
MODULE 4

Les lésions pré-cancéreuses gastriques : quelle prévention ?

Jean-Charles DELCHIER

Hépatologie et Gastro-Entérologie, Hôpital Henri Mondor, 51, avenue du Mal de Lattre de Tassigny, 94010 Créteil Cedex.

TABLE DES MATIÈRES
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Le cancer gastrique reste au niveau mondial le deuxième
cancer par le chiffre de la mortalité [1]. Dans les pays
occidentaux comme la France son incidence est en

diminution progressive depuis plusieurs décennies [2]. L’inci-
dence actuelle se situe au niveau de 10/100 000 avec une
prédominance masculine de 2 pour 1. Cette diminution porte
essentiellement sur les cancers gastriques dits distaux c’est-à-dire
ceux qui touchent les autres régions de l’estomac que le cardia.
Les cancers du cardia ont en revanche une incidence qui reste
stable ou en légère augmentation [3].

Actuellement, 8 à 9 000 nouveaux cas de cancer gastrique
sont déclarés par an en France. La survie à 5 ans reste d’environ
25 %, inchangée par rapport aux dernières décennies [4]. Ceci
traduit la découverte généralement tardive des cancers qui
explique que malgré les progrès de la chirurgie et de l’oncologie
thérapeutique, le pronostic global n’ait pas varié ces dernières
années.

Le cancer gastrique fait actuellement l’objet d’un regain
d’intérêt compte tenu de ses relations étroites avec l’infection à
Helicobacter pylori [5, 6]. Le but de cette revue est d’analyser les
données récentes de la littérature concernant les lésions pré-
néoplasiques gastriques et de tenter de définir quels types de
mesures préventives pourrait être proposés dans notre pays.

Les lésions pré-néoplasiques gastriques

Les différents types de cancérogenèse gastrique

Sur le plan histologique, deux principaux types de cancers
gastriques sont observés en pratique : les adénocarcinomes de
type intestinal et les adénocarcinomes de type diffus qui corres-

pondent grossièrement aux classiques linites. Les premiers
représentent environ 80 % des cancers gastriques.

Les cancers diffus se distinguent des cancers de types
intestinaux également par un âge de survenue généralement plus
jeune et une prédominance féminine [7].

Enfin, les cancers héréditaires liés à la mutation germinale du
gène de la E-cadhérine sont exclusivement de type diffus [8]. En
revanche, Helicobacter pylori peut favoriser aussi bien la
survenue de cancers de types intestinaux que de types diffus [9].

Lésions pré-néoplasiques dans le cadre
de la carcinogenèse de type intestinal

Cela fait maintenant presque 30 ans que Correa a proposé la
cascade d’événements histologiques qui conduit à la survenue du
cancer de type intestinal [10]. Cette hypothèse était basée sur
l’observation de cohortes de malades dans des régions à forte
prévalence de cancers gastriques. Dès cette époque, il était assez
clair que les cancers gastriques ne survenaient que chez les
patients ayant une gastrite chronique, au terme d’une évolution
pouvant excéder 30 ans. Le cancer gastrique était l’évolution
terminale d’un processus allant de la gastrite chronique à
l’atrophie gastrique et à la métaplasie intestinale. Il était déjà
établi qu’environ 50 % des malades ayant une gastrite chronique
évoluaient vers l’atrophie gastrique, que 8 % évoluaient vers la
présence de métaplasie intestinale compliquant l’atrophie et
qu’enfin 1/100 évoluait vers la dysplasie sévère et le cancer [10].

Il est actuellement certain que l’infection Helicobacter pylori
est l’agent principal des gastrites chroniques observées en
pratique courante. L’autre cause, de fréquence bien moindre, est
l’atrophie fundique observée dans le cadre de la maladie de
Biermer dont le mécanisme est auto-immun [11].
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L’ATROPHIE GASTRIQUE

L’atrophie gastrique se définit par une raréfaction des
glandes gastriques. Elle peut aller de l’atrophie légère avec
réduction de moins d’un tiers du volume des glandes à l’atrophie
sévère avec réduction des deux tiers du volume des glandes [12].
Sa reconnaissance s’avère en fait difficile avec dans la plupart
des études comparatives qui ont été réalisées une mauvaise
reproductibilité inter observateurs [13]. En effet, le volume des
glandes vu sur une tranche de section de biopsies dépend en
grande partie du volume du chorion qui peut être hypertrophié,
notamment en cas d’inflammation concomitante par une infiltra-
tion d’éléments lymphoplasmocytaires [14]. C’est pourquoi, en
cas de gastrite chronique active, l’évaluation du volume des
glandes est difficile et il existe une tendance à une surestimation
de l’atrophie. Plusieurs auteurs recommandent de n’apprécier
l’existence d’une atrophie qu’après éradication de l’infection à
Helicobacter pylori qui permet la régression des signes d’activité
et d’inflammation. La signification de l’atrophie gastrique dépend
de sa topographie. La localisation de l’atrophie gastrique est
fonction de la localisation de la gastrite chronique, soit auto-
immune soit liée à l’infection Helicobacter pylori. En cas de
gastrite auto-immune, l’atrophie gastrique touche le corps gastri-
que uniquement entraînant une hypo voire une achlorydrie ainsi
qu’une hypergastrinémie et une carence en facteur intrinsèque.
L’atrophie gastrique est dans ce cas une lésion très clairement
pré-néoplasique. En cas d’infection à Helicobacter pylori, la
gastrite chronique a des topographies variables [15]. Elle peut
prédominer sur l’antre gastrique et dans ce cadre n’avoir pas de
signification pré-néoplasique [14]. C’est l’atrophie gastrique que
l’on rencontre chez les malades ayant un ulcère duodénal. Chez
les autres malades, la gastrite chronique touche à la fois l’antre
gastrique et le corps gastrique sur une hauteur plus ou moins
grande. Dans ce cas, l’atrophie va entraîner une hypochlorydrie
et une hypergastrinémie et constitue une lésion pré-néoplasique.
L’atrophie gastrique peut alors être continue ou multi-focale. Ces
données qui étaient déjà bien acceptées ont été confirmées par
les résultats d’une vaste étude de cohorte de 1 436 malades
japonais suivis pendant une période de 7 ans, chez lesquels il a
été bien démontré que l’existence d’une atrophie gastrique,
pangastrique ou prédominant sur le corps gastrique, était un
facteur de risque important de cancer gastrique par opposition à
la gastrite antrale isolée [16].

Sur le plan pratique, il apparaît impératif de réaliser de
multiples biopsies portant à la fois sur le corps, l’antre gastrique
et l’angle de la petite courbure pour avoir une idée de la
topographie de l’atrophie gastrique. En effet, il n’existe pas de
signe endoscopique fiable d’atrophie gastrique. Il existe à l’heure
actuelle un consensus sur le fait qu’il faille au moins 5 biopsies, 2
sur le corps, 1 sur l’angle de la petite courbure et 2 sur l’antre
pour se faire une idée de la topographie de l’atrophie gastrique
et des autres lésions pré-néoplasiques [17].

LA MÉTAPLASIE INTESTINALE

La métaplasie intestinale est caractérisée par le remplacement
de la muqueuse gastrique par une muqueuse de type intestinal,
soit de type intestin grêle (métaplasie complète), soit de type
côlon (métaplasie incomplète) [18]. Chronologiquement, cette
lésion survient plus tardivement que l’atrophie gastrique. Son
association à un aspect d’atrophie fait authentifier l’atrophie.
Comme l’atrophie, elle est d’autant plus associée au risque de
cancer qu’elle est multifocale et non pas localisée à l’antre. Sa
présence en bande le long de la petite courbure du cardia
jusqu’au pylore est associée à un risque particulièrement élevé de
cancer [19]. La métaplasie intestinale de type incomplet est
associée à un plus fort risque de cancer que la métaplasie de type
complet. Les mucines sécrétées par ces deux types de métaplasie
sont différentes : sialo-mucines bien mises en évidence par le PAS

et le bleu alciant dans le cas de métaplasie de type complet ;
sulfo-mucines bien mises en évidence par les colorations ferri-
ques en cas de métaplasie de type incomplet. En fait, en pratique,
l’utilisation de ces colorations est difficile ce d’autant qu’il peut
exister un mélange entre les deux types de métaplasies [20].
Récemment, une équipe américaine a proposé d’utiliser un
anticorps monoclonal spécifique de l’éphithélium colique présent
uniquement en cas de métaplasie de type incomplet. Les résultats
de leur étude suggèrent l’intérêt de cet anticorps monoclonal pour
caractériser les métaplasies de type incomplet [21]. Plusieurs
études épidémiologiques en Chine et au Japon ont montré la forte
valeur prédictive de survenue de cancer chez les malades ayant
une métaplasie intestinale [22-24]. Des résultats du même type
ont été trouvés dans une population de malades occidentaux
faisant l’objet d’une étude de suivi sur dix ans. Dans cette étude
8,4 % des malades ayant une métaplasie intestinale dévelop-
paient un cancer dans les 10 ans [25].

LES POLYPES GASTRIQUES

Trois types de polypes peuvent être observés au niveau de
l’estomac : polypes glandulo-kystiques qui siègent généralement
sur le fundus gastrique, polypes hyperplasiques qui siègent sur le
fundus ou l’antre et les polypes adénomateux qui sont plus
fréquents au niveau de l’antre [26]. Les polypes glandulo-
kystiques fundiques ne sont pas associés à une augmentation du
risque de cancer. En revanche, les polypes hyperplasiques et
surtout les polypes adénomateux sont associés à une augmenta-
tion du risque de cancer avec évolution possible vers la dysplasie
et le cancer de type intestinal [26]. Fait intéressant, alors que les
polypes glandulo-kystiques fundiques semblent survenir essen-
tiellement en l’absence d’infection à Helicobacter pylori [27-29],
les polypes hyperplasiques et les polypes adénomateux sont
corrélés à l’existence d’une infection à Helicobacter pylori et
semblent plus fréquents en cas de gastrite chronique atrophique
[30]. Au cours de la polypose colique adénomateuse familiale, la
présence de polypes glandulo-kystiques fundiques est inverse-
ment corrélée à la présence de l’infection à Helicobacter pylori.
En revanche, les polypes adénomateux sont nettement plus
fréquents en cas d’infection à Helicobacter pylori et de gastrite
chronique atrophique [31].

DYSPLASIE ET CANCER SUPERFICIEL

La dysplasie ou néoplasie non-invasive est définie comme
l’association d’une architecture glandulaire altérée à des troubles
de la différenciation cellulaire sans signes d’infiltration néoplasi-
que [32]. Cette entité a fait l’objet de débats entre pathologistes
de l’ouest et du Japon ces derniers considérant toutes les
dysplasies comme néoplasiques alors que pour les autres seules
les dysplasies graves sont des cancers.

Lésions pré-néoplasiques dans le cadre
du cancer diffus

L’adénocarcinome de type diffus de l’estomac diffère de
l’adénocarcinome de type intestinal par l’absence de lésion
muqueuse pré-néoplasique décelable. Ces cancers surviennent
en l’absence d’atrophie et/ou de métaplasie intestinale. En
revanche, dans les formes sporadiques, ils sont également liés à
l’infection à Helicobacter pylori qui en augmente le risque par un
facteur 40 [9]. Seuls les cancers héréditaires avec mutation
germinale de la E-cadherine surviennent indépendamment de
toute infection à Helicobacter pylori [8, 33].

Les lésions pré-cancéreuses gastriques : quelle prévention ?
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Physiopathologie des lésions
pré-néoplasiques gastriques liées
à l’infection à Helicobacter pylori

On estime que 80 % des cancers gastriques distaux sont liés à
l’infection à Helicobacter pylori. Les mécanismes de la carcino-
genèse gastrique liée à l’infection sont de mieux en mieux
connus. La réaction inflammatoire entraînée par la présence de
Helicobacter pylori est le point de départ commun de tous les
processus de cancérogenèse gastrique [34, 35]. Les lésions de
l’épithélium gastrique semblent médiées essentiellement par les
métabolites réactifs de l’oxygène produit lors de la réaction
inflammatoire. Un effet mutagène important lié à l’inflammation
et notamment à la production de NO par la NO-synthase
inductible, a été démontré dans des modèles animaux, qui sont
liés à des lésions oxydatives du DNA typiques d’une réponse
inflammatoire intense [36].

L’intensité de la réponse inflammatoire à l’infection est un
facteur majeur de la cancérogenèse. Il est en effet bien démontré
que les malades développant un cancer sont infectés plus
volontiers par des souches bactériennes ayant des caractéristi-
ques particulièrement pro-inflammatoires. C’est ainsi que les
souches CagA + et VacA s1m1 + sont liées à un risque augmenté
de cancer [37, 38]. De plus, la réponse inflammatoire dépend de
l’immunologie de l’hôte. Il a été démontré ces dernières années
que le cancer gastrique et les lésions pré-néoplasiques entraînant
une hypochlorhydrie étaient plus fréquentes chez les malades
ayant un immunogénotype des cytokines pro-inflammatoires de
type TH1, IL1, TNF [39-41]. L’association d’un génotype pro-
inflammatoire avec une souche également pro-inflammatoire a
été montrée augmenter le risque relatif de cancer de 90 par
rapport à la population générale au Portugal [38]. Les raisons
qui vont faire passer la muqueuse gastrique du stade de
l’inflammation directement au cancer diffus ou indirectement au
cancer de type intestinal après passage par tous les stades de la
carcinogenèse (atrophie, métaplasie intestinale, dysplasie) ne
sont pas claires même si la séquence des évènements oncogéné-
tiques qui concourent à la survenue du cancer semble légèrement
différente [42].

Des facteurs d’environnement sont susceptibles de modifier le
processus de cancérogenèse lié à l’infection à Helicobacter
pylori. L’apport en sel a été trouvé dans plusieurs études
épidémiologiques [43] et a été montré récemment dans des
modèles animaux d’infection à Helicobacter pylori augmenter
l’intensité de la réaction inflammatoire et de la mutagénicité [36,
44, 45]. Une étude suédoise a bien montré récemment l’effet
potentialisateur d’un régime alimentaire pauvre en agents
anti-oxydants [46]. De même, le rôle potentialisateur du tabac a
été bien démontré [47].

Intérêt de l’éradication de l’infection
à Helicobacter pylori en cas de présence
de lésions pré-néoplasiques

La recherche et le traitement systématiques de l’infection à
Helicobacter pylori dans le cadre de la prévention du cancer
gastrique ne font pas encore l’objet d’un consensus [48]. En effet,
seul un malade infecté sur 100 développe le cancer et même s’il
existe d’autres bénéfices de l’éradication de l’infection à Helico-
bacter pylori (prévention des lésions ulcérées, protection contre
les AINS, rôle mineur mais certain dans la prise en charge de la
dyspepsie non ulcéreuse), il existe des arguments économiques et
médicaux contre cette attitude. Sur le plan économique, le
traitement de 30 % de la population entraînerait de fortes
dépenses. Sur le plan médical, on peut redouter le développe-
ment de la résistance bactérienne aux antibiotiques ainsi que les
effets adverses de ces antibiotiques. Il apparaît donc logique de
chercher à définir une population cible pour laquelle une
éradication de l’infection à Helicobacter pylori préventive pour-
rait être profitable.

Dans l’avenir, il est possible que la connaissance de la souche
infectante et du génotype du système immunologique de l’hôte
permette de sélectionner les malades. Dans l’immédiat, la
reconnaissance des lésions pré-néoplasiques pourrait être utile à
condition que le traitement de l’infection à Helicobacter pylori ne
survienne pas trop tardivement par rapport au processus de
cancérogenèse. Dans ce cas, il est clair que la preuve de l’intérêt
du traitement ne pourra être apportée que par des études
d’intervention avec un suivi prolongé sur plusieurs années, voire
plusieurs dizaines d’années. Des éléments de réponse peuvent
être donnés dès maintenant sur l’évolution des lésions pré-
néoplasiques après traitement anti-Helicobacter pylori chez
l’animal et chez l’homme.

DONNÉES CHEZ L’ANIMAL

On dispose depuis quelques années d’un modèle animal
particulièrement intéressant, la gerbille de Mongolie. Ce rongeur
a la particularité de pouvoir héberger l’infection à Helicobacter
pylori et de développer une gastrite qui va évoluer sur un mode
semblable à celle de l’homme [49]. Deux études démontrent un
effet majeur de l’éradication de l’infection à Helicobacter pylori.
La première a été réalisée chez des animaux exposés à un agent
cancérigène, le MMU et secondairement infectés par Helicobac-
ter pylori. Chez ces animaux, un taux de cancer gastrique de
65 % était observé à la cinquantième semaine. Il était réduit à 21
% chez ceux qui recevaient à la vingt et unième semaine un
traitement éradicateur de l’infection à Helicobacter pylori [50].
Dans un autre travail, une souche virulente (VacA et CagA+) de
Helicobacter pylori était inoculée à des animaux qui étaient
sacrifiés 18 mois plus tard. À cette date, une atrophie gastrique
de la métaplasie intestinale, des tumeurs carcinoïdes et des
adénocarcinomes étaient observés. L’éradication de l’infection à

Tableau I. − Effet de l’éradication d’Helicobacter pylori sur l’atrophie et la métaplasie intestinale dans les études avec au moins 2,5 ans de recul.

Effect of Helicobacter pylori eradication on atrophic gastritis and intestinal metaplasia in studies with a ≥ 2.5 year follow-up.

Référence Pays n Type de
l’étude

Durée du
suivi (mois)

Atrophie fundique Métaplasie intestinale fundique

Annibale et al. [57] Italie 40 NC 32-70 (8/40) améliorée (8/40) améliorée

Ito et al. [56] Japon 26 NC 60 Améliorée Améliorée

Kokkola et al. [55] Finlande 22 NC 30 Améliorée Améliorée

Leung et al. [58] Chine 587 RC 60 Progression ralentie Progression ralentie

Correa et al. [60] Colombie 631 RC 72 RR pour régression = 3,1 (IC 95 % 1-9,3)

NC : non contrôlée ; RC : randomisée contrôlée

J.-C. Delchier

D174



Helicobacter pylori réalisée à 4 mois permettait de prévenir
toutes les anomalies muqueuses. Une éradication réalisée à 8
mois prévenait la survenue des cancers alors que la métaplasie
intestinale et l’atrophie étaient observées chez les animaux [51].

DONNÉES CHEZ L’HOMME (tableau I)

De nombreux travaux ont été consacrés à l’évolution de la
muqueuse gastrique après éradication de l’infection à Helicobac-
ter pylori. Cependant, la plupart d’entre eux se sont intéressés à
la réduction des phénomènes d’activité et d’inflammation et n’ont
pas étudié avec attention le devenir de l’atrophie et de la
métaplasie intestinale. De ce fait, Hojo et al. n’ont pu conclure sur
l’effet de l’éradication de l’infection à Helicobacter pylori sur
l’atrophie et la métaplasie intestinale malgré l’analyse de 1 066
études [52]. Cependant, quelques auteurs se sont intéressés
particulièrement au devenir des malades ayant une atrophie et
une métaplasie intestinale. La plupart des études sont des études
ouvertes non contrôlées [53-57]. Deux grandes études randomi-
sées sont en revanche disponibles avec maintenant des résultats à
long terme [58-60].

Parmi les études ouvertes, les résultats de l’étude japonaise
comparant l’effet de l’éradication de l’infection à Helicobacter
pylori dans deux groupes de plus de 60 malades ayant subi une
résection endoscopique de cancer gastrique superficiel sont
particulièrement spectaculaires. En effet, après trois ans de suivi,
aucun cancer n’a récidivé dans le groupe éradiqué versus 6
cancers sur 67 (9 %) dans le groupe non éradiqué. Parallèlement,
une disparition des signes d’activité et d’inflammation était
observée ainsi qu’une réduction de la sévérité de la métaplasie
intestinale [61].

On dispose maintenant de plusieurs études ouvertes dont le
suivi excède 3 ans et qui permettent donc de se faire une opinion
sur l’effet à long terme de l’éradication de l’infection. Des résultats
contradictoires ont été obtenus. Ainsi, pour Annibale et al, une
régression de l’atrophie peut être observée dans les 6 à 12 mois
qui suivent l’éradication chez environ 20 % des malades. En
revanche, chez 80 % des malades, l’atrophie et la métaplasie
intestinale restent inchangées ensuite [57]. Une équipe finlan-
daise [55] et une équipe japonaise [56] rapportent une régres-
sion significative de l’atrophie et de la métaplasie intestinale au
niveau du corps gastrique.

Les résultats de deux grandes études multicentriques compa-
ratives randomisées réalisées en Colombie et en Chine sont
particulièrement intéressants. Dans l’étude colombienne, 976
patients ont été randomisés pour recevoir 8 traitements différents
incluant du bétacarotène ou de l’acide ascorbique en supplémen-
tation ou un traitement anti-Helicobacter pylori seul ou en
combinaison avec les anti-oxydants versus placebo. Une éradi-
cation était obtenue chez 74 % des malades traités par les
antibiotiques. Lorsque l’on considérait les malades pour lesquels
une éradication effective avait été obtenue, un risque relatif de
régression de l’atrophie et de la métaplasie intestinale était de
8,7 (IC 95 % = 2,7-28,2) et 5,4 (IC 95 % = 1,7-17,7) [60]. Dans
l’étude chinoise, 587 malades étaient randomisés pour recevoir
soit un traitement anti-Helicobacter pylori, soit un traitement par
placebo. Les résultats à un an montraient une absence de
régression de l’atrophie et de la métaplasie intestinale. Il est
intéressant de noter que dans le groupe témoin il existait une
accentuation des lésions d’atrophie et de métaplasie intestinale
[59]. Les résultats à 5 ans ont été récemment publiés sous forme
d’abstract. Ils confirment que la progression des lésions de
métaplasie intestinale est freinée par l’éradication de l’infection à
Helicobacter pylori et ils montrent que les lésions d’atrophie
peuvent régresser [58].

Au total, sur la base des données acquises chez l’animal et
chez l’homme, on peut donc affirmer à l’heure actuelle que

l’éradication de l’infection à Helicobacter pylori a un effet
bénéfique sur l’atrophie et la métaplasie intestinale au moins en
en freinant le développement par rapport aux malades qui ont
conservé une infection à Helicobacter pylori. Les études réalisées
chez la gerbille de Mongolie et l’étude japonaise concernant la
récidive des cancers superficiels traités par voie endoscopique
suggèrent fortement que l’éradication de l’infection à Helicobac-
ter pylori réalisée même à un stade tardif de la carcinogenèse a
un effet freinateur sur le développement du cancer.

INTÉRÊT DU TRAITEMENT PAR AGENTS ANTIOXYDANTS

Comme cela a été bien montré par une grande étude
épidémiologique suédoise, la carence d’apports alimentaires en
agents anti-oxydants est un facteur de risque majeur de cancer
gastrique particulièrement chez les malades infectés par Helico-
bacter pylori [46]. Il était donc intéressant de tester l’effet de la
supplémentation en agents anti-oxydants, soit en comparaison,
soit en association avec celui de l’éradication de l’infection à
Helicobacter pylori. Les résultats de la grande étude de cohortes
colombiennes déjà citée montrent un effet très favorable sur
l’atrophie et la métaplasie intestinale de la supplémentation en
acide ascorbique et/ou en bétacarotène. Cet effet est d’ampleur
comparable à celle observée après éradication de l’infection à
Helicobacter pylori [60]. Fait intéressant et surprenant, l’adjonc-
tion d’anti-oxydants ne semble pas potentialiser la réduction de
l’atrophie et de la métaplasie induites par l’éradication de
l’infection à Helicobacter pylori [60]. Ces résultats contrastent
avec ceux de l’étude de Zullo qui a montré un effet bénéfique sur
l’atrophie et la métaplasie intestinale d’un traitement de six mois
par acide ascorbique chez les malades préalablement traités de
leur infection à Helicobacter pylori [62].

Ces résultats, même s’ils sont partiellement contradictoires,
confirment l’intérêt de l’apport d’anti-oxydants. Il apparaît assez
clairement que l’éradication de l’infection à Helicobacter pylori et
l’apport d’anti-oxydants sont les deux éléments favorables pour
stopper l’évolution vers la cancérogenèse chez les patients ayant
des lésions pré-néoplasiques.

Que faire en pratique ?

On estime que parmi les malades infectés par Helicobacter
pylori le risque de cancer est fonction de la gravité des lésions
muqueuses dues à l’infection, 1/100 pour ceux qui ont une
gastrite chronique, 1/50 pour ceux qui ont une gastrite atrophi-
que, 1/8 pour ceux qui ont une métaplasie intestinale [63].

Certains malades ont un risque de cancer plus élevé : les
apparentés du premier degré de malades ayant un cancer [64],
les malades ayant une gastrectomie partielle. La nécessité d’une
éradication préventive de Helicobacter pylori chez ces malades
fait l’objet d’un consensus. Il en sera de même pour les malades
ayant une polypose rectocolique familiale [31] et un syndrome
HNPCC [65] au vu des travaux qui montrent une propension
exagérée à l’atrophie, aux polypes et aux cancers gastriques en
cas d’infection.

Chez les malades sans antécédent particulier, la mise en
évidence de lésions pré-néoplasiques et notamment de la
métaplasie intestinale apparaît comme un bon moyen de
sélection des malades à risque. Par ailleurs, il existe des
arguments forts en faveur d’un effet favorable de l’éradication de
la bactérie même à ce stade lésionnel, ce qui a été pris en compte
dans le consensus Européen de Maastricht qui recommande
l’éradication en cas de gastrite atrophique [48].

Cependant, en pratique courante, en France, l’endoscopie
gastrique est logiquement réservée aux malades symptomatiques

Les lésions pré-cancéreuses gastriques : quelle prévention ?

Lé
si

on
s

pr
éc

an
cé

re
us

es

D175



(www.anaes.fr septembre 2001) et il est actuellement recom-
mandé de ne pas réaliser de biopsie en l’absence de lésion
macroscopique notamment pour éviter des recherches ‘abusi-
ves’de Helicobacter pylori [66].

Compte tenu de la relativement faible prévalence de Helico-
bacter pylori en France et de l’incidence faible des cancers
gastriques, une endoscopie systématique n’est pas envisageable.
En revanche, le dépistage des lésions prénéoplasiques chez les
malades chez qui une endoscopie est indiquée pourrait être
réalisé par la pratique de biopsies systématiques ; une étude
récente a montré que la réalisation des 5 biopsies selon les
recommandations de Sydney [17] permettait une bonne fiabilité
diagnostique pour l’atrophie et la métaplasie intestinale [67].
L’intérêt d’une telle recherche serait particulièrement grand chez
les malades âgés de 40 à 60 ans puisque l’âge d’incidence
maximale du cancer se situe autour de 75 ans et que l’incidence
des lésions prénéoplasiques chez les malades infectés par
Helicobacter pylori augmente sensiblement autour de 50 ans.
Quoiqu’il en soit, la mise en évidence de lésions prénéoplasiques
chez un malade infecté par Helicobacter pylori justifie la mise en
route du traitement éradicateur.
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