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ABRÉVIATIONS
CG : Cancer gastrique
ESGE : European Society of Gastrointestinal Endoscopy
GAI : Gastrite auto-immune
H. Pylori : Helicobacter pylori
LPG : Lésions précancéreuses gastriques
MAPS : Management of epithelial precancerous conditions and early neoplasia of the stomach
TNE : Tumeur neuro-endocrine

Préambule

Ces recommandations (1) sont la 3e version des « MAPS » 
(Management of epithelial precancerous conditions and early 
neoplasia of the stomach) guidelines, et font suite aux précé-
dentes version de 2012 (2) et 2019 (3). Cette nouvelle version 
est largement étoffée, et comprend 48 recommandations 
couvrant l’ensemble des données sur :

1)	� les critères relatifs au dépistage des lésions précan-
céreuses gastriques (LPG) et cancers gastriques (CG) 
précoces ;

2)	� le diagnostic des LPG ;

3)	� la prise en charge endoscopique des CG précoces ;

4)	� le rôle de l’endoscopie dans le suivi des LPG ;

5)	� le rôle de l’éradication d’Helicobacter Pylori (H.pylori) ;

6)	� le rôle des interventions non-endoscopiques pour les 
individus porteurs de LPG et CG précoces

et 7) la prise en charge des LPG dans des situations cliniques 
spécifiques ou pathologies particulières. Il faut noter que les 
données présentées dans ces recommandations ne s’ap-
pliquent pas au CG de type diffus (comprenant l’adénocar-
cinome à cellules indépendantes/peu cohésives ou à cellules 

en bague à chaton) dont la carcinogénèse, la prise en charge 
diagnostique et thérapeutique sont distinctes de celle de 
l’adénocarcinome intestinal. Enfin, les indicateurs qualité de 
l’endoscopie digestive haute ont récemment été mis à jour 
par l’ESGE et complètent ces recommandations (4).

L’objectif de ces recommandations est de guider les 
gastro-entérologues au cours des différentes étapes de la 
prise en charge diagnostique et thérapeutique des LPG et 
du CG précoce.

Rappels sur le cancer gastrique  
et la carcinogénèse gastrique

On estime qu’environ 65-90 % des CG sont liés à l’infec-
tion chronique par H.pylori, bacille gram négatif flagellé et 
principal carcinogène gastrique. À l’échelle mondiale, environ 
50 % de la population est infectée, mais la prévalence de 
l’infection, et par conséquent des LPG et du CG sont très 
hétérogènes à travers le monde. En France, la prévalence 
globale de l’infection à H.pylori est d’environ 15-20 %, plus 
importante au sein de populations issues de l’immigration 
de zones à forte prévalence (Asie, Afrique sub-saharienne, 
Moyen-Orient, Amérique latine). Les autres facteurs de 
risque de CG comprennent la gastrite auto-immune (GAI, ou 
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maladie de Biermer), l’intoxication tabagique [responsable 
jusqu’à 10 % des CG hors jonction œso-gastrique et jusqu’à 
1/3 des cancers de la jonction œso-gastrique (5)], l’infection 
à Epstein-Barr Virus [environ 7,5 % des CG sont associés 
à EBV (6)], l’obésité, les facteurs diététiques, et dans une 
moindre mesure la consommation d’alcool (7).

Si l’incidence du CG et son « poids » dans notre pratique en 
France est moindre que certaines autres localisations tumo-
rales, la gestion des patients atteints de lésions précan-
céreuses de l’estomac n’en reste pas moins une situation 
fréquente de notre pratique en gastro-entérologie, et certaines 
données méritent d’être considérées. D’abord, l’incidence 
du CG, après des décennies de diminution (liée à la dispari-
tion progressive d’H.pylori de notre environnement), connaît 
une nette résurgence dans les pays occidentaux. Ainsi, aux 
États-Unis, le CG augmente plus rapide-
ment que n’importe quelle autre loca-
lisation tumorale (source : https://seer.
cancer.gov/statistics-network/explorer/. 
Data source(s): SEER Incidence Data, 
November 2024 Submission (1975-
2022), SEER 21 registries).

À l’instar du cancer colorectal, l’incidence du CG chez les 
sujets jeunes augmente (augmentation de 3.8 %/an aux USA 
chez les sujets de moins de 50 ans), de même que chez des 
catégories d’individus jusqu’alors « épargnés » (type cauca-
sien, sexe féminin, haut niveau socio-économique) (8). Enfin, 
les études estiment qu’environ 10 % des CG sont des cancers 
d’intervalle dans les pays occidentaux donc potentiellement 
évitables grâce à une prise en charge optimale (9).

Carcinogénèse gastrique

La description de la séquence de carcinogénèse gastrique 
a été faite il y a plus de 50 ans. Sur un terrain de gastrite 
chronique, une succession de plusieurs étapes peuvent se 
succéder, pouvant mener à l’apparition d’un CG. Au 1er stade, 
le volume des glandes gastriques diminue, et définissant 
la gastrite atrophique. Dans un second temps, les glandes 
gastriques sont remplacées par des glandes de type intes-
tinal, définissant la métaplasie intestinale gastrique (figure 4). 
Ces deux types de lésions précancéreuses sont les plus 
fréquemment rencontrées en pratique clinique. Des atypies 
cellulaires plus ou moins marquées peuvent par la suite appa-
raître, correspondant à la dysplasie de bas et haut grade, 
ultimes étapes avant le développement d’un carcinome 
gastrique. Cette succession de LPG est connu sous le nom 
de « cascade de Correa » (10,11) et à chacun de ces stades 
lésionnels correspond un risque croissant de dégénérescence 
carcinomateuse. Dans l’une des plus grandes séries dédiées 
à l’évolution des LPG, le risque de progression annuelle vers 
le cancer 5 ans après le diagnostic de la LPG était respec-
tivement de 0,1 % ; 0,25 % ; 0,6 % et 6 % pour la gastrite 
atrophique, la métaplasie intestinale, la dysplasie de bas et 
de haut grade (12). Une description précise de la gastrite 
non Biermerienne est également disponible (FMC HGE 2023).

La gastrite à H.pylori débute classiquement dans l’antre 
gastrique, et peut « remonter » dans le corps gastrique, (défi-
nissant la gastrite extensive ou « pangastrite »), signant les 
atteintes les plus sévères. L’infection chronique à H.pylori, 
est la principale cause de gastrite chronique, mais environ 
10 %-15 % des gastrites chroniques sont H.pylori négatives, 
et la GAI est la plus fréquente d’entre elles. Dans sa forme 

classique et en l’absence d’autre cause de gastrite associée, 
les lésions de la GAI sont limitées au corps gastrique, l’antre 
étant normale.

Deux situations cliniques sont distinguées en pratique. La 
première concerne la prise en charge des patients chez 
qui une lésion focale visible (ulcération, polype, érosion) a 
été clairement identifiée. Les lésions (atrophie gastrique, 
métaplasie intestinale gastrique, voire dysplasie) sont par 
ailleurs parfois découvertes (fortuitement) sur des biopsies 
en muqueuse plane sans lésion focale identifiée, on parlera 
dans ce cas de « condition précancéreuse ».

Chez qui dépister les lésions 
précancéreuses gastriques  
et le cancer gastrique superficiel ?

Le dépistage organisé à l’échelle de la population est coût-
efficace et donc recommandé dans les zones de moyenne (tous 
les 5 ans) ou forte (tous les 2-3 ans) incidence du CG. La France 
étant un pays de faible incidence (taux d’incidence standar-
disé sur l’âge inférieur à 10 pour 100 000 personnes-années), 
il n’y a donc pas d’indication à un dépistage « organisé ». Il 
doit cependant être proposé aux apparentés au 1er degré de 
sujets ayant un CG en raison d’un risque de CG multiplié par 3, 
par endoscopie digestive haute à partir de 45 ans (ou 10 ans 
avant l’âge du cas index). Les apparentés au 1er degré plus 
jeunes (âgés entre 20 et 30 ans) doivent avoir un dépistage 
non-invasif d’H.pylori et une éradication, le cas échéant.

Néanmoins, l’ESGE recommande qu’un dépistage « oppor-
tuniste » soit systématiquement réalisé au cours de toute 
endoscopie digestive haute, en raison de la prévalence des 
LPG « extensives » estimée aux alentours de 15 % en Europe. 
Toute endoscopie digestive haute, quelle que soit son indi-
cation, doit donc (aussi) être réalisée dans le but de dépister 
les LPG et stratifier le risque de CG.

Étant donné la longueur de la carcinogénèse gastrique (sur 
plusieurs années), le dépistage ne devrait pas être proposé 
chez les individus de plus de 80 ans ou pour lesquels l’es-
pérance de vie estimée est inférieure à 10 ans.

Comment dépister les lésions 
précancéreuses gastriques  
et le cancer gastrique superficiel ?

Le dosage sérique du pepsinogène I (ou du ratio pepsino-
gène I/pepsinogène II) est maintenant un marqueur non-
invasif reconnu pour guider le dépistage. Les patients ayant 
un taux de pepsinogène I abaissé (ou un ratio pepsinogène I/
pepsinogène II abaissé) doivent bénéficier d’une endoscopie 
de dépistage (surtout en cas de sérologie H.pylori négative, 
signant des lésions si sévères que la bactérie n’est plus 
capable de survivre dans la muqueuse gastrique). En France, 
la seule modalité de dépistage reste l’endoscopie digestive 
haute, le dosage des pepsinogènes sériques ne sont pas 
disponibles pour l’instant dans cette indication. Les recom-
mandations insistent sur l’importance de la qualité de cette 



411

SY
N

TH
ÈS

E 
D

ES
 N

O
UV

EL
LE

S
RE

C
O

M
M

A
N

D
A

TI
O

N
S

endoscopie de dépistage, qui doit comporter une analyse 
de la muqueuse gastrique en chromo-endoscopie virtuelle 
(NBI, BLI, LCI…), supérieure à la lumière blanche pour la 
détection des LPG (sensibilité autour de 80 % et spécificité 
autour de 90 % pour le diagnostic de métaplasie intestinale). 
L’ESGE recommande que les endoscopistes soient formés au 
diagnostic optique des LPG, tel que préconisé dans le curri-
culum de diagnostic optique qui synthétise les recomman-
dations sur les étapes de la formation que doivent suivre les 
endoscopistes au cours de leur cursus professionnel (13). Des 
formations en présentiel (DU, curriculum, masterclass) et en 
ligne sont disponibles et permettent de progresser rapidement 
sur la détection et la caractérisation des lésions. Récemment, 
plusieurs outils d’aide à la détection et la caractérisation des 
lésions précancéreuses du tube digestif haut basés sur l’in-
telligence artificielle ont été développés et montrent de très 
bonnes performances pour le diagnostic. Ces outils peuvent 
être utilisés dans la pratique clinique, mais leur disponibilité 
est à ce jour limitée dans les pays occidentaux.

Pour le diagnostic histologique, L’ESGE recommande de 
prélever toute zone suspecte ou lésion visible (biopsie 
guidée) et de réaliser en plus 2 biopsies aléatoires dans 
l’antre et 2 biopsies aléatoires dans le corps/fundus, dans 
2 pots séparés (protocole de Sydney). Le prélèvement d’une 
5e biopsie de l’angulus est facultatif, et peut être guidé selon 
l’aspect en chromo-endoscopie.

Prise en charge pré-thérapeutique  
des lésions visibles

En cas de découverte d’une lésion précancéreuse focale ou 
suspecte de CG précoce, le compte-rendu endoscopique 

doit préciser : la taille, la morphologie selon la classifica-
tion de Paris, la localisation précise ainsi que l’aspect du 
pattern vasculaire et muqueux de la lésion. Chaque lésion 
doit être photo-documentée, en lumière blanche et chro-
mo-endoscopie virtuelle, et 2 biopsies ciblées doivent être 
réalisées. En cas de lésion visible en « dysplasie indéter-
minée » (confirmé par un 2e pathologiste), dysplasie (quel 
que soit le grade), ou carcinome, le patient doit être référé 
à un centre expert pour la réalisation de nouvelles biopsies 
ciblées et/ou évaluation d’une résection d’emblée, en raison 
du risque de biais d’échantillonnage et de « sous-staging » 
sur les biopsies initiales. Les données de la littérature 
suggèrent la présence d’une lésion sous-jacente plus sévère 
(sur une 2e série de biopsie ou pièce de résection endosco-
pique/chirurgicale) dans 25 à 40 % des cas de dysplasie ou 
« dysplasies indéterminées ». Les critères endoscopiques 
faisant suspecter une invasion sous muqueuse profonde 
(donc associés à un risque de résection endoscopique non 
curative) doivent être recherchés et décrits : taille (>20 mm 
ou 30 mm) ; aspect ulcéré ; protrusion des bords ; aspect 
rétractile/fusion des plis  ; présence d’une nodularité, 
« non-extension sign » (aspect rigide lors de l’insufflation). En 
l’absence de suspicion d’invasion sous muqueuse profonde, 
aucun autre examen d’imagerie (Écho-endoscopie, scanner, 
IRM, PETscan) n’est nécessaire avant la réalisation du traite-
ment endoscopique.

Les recommandations réaffirment le rôle de la dissection 
sous muqueuse qui doit être la méthode de référence pour la 
résection des lésions gastriques superficielles et toute lésion 
maligne réséquée endoscopiquement doit être discutée en 
réunion de concertation pluridisciplinaire. En l’absence d’élé-
ments suggérant une invasion sous muqueuse profonde, la 
dissection sous muqueuse est indiquée pour les lésions 
dysplasiques et carcinomes différenciés (quelle que soit la 

Figure 1 : Arbre décisionnel pré-thérapeutique des lésions gastriques visibles
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taille si non ulcérée, < 30 mm si ulcérée), ainsi que pour les 
carcinomes indifférenciés non ulcérés de moins de 20 mm. 
La mucosectomie endoscopique pourrait être une alterna-
tive pour les lésions< 10 mm, Paris 0-IIa, sans suspicion de 
carcinome, et pour lesquelles la résection peut être faite en 
bloc. L’arbre décisionnel d’indications thérapeutiques est 
présenté figure 1.

Après analyse anatomopathologique de la pièce de résec-
tion, les critères suivants sont pris en compte pour juger du 
caractère curatif de l’exérèse : le type de lésion (dysplasie ou 
carcinome) ; le caractère R0 vertical, latéral et monobloc de la 
résection ; la présence d’envahissement lymphovasculaire ; la 
profondeur d’invasion ; la différenciation ; le caractère ulcéré 
et la taille de la lésion. Les combinaisons de ces critères 
permettent de définir des groupes de résection (très bas, 
bas, haut risque) et le risque de métastase ganglionnaire 
associé (figure 2).

Pour les résections à très bas risque, le risque de métastase 
ganglionnaire est quasi-nul, le traitement endoscopique 
est considéré comme suffisant et les patients peuvent être 
suivis endoscopiquement à 3-6 mois, puis annuellement. 
La réalisation d’autres examens complémentaires (Écho-
endoscopie, IRM, scanner, PET-scan) pour le suivi n’est pas 
recommandée pour les résections à très bas risque. Pour les 
résections à bas risque (risque de métastase ganglionnaire 
faible, < 3 %), le traitement endoscopique est générale-
ment considéré comme suffisant, mais un bilan d’extension 
doit cependant être réalisé, et un suivi par imagerie tous 
les 6-12 mois en plus du suivi endoscopique peut être 

proposé. Le suivi endoscopique des résections à très bas 
et bas risque peut être adapté selon les critères FAMISH, 
qui permettent d’espacer le suivi en cas de faible risque 
de récidive (FAMISH 0-1), notamment pour les patients les 
plus fragiles (figure 2). Dans le cas d’une résection à risque 
de récidive locale (figure 2), des biopsies ou un traitement 
(coagulation, ablation, nouvelle résection) de la cicatrice de 
résection doivent être effectués lors du 1er contrôle endos-
copique. Le traitement d’une éventuelle récidive locale ou 
d’une lésion métachrone doit être réalisé selon les mêmes 
modalités que pour la lésion initiale, la dissection sous 
muqueuse ayant montré de meilleurs résultats que la muco-
sectomie endoscopique, et des résultats identiques à la 
chirurgie pour les récidives.

Si l’un des facteurs suivants est retrouvé sur la pièce histo-
logique : marge verticale positive, invasion lymphovasculaire, 
invasion sous muqueuse profonde (> 500 um de la muscu-
laris mucosae), lésion indifférenciée+ ulcérée ou> 20 mm, 
différenciée> 30 mm+ pT1b (< 500 um) ou intra muqueux 
ulcéré, pour lesquels la résection est jugée non curative, le 
patient doit avoir un bilan d’extension complet et le bénéfice 
d’un traitement chirurgical complémentaire doit être discuté 
en réunion de concertation pluridisciplinaire. Les critères 
e-Cura et leur équivalent W-eCura (appliqués dans les pays 
occidentaux) permettent d’estimer le risque de métastase 
ganglionnaire selon le ou les critères histologiques ayant 
fait considérer la résection comme non curative. La prise en 
charge et le suivi pour chaque groupe de lésion est synthé-
tisé dans la figure 2.

Figure 2 : Algorithme de prise en charge des lésions gastriques superficielles selon le résultat définitif  
de la pièce de résection endoscopique

RCP : réunion de concertation pluridisciplinaire, SM : sous-muqueuse
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Prise en charge des conditions 
précancéreuses

En cas de diagnostic d’atrophie gastrique ou de métaplasie 
intestinale sans lésion focale, les recommandations sug-
gèrent de décrire l’extension des lésions selon des classifi-
cations validées (Kimura-Takemoto en lumière blanche, score 
EGGIM pour Endoscopic Grading of Intestinal Metaplasia en 
chromo-endoscopie) Kimura K, Satoh K, Ido K, Taniguchi Y, 
Takimoto T, Takemoto T. Gastritis in the Japanese stomach. 
Scand J Gastroenterol Suppl. 1996;214:17-20; discussion 
21-3. doi: 10.3109/00365529609094509. PMID: 8722400 
(14). Ces classifications utilisent des critères endoscopiques 
simples, et peuvent être facilement intégrés dans la pratique 
quotidienne. Ces scores permettent de stratifier les patients, 
et d’identifier ceux les plus à risque de dégénérescence 
cancéreuse. La classification de Kimura-Takemoto est une 
ancienne classification (décrite en 1966) se basant sur l’ana-
lyse de la muqueuse en lumière blanche. Selon la délimitation 
de la gastrite (en vision directe, positionné face au pylore) 
3 stades d’atrophie « fermée » (closed-type ou C-type) sont 
décrits quand l’atrophie est totalement 
entourée de muqueuse normale : dans 
l’antre sans atteindre l’angulus (C1), 
dépassant partiellement l’angulus (C2) 
ou remontant au-dessus de l’angulus 
(C3) sur la petite courbure. Lorsque 
la limite proximale de l’atrophie 
« s’ouvre » dans le corps et qu’il n’y 
a pas de jonction de muqueuse saine 
observable sur la petite courbure  
les patients sont classés «  open-
type » ou « O-type » : O1 (extension 
au corps, petite courbure unique-
ment), O2 (progression vers la grande 
courbure) et O3 (touchant l’ensemble 
du corps gastrique). En pratique, il faut 
savoir reconnaître les stades « C3 » et 
les stades « O » soit lorsque la gastrite 
atrophique devient «  extensive  »  
vers le corps (figure 3).

Plus récemment, le score EGGIM a été 
développé et validé pour l’évaluation 
de l’extension de la métaplasie intesti-
nale gastrique. Il se calcule facilement 
pendant l’examen en chromo-endos-
copie virtuelle selon la surface occu-
pée par la métaplasie intestinale, dans 
l’antre (petite et grande courbure) le 
corps (petite et grande courbure) et 
l’angulus (figure 4). Un score EGGIM≥ 5 
en endoscopie est prédictif de lésions 
histologiques sévères OLGA/OLGIM III 
ou IV et identifie les patients les plus 
à risque de dégénérescence cancé-
reuse, pour qui la surveillance doit 
être accrue.

Globalement, les patients ayant une 
gastrite « open-type » ou un score 
EGGIM≥ 5 ont un risque de CG multi-
plié par 7.

Figure 4 : Score EGGIM, adapté de Esposito et al. Endoscopy 2018 (14)

Figure 3 : Schématisation de la classification  
de Kimura-Takemoto, adapté de (15)
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Que doit contenir le compte-rendu 
d’anatomo-pathologie ?

La collaboration entre gastro-entérologues et anatomo-pa-
thologistes est capitale pour le diagnostic et le suivi les 
lésions précancéreuses. Une fois les biopsies réalisées, 
les renseignements suivants doivent être disponibles pour 
adapter le suivi :

•	� Présence et sévérité (faible/modéré/sévère) de l’atrophie 
ou de la métaplasie intestinale, idéalement score OLGA 
ou OLGIM ;

•	� Type de métaplasie intestinale (complet ou incomplet) ;

•	� Présence et grade de dysplasie (après relecture par un 
2e anatomo-pathologiste « expert »).

Pour l’atrophie et la métaplasie intestinale gastrique, les 
recommandations suggèrent que soient fournis le score 

OLGA (Operative Link on Gastric Atrophy) ou OLGIM (Operative 
Link on Gastric Intestinal Metaplasia) (figure 5). Ces scores 
combinent les résultats histologiques dans l’antre et dans le 
corps, et permettent de stratifier le risque de CG et d’iden-
tifier les patients OLGA/OLGIM III et IV les plus à risque, et 
chez qui la surveillance doit être rapprochée.

Le type de métaplasie intestinale doit aussi être disponible, 
car il influence le rythme de surveillance. La métaplasie intes-
tinale est de type complet lorsque l’ensemble des cellules 
composant les glandes intestinales est représenté (cellules 
à mucus/caliciformes, cellules de Paneth, entérocytes, 
figure 6), à l’inverse du type incomplet, dans lequel certains 
types cellulaires sont manquants. Les études montrent que la 
présence de métaplasie intestinale gastrique de type incom-
plet multiplie par 3 le risque de progression vers la dysplasie 
et par 5 et le risque de progression vers le cancer en compa-
raison à la métaplasie intestinale de type complet, justifiant 
une surveillance plus rapprochée (18,19) (figure 7).

Enfin, à l’instar de la double lecture pour la dysplasie 
dans l’œsophage de Barrett, il est 
maintenant recommandé que tout 
diagnostic de dysplasie soit confirmé 
par un 2e  anatomo-pathologiste 
expert en pathologie digestive.

Prise en charge  
des individus avec 
conditions 
précancéreuses  
sans lésion visible

Dans la majorité des cas, la gastrite 
atrophique/ métaplasie intestinale 
est légère à modérée et localisée 
uniquement dans l’antre gastrique. 
En l’absence d’autre facteur de risque 
de CG : antécédent au 1er degré de 
CG, métaplasie intestinale incom-
plète ou infection persistante à 
H.pylori, il n’y a pas d’indication de 
suivi pour ces patients.

Les patients avec atteinte sévère 
en endoscopie (score EGGIM≥ 5, 
Kimura-Takemoto≥ C3) ou en histo-
logie (gastrite atrophique/métaplasie 
intestinale sévère, OLGA/OLGIM  III 
ou IV, atteinte extensive dans l’antre 
et le corps gastrique ou présence 
de métaplasie intestinale de type 
incomplet) doivent être surveillés à 
3 ans (à 1-2 ans en cas d’antécédent 
familial au 1er degré de CG associé), 
de même que les patients OLGA/
OLGIM I-II avec infection persistante 
à H.pylori ou ayant un antécédent 
familial au 1er degré de CG.

En cas de dysplasie (ou dysplasie 
indéterminée) découverte fortuite-

Figure 6 : Diagnostic anatomopathologique de métaplasie  
intestinale complète

Coupe histologique HES grossissement X4 montrant des glandes gastriques normales 
(encadré blanc) et une zone de métaplasie intestinale de type complet avec l’ensemble  
les types cellulaires composant les glandes intestinales : cellules à mucus, cellules  
de Paneth et entérocytes (Images : Pr. J-F. Mosnier, Laboratoire d’anatomie  
et cytologie pathologique, CHU de Nantes).

Figure 5 : Score histologique de gastrite atrophique OLGA ou métaplasie 
intestinale OLGIM. Adapté de Rugge et al. (16,17)

Les patients stade III et IV ont les lésions les plus sévères et sont les plus à risque  
de développer un cancer gastrique.
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ment à la biopsie lors d’une endoscopie sans lésion visible, 
une 2e endoscopie dédiée au dépistage des LPG (endosco-
pie haute définition, utilisation de la chromo-endoscopie 
virtuelle, biopsies ciblées) doit être réalisée. En l’absence 
de lésion focale visible sur cette 2e endoscopie, une endos-
copie de suivi pourra être réalisée à 6  mois en cas de 
dysplasie de haut grade, et 1 an en cas de dysplasie de bas  
grade.

La figure 7 synthétise le rythme de suivi des conditions 
précancéreuses selon les constatations endoscopiques et 
histologiques.

Facteurs protecteurs  
et mesures associées

L’éradication d’H.pylori doit être systématique, chez tous les 
patients testés positifs, quelle que soit la lésion découverte 
(gastrite non atrophique, gastrite atrophique, métaplasie 
intestinale, dysplasie) ainsi qu’après traitement endosco-
pique ou chirurgical d’un CG (diminution de moitié du risque 
de cancer métachrone). Les recommandations se posi-
tionnent contre l’analyse d’autres bactéries du microbiote 
pour prévenir ou traiter les conditions précancéreuses.

Au-delà d’H.pylori, plusieurs études ont montré l’impor-
tance du sevrage tabagique chez les individus porteurs de 
LPG ou après traitement de lésion superficielle, qui doit être 
encouragé de manière spécifique dans le cadre de la prise 
en charge des LPG. De même, l’aspirine à dose anti-aggré-
gante aurait un rôle protecteur, et peut être proposée chez 
les sujets à risque cardio-vasculaire pour la prévention du CG. 
Les autres traitements (probiotiques, metformine, inhibiteurs 
de COX-2, suppléments vitaminiques) n’ont pas de bénéfice 
prouvé et ne doivent pas être proposés.

Enfin, les recommandations suggèrent que les patients 
porteurs de LPG ou CG superficiel ayant une indication 
(valable) de d’inhibiteurs de la pompe (IPP) à protons et 
antagonistes des récepteurs H2 ne doivent pas arrêter ces 
traitements. Cette nouvelle recommandation fait suite à la 
publication de plusieurs études suggérant une association 
entre la prise d’IPP au long cours et le risque de CG. Les 
données sont cependant hétérogènes, et de nombreux biais 
méthodologiques (facteurs confondants) limitent la robus-
tesse de ces études. Il est cependant recommandé de tester 
et traiter H.pylori chez les patients sous IPP au long cours.

Situations cliniques  
et pathologies particulières

Gastrite auto-immune

Les recommandations proposent de réaliser une surveillance 
endoscopique tous les 3 ans chez les patients atteints de 
gastrite auto-immune. Ces patients sont à risque de déve-
lopper des tumeurs neuro-endocrines (TNE) gastriques de 
type I. La séquence de carcinogénèse est bien décrite, et 
secondaire à l’achlorydrie profonde (liée à l’atrophie de la 
muqueuse fundique et la disparition des cellules parié-
tales) entraînant par rétrocontrôle une hypergastrinémie 
chronique. La gastrine a un rôle trophique sur les cellules 
entero-chromaffin-like (ECL), responsable d’une hyperplasie 
linéaire puis nodulaire des cellules ECL, pouvant aboutir chez 
certains patients à l’apparition d’une dysplasie puis de TNE. 
L’estimation de l’incidence des TNE dans la gastrite auto-im-
mune est variable, estimée entre 0,4 % à 2,8 %/an, selon 
les études. Ces lésions sont le plus souvent de petite taille 
et de bas grade (Ki67< 1 %). Le rôle de la gastrite auto-im-
mune comme facteur de risque indépendant d’adénocar-

Figure 7 : Algorithme de surveillance des conditions précancéreuses selon les résultats  
endoscopiques et histologiques

EGGIM : Endoscopic Grading of Gastric Intestinal Metaplasia, C3 : Classification de Kimura-Takemoto, OLGA : Operative link  
on gastritis assessement, OLGIM : operative link on gastric intestinal metaplasia.
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cinome gastrique a récemment été remis en cause suite à la 
publication d’une étude ayant suivi des patients avec gastrite 
auto-immune naïfs de toute infection (actuelle ou passée) à 
H.pylori, et dans laquelle aucun patient n’a développé d’adé-
nocarcinome sur une période de suivi de 7 ans. Néanmoins, 
la période de suivi était relativement « courte » au regard de 
la carcinogénèse gastrique et le nombre de patients relative-
ment faible. En raison des nombreuses autres études ayant 
par le passé suggéré une augmentation du risque d’adéno-
carcinome, ainsi que du risque de TNE, ces patients doivent 
être surveillés de manière régulière.

Déficit immunitaire commun variable

Plusieurs études ont suggéré un sur-risque de CG, ainsi qu’une 
association à la gastrite auto-immune chez les patients 
atteints de déficit immunitaire commun variable (DICV). Le 
CG est, dans certaines cohortes de patients atteints de DICV, 
la première cause de mortalité. D’autres études suggèrent 
que le processus de carcinogénèse gastrique pourrait être 
accéléré dans cette population, et que le CG survienne plus 
précocement que dans la population « générale ». Les recom-
mandations suggèrent un dépistage endoscopique LPG et du 
CG au moment du diagnostic de DICV. La surveillance ulté-
rieure est guidée par les constatations endoscopiques et 
histologiques (figure 7).

Lymphome gastrique du MALT

De manière non surprenante, l’incidence des LPG chez les 
patients atteints de lymphome gastrique du MALT est plus 
importante que celle de la population générale, de même 
que risque de développer un CG, en raison du terrain d’in-
fection chronique à H.pylori chez la majorité de ces patients. 
Cependant, les études suggèrent que l’incidence du CG soit 
plus importante y compris après éradication d’H.pylori, et que 
les LPG progressent plus rapidement que chez les patients 
non lymphomateux. Il est donc recommandé de surveiller les 
patients en rémission du lymphome du MALT selon l’algo-
rithme général de suivi des LPG (figure 7), ou tous les 5 ans 
en l’absence de LPG identifiée.

Autres situations

Certaines études, ainsi qu’une méta-analyse récente ont 
suggéré une augmentation de risque de CG chez les patients 
atteints de pathologie auto-immune (y compris autre que 
gastrite auto-immune). Il n’est cependant pas recommandé 
formellement de réaliser de surveillance systématique chez 
ces patients, mais une endoscopie de dépistage ou une 
recherche non invasive d’H.pylori peut leur être proposée, 
notamment en raison de l’association avec la gastrite 
auto-immune pour certaines autres pathologies (ex : thyroï-
dite auto-immune).

Certaines données suggèrent une augmentation du risque 
de CG chez les sujets transplantés rénaux, mais les données 
de la littérature chez les patients immunodéprimés (VIH/
SIDA ou patients sous immunosuppresseurs) sont trop peu 
nombreuses pour pouvoir formuler de quelconques recom-
mandations dans ce contexte.

Enfin, les patients atteints de syndromes génétiques augmen-
tant le risque de CG (cancer gastrique diffus héréditaire, 
syndrome de polypose gastrique proximale et adénocar-
cinome gastrique, polypose familiale classique ou atténuée, 

polypose MUTYH, syndrome de Peutz-Jeghers, polypose 
juvénile, syndrome de Lynch, syndrome de Li-Fraumeni) 
doivent être suivis selon les recommandations spécifiques à 
chaque syndrome ou selon l’algorithme des LPG (selon l’in-
tervalle de suivi le plus court).
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Les cinq points forts
●	� Environ 10 % des cancers gastriques surviennent sur des lésions 

prénéoplasiques manquées lors d’une précédente endoscopie et 
donc potentiellement évitables.

●	� Toute endoscopie digestive haute doit impérativement être 
réalisée en lumière blanche et en chromoendoscopie virtuelle 
afin de dépister les lésions précancéreuses.

●	� Les classifications endoscopiques telles que EGGIM (Endoscopic 
Grading of Gastric Intestinal Metaplasia) doivent être utilisées 
pour stratifier le risque de cancer gastrique.

●	� La collaboration avec les anatomopathologistes est capitale pour 
obtenir tous les renseignements histologiques nécessaires à la 
prise en charge et au suivi (sévérité et type de métaplasie intes-
tinale).

●	� La découverte de métaplasie intestinale antrale isolée, sans autre 
facteur de risque de cancer gastrique (métaplasie intestinale 
incomplète, antécédent familial au 1er degré de cancer gastrique, 
infection persistante à H.pylori, score EGGIM≥ 5) est la situation 
la plus fréquente, et ne nécessite pas de suivi.
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