suggère le besoin de nouvelles approches thé-
rapeutiques [1- 4].
L’objectif de notre travail consiste à étudier, dans les cancers 
gastriques métastatiques, l’apport de la surexpression du gène 
Her2 qui serait à la base d’une nouvelle voie thérapeutique : la 
thérapie ciblée.

Matériel et méthodes

 Nous avons colligé 41 cas de cancer gastriques métastatiques. 
L’étude  a été effectuée dans notre service de pathologie sur 
les prélèvements (lames et blocs de paraffine) réalisés sur des 
pièces d’exérèse chirurgicale des cancers gastriques métasta-
tiques. Nous avons réexaminé les lames. Des recoupes des blocs 
de paraffine ont été faites quand cela était nécessaire. La surex-
pression du gène HER2 a été évaluée par la technique d’immu-
nohistochimie (IHC) et contrôlée par l’hybridation in situ par 
fluorescence (FISH) pour les cas de score (2+).

Résultats

 L’immunohistochimie nous a permis d’identifier l’expression 
du gène Her2 de score (3+) dans six (06) cas (14%) (figure 1), 
de score (2+) dans deux (02) cas (5%), de score (1+) dans quatre 
(04) cas (10%), et de score (0+) dans vingt-neuf ( 29) cas (71%).

  Figure 1. Marquage membranaire AC-Anti HER2 fort,
basolateral dans les cellules tumorales. Score (+3) (x20).

Figure 2. (a) Marquage membranaire AC- Anti HER2 d’intensité 
moyenne, basolatéral dans les cellules tumorales Score (+ 2) (x20) .

(b) Amplification du gène HER2 par l’hybridation in situ
par fluorescence (FISH).

Tableau I. La surexpression HER2 dans le cancer d’estomac.

Le contrôle par l’hybridation in situ par fluorescence FISH des 
deux (02) cas de score (2+) a montré une amplification du chro-
mosome 17q (figure 2), (tableau I).

 Score HER2		  Nombre		F  réquence

 0			   29		  71%
 1			   04		  10%
 2			   02		  5%
 3			   06		  14%

 

(a)

 

(b)

Discussion

 L’activation et la surexpression des oncogènes cellulaires jouent 
un rôle majeur dans le développement des cancers humains. Le 
gène Her2 (ERBB2,neu, c-erB-2), Human Epidermal Growth 
Factor Receptor 2, membre important de la famille des onco-
gènes, localisé sur le chromosome 17q code la protéine trans-
membranaire Her-2 qui est un récepteur de facteur de croissance 
ayant une activité tyrosine kinase (ou RTK). La protéine Her-2 
occupe également une place importante dans le développement 
de nouvelles classes thérapeutiques anti-tumorales qui ne sont 
ni cytotoxiques, ni anti-hormonales mais qui ciblent les voies 
associées à l’activation des RTK et donc, visent à inhiber les 
différentes étapes de la transduction des signaux de différencia-
tion, de prolifération, d’invasion ou de survie cellulaires [5-9]. 
L’amplification du gène Her-2 conduit à la surexpression du ré-
cepteur trans-membranaire Her-2, la surexpression étant la pré-
sence anormalement élevée de la protéine Her-2 à la surface des 
cellules tumorales. L’amplification et la surexpression du gène 
Her-2 définissent un statut Her-2 positif [10, 11, 12].
 L’expression Her2, ayant une signification pronostique dans les 
cancers gastriques métastatiques,  varie selon l’histologie et la 
localisation primaire du cancer; il est surexprimé dans 5-25% 
de cancers gastriques, en particulier dans la maladie avancée 
[13-17].Ceci correspond aux résultats de nôtre modeste série 
(tableau I). 

Récepteur épidermique humain 2 de facteur de croissance ....
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Conclusion

 La thérapie ciblée améliorerait la prise en charge des cancers 
gastriques métastatiques, d’où l’intérêt de développer l’évalua-
tion de l’expression des récepteurs épidermiques de facteur de 
croissance, dans les adénocarcinomes gastriques dont le pro-
nostic est souvent péjoratif vu le stade avancé au moment du 
diagnostic.
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