


CAS CLINIQUE 

• Patient âgé de 45 ans 

• tabagique 12 PA sévré

• Diabétique sous ADO 

• Ouvrier dans une usine 

• Suivi  depuis 7 ans pour reflux gastro œsophagien 

• Prise intermittente  d’IPP

• BMI: 28 Kg/m2 , TT: 93 cm



QUESTION

Q :Un dépistage de l’EBO est –il indiqué chez ce 
patient ? 

1 - Oui

2- non



POURQUOI DEPISTER ?
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• Population based study : 716 patients  patients ADK

• 7% : Dc préalable d’EBO

Bhat et al. Gut 2015

Dc préalable 
d’EBO

Pas de Dc
préalable d’EBO

Survie 29 M vs 7 M HR=0.39 (95% CI 0.27 to 0.58)



POURQUOI DÉPISTER?

• Cohorte : 68610 patients ayant RGO avec une FOGD normale

• 10 cas : ADK œsophagien ( suivi médian de 3,2 ans )

• incidence : 4,6 / 100 000 patient années

Shakhatreh et al .Clinical Gastroenterology and Hepatology 2015



QUI DÉPISTER?
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• RGO > 5 ans / symptômes fréquents (> 1 fois/semaine)

• Age de plus de 50 ans 

• Sexe masculin

• Tabagisme

• Obésité centrale 

• Race blanche 

• ATCD familiaux d’EBO ou d’adénocarcinome de l’œsophage.

Thrift et al. Clin Gastroenterol and Hepatol AGA

Groupes à risque



COMMENT DÉPISTER?
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Nouvelles techniques en cours d’évaluation:

Endoscopie trans nasale sans sédation

Vidéo capsule œsophagienne (Se =70% , pas de biopsies)

Autres:

endomicroscopie à capsule captive

test respiratoire électronique, adépokines sériques, « biopsies 
liquides »

Cytosponge® couplée au marquage du Trefoil Factor 3

Écouvillon de microbiome oral

Endoscopie haute définition:  Examen de référence



DEPISTAGE ENDOSCOPIQUE :LIMITES ?
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• Les risques liés à l'endoscopie et à la sédation

• Répercussions psychologiques/anxiété (lésion pré-néoplasique)

• Impact du dépistage de l’EBO sur incidence ADK ?

• Applicabilité de la méthode de dépistage ( coût , disponibilité
acceptabilité ?)

• Problème de surdiagnostic et de contrôle de la qualité

• Le respect des recommandations de dépistage est sous-optimal



DEPISTAGE :RECOMMANDATIONS

société AGA ASGE BSG ACG ESGE

Dépistage suggéré considéré considéré considéré considéré

Critères Multiple FDR Multiple FDR ≥ 3 FDR H + RGO chx et≥ 2 FDR Multiple FDR

> 50 ans > 50 ans > 50 ans > 50 ans ≥ 50 ans

homme homme homme homme

Race blanche Race blanche Race blanche Race blanche Race blanche

RGO chx RGO  chx RGO chx RGO ≥ 5 ans

HH

Obésité androïde obésité obésité Obésité androïde obésité

tabagisme Tabagisme actif ou sevré

ATCD FX ATCD FX ,1 er D ATCD FX ,1 er D ATCD FX ,1 D



QUESTION

Q :Un dépistage de l’EBO est –il indiqué chez ce 
patient ? 

1 - Oui

2- non

NOTRE PATIENT :  4 facteurs de risque d’EBO 
-Sexe masculin
-Race blanche
-RGO évoluant depuis plus de 5 ans
-Obésité androïde 



Diagnostic d’EBO 

Ascension de la ligne Z dans l’œsophage:

décalage d’au moins 1 cm par rapport au
sommet des plis gastriques

Aspect rouge‐orangé de la muqueuse.

Anatomopathologie
ogie

Endoscopie

Métaplasie glandulaire 
cylindrique  type intestinale 

EBO court < 3 cm EBO long > 3 cm



DIAGNOSTIC D’EBO : HAUTEUR ?
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• Hauteur <1cm  n’est plus considéré 
comme EBO, 2 raisons:

– Grande variabilité inter-observateur

– Faible risque d’ADK

Jung et al . Am J Gastroenterol.2011



13
Bhat, J Natl Cancer Inst. 2011

DIAGNOSTIC  D’ EBO: MÉTAPLASIE 
INTESTINALE ?



DIAGNOSTIC  D’ EBO: MÉTAPLASIE 
INTESTINALE ?



DIAGNOSTIC  D’ EBO
RECOMMANSATIONS



DIAGNOSTIC  D’EBO:  CLASSIFICATION 
DE PRAGUE

16 Sharma et al .gastroenterology 2006



DIAGNOSTIC  D’EBO:  CLASSIFICATION 
DE PRAGUE

C1M3C5M5

C0M1



DIAGNOSTIC  D’EBO:  CLASSIFICATION
DE PARIS

Paris workshop .Gastrointestinal Endosc .2013

ANOMALIES 
DE RELIEF 



EBO: LÉSION PRÉ NÉOPLASIQUE 

EBO

Dysplasie de 

haut grade 

Dysplasie de 

bas grade 
0,48% /an

0,54% /an

3,6% /an

1,73% /an

7% /an

0,33% /ans

ADK
ACG guidelines 2016

FDR  :
-Age ≥ 65 ans
--obésité androïde
-Tabagisme
- EBO long
-ATCD d’OP sévère



DÉPISTAGE DYSPLASIE :CONDITIONS DE 
L’EXAMEN ENDOSCOPIQUE 

1. examen sous anesthésie générale /sédation profonde

2. créneaux horaires alloués spécifiquement

3. équipement en haute-résolution

4. Capuchon transparent au bout de l’endoscope

5. Lavage de la muqueuse avec eau +/- agent mucolytique

6. Inspection : règle de ‘1 min par cm d’EBO’ +  Rétrovision



Enestvedt Gastrointestinal Endoscopy 2013

DÉPISTAGE DYSPLASIE :CONDITIONS DE 
L’EXAMEN ENDOSCOPIQUE 



LES ELEMENTS DU COMPTE RENDU

1. Étendue de l’EBO (Prague)+ éventuels ilôts

2. Anomalies de relief: localisation/AD, taille, 
aspect macroscopique (classification de Paris).

3. Œsophagite érosive (classification de LA)

4. Nombre et siège/AD des biopsies effectuées

5. Photos

ESGE 2018



BIOPSIES? PROTOCOLE DE SEATTLE

Principes 

• 4 biopsies (1 / face)

Tous les 2 cm à partir de la 
JOG (/1cm si ATCD de 
dysplasie)

• Dans du formol (1 fl / étage)

• Biopsies de toutes les 
anomalies de couleur ou de 
relief

ESGE 2018

Inconvénients

• Procédure chronophage

• 4-6% de tout EBO

• Cout ( ex anapath)

• Peu suivi en pratique 



Cmeron AJ. Am J Gastroenterol 1997

PROTOCOLE DE SEATTLE: POURQUOI ?



CAS CLINIQUE

• Pour notre patient 

•C4M6

•Absence d’OP 

• Absence de lésion visible 



QUESTION 

Q :quelle (s) technique(s) de Chromoendoscopie
allez vous  utiliser pour mieux cibler vos biopsies ?

1- Chromoendoscopie virtuelle :NBI

2- Chromoendoscopie virtuelle : FICE

3-Coloration par  indigo carmin

4- Coloration par bleu de méthylène 

5- Coloration  par acide acétique



DIAGNOSTIC ENDOSCOPIQUE DE LA 
DYSPLASIE: 2 ÉTAPES
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DÉTECTION CARACTÉRISATION 

microvascularisationArchitecture 
glandulaire en surface 
(pit pattern ) 

-Imagerie haute définition
-Chromoendoscopie optique
-Chromoendoscopie virtuelle



CHROMOENDOSCOPIE  OPTIQUE
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Mécanisme MI DHG

Bleu de 
Méthylène

colorant vital /risque 
mutagène théorique coloration

Absence de coloration
se 45% sp85%

Indigo Carmin
0,4-08%

colorant de surface

relief muqueux en 
crête et/ou villeux est 

associé à la MI

relief irrégulier et 
tortueux est associé à la 

DHG
(sensibilité 70%)

Cristal violet
0,05-02%

colorant de surface Relief rond, oval
Relief tubuleux,

irrégulier (Se 80% -
96%)

Acide acétique
1,5-3%

dénaturation transitoire 
des protéines 

nucléaires et des 
cytokératines des 

cellules épithéliales

Relief villeux ou en 
crête

Sp 100%
Se 92% Sp 96%



ACIDE ACÉTIQUE

Coletta et al .Gastraintestinal endoscopy

Méta anlyse : 13 études / 1690 patients
Détection MI /DHG / ADK superficiel 



Acide acétique
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Kandiah, Gut 2017

Détection  DHG/ADK
Sensibilité 98%, VPN 97,4%

Kappa=0.8



CHROMOENDOSCOPIE VIRTUELLE
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• Exploitation des propriétés physiques et optiques de 
certaines bandes spécifiques du spectre de la lumière 
blanche

• NBI (narrow band imaging) (Se : 91% , Sp:95%)

• FICE (Fuji intelligent chromo endoscopy)

• Système i-Scan 

Song J et al, Dis Esophagus 2015



NBI ET EBO

Classification BING

Sharma, Gastroenterology, 2016

-Précision diagnostique/ DHG et de ADK:

Se: 80%,  Sp:  88%

-Concordance inter-observateur:

kappa= 0,681



▪ Etude prospective randomisée sur 123 patients:

▪ Comparaison au protocole de Seattle

▪ Meilleure détection des zones de DHG (30% vs 21% p=0.01) 
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I-SCAN

• Étude prospective

• 54 patients

• I-SCAN+ grossissement

• Améliore détection de DHG

• Se 70%

• Sp 87%

• Etude prospective

• 18 patients

• FICE+ acide acétique

• Améliore  détection de DHG

Everson et al, Gut 2018

FICE

Camus et al, WJG 2012



CHROMOENDOSCOPIE VS LUMIÈRE BLANCHE



LES «NOUVELLES» TECHNIQUES
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• Endocytoscopie

• Tomographie par cohérence optique

• Endomicroscopie

• Imagerie moléculaire

• Autofluorescence

• pCLE



CHROMOENDOSCOPIE:RECOMMANDATIONS

37

ESGE  2017



QUESTION 

Q :quelle (s) technique(s) de Chromoendoscopie
allez vous  utiliser pour mieux cibler vos biopsies ?

1- Chromoendoscopie virtuelle :NBI

2- Chromoendoscopie virtuelle : FICE

3- Coloration par  indigo carmin

4- Coloration par bleu de méthylène 

5- Coloration  par acide acétique



CAS CLINIQUE

Acide acétique 

Bx étagées  à la FOGD  diagnostique : Métaplasie intestinale 
Absence  de dysplasie 



SURVEILLANCE EBO SANS DYSPLASIE 

Longueur EBO Rythme de surveillance 

< 1 cm Aucune surveillance 

≥1cm et  <3 cm /5ans

≥3cm et <10 cm /3ans

≥ 10cm centre expert

ESGE  2017



DYSPLASIE /ADK ET LONGUEUR EBO 

Longueur EBO Prévalence EBO dans la 
population générale (%)

Incidence annuelle de
cancer sur EBO (%)

≥3 cm 1-2 0,16-0,33

≥1 to <3 cm 2-8 0,02-0,07

<1 cm 8-18 0,01

Pohl H, et al. Gut 2015.

>6 cm Vs < 6 cm P

EBO sans dysplasie DBG 5,66%  VS 3,2% 0,001

DHG 1,03 %  VS 0,34 % 0,003

ADK 0,65 VS 0,09% 0,001

EBO en DHG ADK 1,47 VS 0,34% 0,001

Win et al .Clin Gastroenterol Hepatol .2011



Anatomopathologiste expérimenté 



Qumseya et al. Am J Gastroenterol 2017

(Changement du Dc)

Relecture  par un anatomopathologiste expert :
- 55 % des patients  : changement du Dc ( down et up stage )
- Dont 36 % : down stage 

EXPERT D’ANATOMOPATHOLOGIE ?



IPP 6 M
FOGD

EBO

Dysplasie 
Bas grade

Dysplasie 
Indéfinie 

Dysplasie de 
haut grade

ADK

IPP 6 M
FOGD

DBG  confirméePas de Dysplasie Dysplasie Indéfinie 

FOGD  Ht 
définition

DHG confirmée 
avec  relief  

DHG confirmée 
sans  relief  

FOGD  Ht 
définition

REGLE DES 3R : Revoir , Rebiopsier , Relire   CENTRE EXPERT

ADK confirmé 

Lecture des lames par un anatomopathologiste expert

FOGD à 1 an ,Si  (-) 
surveillance habituelle

Surveillance
habituelle

Refaire Bx étagées 
Si (-) ,FOGD à 3 M

ESGE  2017



CAS CLINIQUE 

Acide acétique 

FOGD à 3 ans + coloration acide acétique 
Lésion invisible ,biopsie : dysplasie de bas grade (confirmée)
Absence d’autres foyers de dysplasie (Bx étagées )  



QUESTION 

Q : Quelle est votre conduite à tenir ?

1- destruction de la lésion par plasma argon

3- destruction de la lésion par radio fréquence

4- destruction de  l’EBO par radio fréquence

5- traitement chirurgical 

2- surveillance endoscopique



TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE 

Ttt de première intention  : dysplasie / Cis sur EBO  
(ESGE  2017/ASGE 2018)  

REVUE ET META ANALYSE  de  13 études :
Comparaison Ttt endoscopique VS chirurgie 

Pas de différence : éradication DHG /Cis, 
Pas de différence :taux de survie  et de mortalité due à l’ADK
Morbidité significativement plus faible 

Wu J et al. Gastrointest Endosc.2014. 

Le choix du traitement endoscopique :
Étendue ?  dysplasie ? aspect en surface de l’EBO?

Lésion en relief : résection endoscopique 
EBO dysplasique plan : technique d’ablation endoscopique 



RESECTION ENDOSCOPIQUE

Pour toute lésion visible
Analyse histologique +++

Dc modifié ~  50% des cas / Bx ( up grading +++)

DISSECTION SOUS MUQUEUSE
-Lésion >15 mm
- Suspicion d’invasion sous  mq

MUCOSECTOMIE
-Lésion < 15 mm
-Ligature élastique
-Aspiration/section 

ENDOSCOPISTE  EXPERIMENTE +++  : EFFICACITE SIMILAIRE 



RESECTION ENDOSCOPIQUE

DISSECTION SOUS 
MUQUEUSE

Diamètre 
(mm)

hémorragie perforation sténose Récidive

Neuhaus 2012 25 4% 0% 0% 0%

Kagemoto 2014 NP 4% 0% 15% 7%

Probst 2015 39 1% 0% 9% 2%

Chevaux 2015 53 3% 4% 60% 10%

Höbel 2015 44 9% 5% 14% 6%

MUCOSECTOMIE Patients 
/EMR

hémorragie perforation sténose Récidive

Tomizawa 2013 681/2513 1,2% 0% 1% NP

Pech (ADK is) 2014 1096/2687 1,2% 0,09% 0% 14,5%



RESECTION ENDOSCOPIQUE: 
MUCOSECTOMIE

Mucosectomie par ligature élastique

(A.1) aspirer la lésion  dans un capuchon

(A.2) larguer un élastique

(A.3) section sous l ’élastique avec une anse diathermique dédiée



Mucosectomie par aspiration section (suck and cut )
Injection sous muqueuse de sérum physiologique
Mise en place d’une anse ouverte dans le capuchon
Aspiration de la lésion dans le capuchon et fermeture de l’anse 

RESECTION ENDOSCOPIQUE: 
MUCOSECTOMIE



METHODES ENDOSCOPIQUES ABLATIVES 

• Destruction MI : 70%

• EI : dysphagie , douleur , sténose (5-10%)

• burried Barrett +++
Plasma Argon

• Destruction MI : 68-83 %

• EI : sténose +++ 

• burried Barrett +++

Photothérapie 
dynamique

• Prometteuse , en cours d’évaluation

• Bon profil d ’efficacité et d’innocuité 
(sténose 3 %)

Cryothérapie

Radiofréquence
• Destruction dysplasie (85,7%)et MI (77,4%)
•Sténose (5%) , hémorragie (1%)
•Moindre risque de burried Barrett

FMC POT ‘U2013



RADIOFREQUENCE

Destruction par coagulation  de façon :Circonférentielle / Focale



Taux cumulé de prog de la DBG Survenue de cancer en fin de suivi

1.70%

12.60
%

Qumseya et al . 20 17

84 M
36 M

ASGE 2018

ESGE 2017

DBG SUR EBO : TRAITER VS SURVEILLER

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=disease progression in barrett low grade dysplasia with radiofrequency ablation compared with surveillance systematic review and meta-analysis&cmd=correctspelling


ADK ET TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE 

Atteinte gg

Tis/pT1a pT 1b

TRAITEMENT 
ENDOSCOPIQUE 

ESGE 2017



ADK  Sur 
Biopsie 

Echoendoscopie :
-Ganglion périoesophagien
-Degré d’infiltration de la  sous mq ??

Lésions classées  Paris Ip , Is , II a , II b  

RÉSECTION  ENDOSCOPIQUE 

- Invasion de la sous-muqueuse limitée à < 500 µm

- Degré de différenciation tumorale : bonne ou modérée
- Absence d’ emboles tumoraux Vx ou lymphatiques 
- Absence de ‘ tumor budding ’
- R0 en latéral et en profondeur ( marges >1 mm)

?

ADK ET TRAITEMENT ENDOSCOPIQUE 



CAT EBO NON DYSPLASIQUE

ESGE 2017



CAT DBG



CAT DHG

<20 % 



CAT ADK



EBO RESTANT ?

16.50%
18%

29.90%
32%

néoplasie métachrone néoplasie métachrone tardive

ablation EBO pas d'ablation EBO

Pech et al .GUT 2008

RESECTION ENDOSCOPIQUES DES LESIONS VISIBLES SUR EBO 
G1 : ablation EBO restant (200 patients)
G2 : pas d’ablation de l’EBO restant (113 patients

ASGE 2018

ESGE 2017



QUESTION 

Q : Quelle est votre conduite à tenir ?

1- destruction de la lésion par plasma argon

3- destruction de la lésion par radio fréquence

4- destruction de  l’EBO par radio fréquence

5- traitement chirurgical 

2- surveillance endoscopique



SURVEILLANCE APRES TTT ENDOSCOPIQUE ?

• Méta analyse , 39 études ( RE + RF ) 

- Incidence de la récurrence :

MI :4.8 (95% CI, 3.8-5.9) / 100 patients -année

Dysplasie : 2.0 (95% CI, 1.5-2.5) / 100 patients –
année

 Pas de données disponibles pour l’ADK 

Fujii-Lau et al. Endosc Int Open 2017.



• Endoscopie /an , pendant 2 ans

• Puis endoscopie / 3ans DBG

• Première année :FOGD /3M

• 2 éme année : FOGD/6mois

• Endoscopie annuelle 
DHG

ASGE 2018

PROTOCOLE 
DE SEATTLE  

TRAITEMENT 
OPTIMAL  DU 
REFLUX +++

SURVEILLANCE APRES TTT ENDOSCOPIQUE ?



PREVENTION DE LA DYSPLASIE /EBO : 
RECOMMANDATIONS

AGA 2011



• Penser au dépistage d’EBO  chez les patients à risque

• FOGD diagnostique : classification Prague /  de Paris  

• Dépistage dysplasie :Endoscope haute définition 
+capuchon transparent.

• Dépistage dysplasie : protocole de Seattle ±
chromoendoscopie ( bx Ciblées )



• Anatomopathologiste expert  +++

• Traitement endoscopique (1 ère intention ) pour EBO 
avec DBG , DHG  ,adénocarcinome superficiel.

• Surveillance après éradication d’un EBO dysplasique ++

• Absence de traitement recommandé pour la prévention 
de  la dysplasie sur EBO




