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4. en cas de dysplasie de haut grade, une nouvelle endo-
scopie sera effectuée après 1 à 2 mois de traitement par
IPP double dose pour réaliser une planimétrie et orienter
les nouveaux prélèvements en s’aidant, si possible, des
nouvelles méthodes de détection endoscopique : 4 biop-
sies par niveau de 1 cm, 1 biopsie par flacon répertoriée
sur un schéma (schéma SFED) transmis au laboratoire
d’anatomopathologie, l’analyse devant être effectuée par
2 examinateurs indépendants.

L’objectif de ce protocole astreignant mais indispensable
est de confirmer d’une part, la dysplasie sévère ; d’autre
part, de rechercher un adénocarcinome associé, et
d’obtenir une cartographie la plus précise possible de
l’étendue des lésions, ce qui permettra de dicter la
conduite à tenir après une consultation multidisciplinaire.
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EBO non dysplasique

IPP double dose
pendant 2 à 3 mois
avant nouvelle
endoscopie
+ biopsies

Endoscopie + biopsies
tous les 6 mois
(double lecture
anatomopathologique)
la première année
puis tous les ans

IPP double dose
pendant 1 à 2 mois
avant
nouvelle endoscopie
+ protocole planimétrique

• Bilan pré thérapeu-
tique sous anesthésie
(Endoscopie grossis-
sante + Ac. acétique
ou Bleu de méthylène
et/ou NBI ou FICE)

• Protocole planimé-
trique + biopsies ciblées

• Echoendoscopie
si adénocarcinome
associé

Dysplasie de bas grade
douteuse ou probable

Dysplasie de bas grade
certaine

Dysplasie de haut grade

Dysplasie de haut grade
confirmée

(double lecture
anatomopathologique)

• EBO court < 3 cm :
endoscopie + biopsies
tous les 5 ans 
• EBO long > 3 cm
< 6 cm :
endoscopie + biopsies
tous les 3 ans
• EBO long > 6 cm :
endoscopie + biopsies
tous les 2 ans

Schéma surveillance des EBO :

*



I. DÉFINITION
Le diagnostic de l’endobrachyœsophage (EBO) ou
« œsophage de Barrett » ou « muqueuse de Barrett » est
un diagnostic endoscopique et histologique. Il est défini
sur le plan endoscopique par la présence d’une muqueuse
d’allure glandulaire, quelle que soit son étendue au-
dessus de la jonction œsocardiale, et sur le plan histo-
logique par la présence d’une muqueuse spécialisée en
métaplasie intestinale.

On distingue 3 types d’EBO :

– l’EBO court entre 5 mm et 3 cm de haut. Il peut être
circulaire en manchon ou segmentaire en languette(s) ;

– l’EBO long ≥ 3 cm ;

– l’EBO ultracourt < 5 mm ne peut être distingué de la
métaplasie intestinale du cardia. Il ne peut être
diagnostiqué endoscopiquement.

II. DIAGNOSTIC
L’EBO doit être recherché non seulement chez les
patients ayant un reflux gastro-œsophagien chronique
mais aussi au cours de toute endoscopie haute quelle que
soit l’indication.

1. Le diagnostic endoscopique de l’EBO avec un vidéo-
endoscope standard est facile en cas d’EBO long. Il peut
être plus difficile en cas d’EBO court lorsque des lésions
d’œsophagite peptique ou une hernie hiatale sont
présentes [1-4].

– en cas d’œsophagite sévère, une nouvelle endoscopie
devra être refaite après une période de 6 semaines à
2 mois de traitement par IPP ;

– toute suspicion d’EBO devra faire l’objet de biopsies à
visée diagnostique. Elles seront complétées, si possible
au cours de cette première endoscopie, par une
série de biopsies selon le protocole (voir chapitre
surveillance) à la recherche d’une dysplasie ;

– en cas d’EBO long, une nouvelle endoscopie sous anes-
thésie devra être programmée pour effectuer, dans de
bonnes conditions, le protocole biopsique ;

– la jonction œsocardiale doit être examinée avec atten-
tion chez tous les patients ayant une indication de
gastroscopie, même en l’absence de signes de reflux
gastro-œsophagien. Cet examen devra se faire lors de
la descente de l’endoscope, celui-ci placé quelques cm
au-dessus de la jonction œsocardiale repérée par le
pôle proximal des plis gastriques, seul repère anato-
mique fiable. Un temps d’exploration sera nécessaire
pour pouvoir examiner, dans sa totalité, le cardia
ouvert et fermé, en s’aidant de l’insufflation ; la ligne Z
sera examinée dans sa totalité en recherchant des
indentations qui, si elles atteignent au moins 5 mm de
hauteur, devront être biopsiées ;

– pour le diagnostic d’EBO long ou court, il n’est pas
nécessaire d’utiliser les colorants marquant la méta-
plasie intestinale, notamment le bleu de méthylène ;

– sur le compte rendu endoscopique, le pôle supérieur
de l’EBO sera indiqué en cm par rapport aux arcades
dentaires ainsi que le pôle inférieur situé au niveau
du pôle supérieur des plis gastriques ; la hauteur et la
largeur de la ou des languette(s) devront être indi-
quées ;

– l’EBO est associé, dans plus de 80 % des cas, à une
hernie hiatale ; la hauteur de la hernie devra être
précisée.

La pratique de biopsies systématiques de la jonction
œsocardiale pour faire le diagnostic d’EBO très court ou
de métaplasie intestinale du cardia n’est pas recommandée
actuellement [5].

2. Diagnostic endoscopique de la dysplasie

La dysplasie de bas grade n’est pas décelable par les
techniques endoscopiques actuelles.

La dysplasie de haut grade n’est pas décelable en vidéo-
endoscopie standard dans la majorité des cas. Toutefois,
elle peut être suspectée endoscopiquement lorsque des
anomalies de relief ou de couleur sont présentes, ce
qui justifie un examen attentif de l’ensemble de la
muqueuse de Barrett. Ces anomalies, sont : une hyper-
chromie focale, une plage surélevée d’aspect verru-
queux, des érosions. Lorsque les lésions sont ulcérées
ou polypoïdes, le diagnostic d’adénocarcinome est très
probable.

Les techniques de rehaussement du relief (rehaussement
électronique des structures, indigo carmin) peuvent être
utiles au diagnostic.

La coloration au bleu de méthylène, en cas d’EBO long,
peut être pratiquée pour déceler, en cas d’absence
d’anomalies endoscopiques, des plages dysplasiques ne
fixant pas ou peu le colorant. Toutefois, pour être
performante, cette technique nécessite un apprentis-
sage et doit être effectuée selon un protocole rigoureux
très consommateur de temps (10 minutes). De plus,
l’abondance du liquide de lavage nécessaire (environ
200 ml) justifie une anesthésie générale avec intuba-
tion.

La technique recommandée est la suivante :

– la première étape est la dissolution du mucus par
instillation avec un cathéter spray d’une solution muco-
lytique (environ 10 ml) d’acétylcystéine ou de mesna ;

– après 2 à 3 min, un lavage abondant, à l’eau, de la
muqueuse ;

– la troisième étape est l’instillation, avec le cathéter
spray, d’une solution de bleu de méthylène à 0,5 %
(10 à 20 ml) ;

– la quatrième étape est le lavage abondant, sous pres-
sion, de toute la muqueuse de Barrett après 5 minutes
d’attente, pour laisser le temps aux cellules intesti-
nales composant la métaplasie intestinale d’absorber
le colorant. La dysplasie de haut grade et le cancer ne

fixent pas le colorant ; ces plages devront être
biopsiées. Cette coloration peut permettre de faire une
cartographie de la dysplasie. Elle ne dispense pas du
protocole biopsique.

L’utilisation de l’endoscopie grossissante (zoom), aidée
au préalable par l’instillation d’acide acétique médicinal
à 1 % ou de vinaigre, est intéressante pour caractériser
une zone de muqueuse « anormale » vue en endoscopie
standard. Elle permet de déceler des irrégularités struc-
turales, des villosités composant la métaplasie intestinale
ainsi que des anomalies de la microcirculation (très riche
et anarchique) évocatrices de DHG sur lesquelles les biop-
sies porteront. Un autre signe de DHG est la fragilité
hémorragique de la muqueuse au contact de l’acide
acétique. Il ne peut s’agir d’un examen de première
intention mais d’un examen de confirmation après, par
exemple, la découverte « fortuite » lors de la surveillance
endoscopique de foyers histologiques de DHG. L’inconvé-
nient de cette technique utilisant l’acide acétique est la
brièveté de l’effet sur le relief de la solution qui ne
dépasse pas 5 minutes [6].

L’utilisation des nouvelles techniques de modification du
relief et des couleurs par les techniques du NBI (Narrow
Band Imaging) ou du FICE sont récentes et en cours
d’évaluation ; leur place, par rapport aux autres tech-
niques, reste à préciser.

III. HISTOIRE NATURELLE
L’EBO est un état précancéreux, le risque de survenue
d’un adénocarcinome étant multiplié de 30 à 125 fois
par rapport à la population générale. Ce risque est toute-
fois surévalué, ces données étant fournies par des études
longitudinales portant sur des séries de patients sélec-
tionnés. Toutefois, l’incidence des adénocarcinomes
augmente depuis ces 5 dernières années. L’incidence
annuelle est de 0,2 à 0,5 %, ce qui représente en France
1 000 nouveaux cas/an, alors que la prévalence de l’EBO
dans la population générale est de 6 à 12 %. La plupart
des adénocarcinomes sur EBO surviennent selon une
séquence métaplasie intestinale/dysplasie de grade crois-
sant/cancer. Le risque d’adénocarcinome existe quelle
que soit l’étendue de l’EBO. Toutefois, des facteurs de
risque accrus sont actuellement reconnus : EBO de plus
de 6 cm de hauteur, sujet de sexe masculin, fumeur,
obèse, EBO après gastrectomie partielle, ulcère de
Barrett, sténose peptique.

Lorsqu’une dysplasie de bas grade apparaît, l’évolution
vers une dysplasie de haut grade et le risque de cancer
n’est pas inéluctable. La fréquence de survenue d’une
DHG et d’un cancer sur un EBO en DBG reste encore
controversée : elle varie de 10 à 41 % ; elle est plus
élevée lorsque le diagnostic de DBG a été approuvé de
façon indépendante par 2 à 3 anatomopathologistes. En
cas de survenue d’une DHG, la fréquence de survenue
d’un adénocarcinome est de 16 à 39 % entre 2 à 7 ans.
Le risque est particulièrement élevé lorsque la DHG est
diffuse [7-13].

IV. SURVEILLANCE
a. Justificatifs de la surveillance

A l’échelon de la population générale, la surveillance des
EBO ne modifiera pas l’incidence et le pronostic de l’adé-
nocarcinome sur EBO, ceci pour 2 raisons :

– pour un patient diagnostiqué, 16 sont méconnus car
asymptomatiques (données autopsiques) ;

– une fois le diagnostic d’EBO fait, le protocole de
surveillance n’est suivi que par 1 patient sur 3.

A l’échelon individuel, il a été démontré que la
surveillance était efficace, permettant le diagnostic
précoce de l’adénocarcinome. La survie à 5 ans après
traitement chirurgical dans ce cas est significativement
plus élevée que celle des patients opérés pour adéno-
carcinome sur EBO révélé par des symptômes, le cancer
ayant été découvert à un stade plus précoce donc curable.

b. Protocole de surveillance

Qui surveiller ?

– les EBO longs et courts devront être surveillés ;

– la surveillance devra être proposée à des patients dont
l’âge et l’état physiologique sont compatibles avec le
traitement envisagé en cas de malignité ; chez le sujet
âgé ayant une espérance de vie de plusieurs années,
la surveillance devra être proposée uniquement
lorsque les premières biopsies sont dysplasiques [16,17].

Comment surveiller ?
Protocole biopsique :

Lors de chaque endoscopie, des biopsies sur la muqueuse
de Barrett devront être effectuées, selon le protocole
suivant en utilisant des pinces à biopsies standard,
selon la technique de Levine (béquillage/aspiration –
biopsie) [14,15].

En cas d’EBO long circulaire : 4 biopsies (1 sur chaque
face), tous les 2 cm à partir de la jonction œsocardiale,
mises dans un flacon (1 flacon par niveau) contenant une
solution de formol à 2 % ; toutes les anomalies de couleur
ou de relief seront aussi biopsiées et répertoriées ;

En cas d’EBO court < 3 cm ou en languette : 2 à 4 biop-
sies par niveau de 1 cm.

Rythme de surveillance : (voir schéma)

1. en l’absence de dysplasie :

– en cas d’EBO de 3 cm à 6 cm : endoscopie tous les
3 ans ;

– en cas d’EBO > 6 cm : endoscopie tous les 2 ans ;

– en cas d’EBO court < 3 cm : endoscopie tous les 5 ans.

2. en cas de dysplasie de bas grade douteuse ou
probable : nouveau contrôle 2 mois après traitement par
IPP double dose.

3. en présence d’une dysplasie de bas grade certaine
(confirmée lors de 2 examens successifs et par 2 anato-
mopathologistes indépendants) : endoscopie tous les
6 mois la première année, puis tous les ans.
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élevée lorsque le diagnostic de DBG a été approuvé de
façon indépendante par 2 à 3 anatomopathologistes. En
cas de survenue d’une DHG, la fréquence de survenue
d’un adénocarcinome est de 16 à 39 % entre 2 à 7 ans.
Le risque est particulièrement élevé lorsque la DHG est
diffuse [7-13].

IV. SURVEILLANCE
a. Justificatifs de la surveillance

A l’échelon de la population générale, la surveillance des
EBO ne modifiera pas l’incidence et le pronostic de l’adé-
nocarcinome sur EBO, ceci pour 2 raisons :

– pour un patient diagnostiqué, 16 sont méconnus car
asymptomatiques (données autopsiques) ;

– une fois le diagnostic d’EBO fait, le protocole de
surveillance n’est suivi que par 1 patient sur 3.

A l’échelon individuel, il a été démontré que la
surveillance était efficace, permettant le diagnostic
précoce de l’adénocarcinome. La survie à 5 ans après
traitement chirurgical dans ce cas est significativement
plus élevée que celle des patients opérés pour adéno-
carcinome sur EBO révélé par des symptômes, le cancer
ayant été découvert à un stade plus précoce donc curable.

b. Protocole de surveillance

Qui surveiller ?

– les EBO longs et courts devront être surveillés ;

– la surveillance devra être proposée à des patients dont
l’âge et l’état physiologique sont compatibles avec le
traitement envisagé en cas de malignité ; chez le sujet
âgé ayant une espérance de vie de plusieurs années,
la surveillance devra être proposée uniquement
lorsque les premières biopsies sont dysplasiques [16,17].

Comment surveiller ?
Protocole biopsique :

Lors de chaque endoscopie, des biopsies sur la muqueuse
de Barrett devront être effectuées, selon le protocole
suivant en utilisant des pinces à biopsies standard,
selon la technique de Levine (béquillage/aspiration –
biopsie) [14,15].

En cas d’EBO long circulaire : 4 biopsies (1 sur chaque
face), tous les 2 cm à partir de la jonction œsocardiale,
mises dans un flacon (1 flacon par niveau) contenant une
solution de formol à 2 % ; toutes les anomalies de couleur
ou de relief seront aussi biopsiées et répertoriées ;

En cas d’EBO court < 3 cm ou en languette : 2 à 4 biop-
sies par niveau de 1 cm.

Rythme de surveillance : (voir schéma)

1. en l’absence de dysplasie :

– en cas d’EBO de 3 cm à 6 cm : endoscopie tous les
3 ans ;

– en cas d’EBO > 6 cm : endoscopie tous les 2 ans ;

– en cas d’EBO court < 3 cm : endoscopie tous les 5 ans.

2. en cas de dysplasie de bas grade douteuse ou
probable : nouveau contrôle 2 mois après traitement par
IPP double dose.

3. en présence d’une dysplasie de bas grade certaine
(confirmée lors de 2 examens successifs et par 2 anato-
mopathologistes indépendants) : endoscopie tous les
6 mois la première année, puis tous les ans.



I. DÉFINITION
Le diagnostic de l’endobrachyœsophage (EBO) ou
« œsophage de Barrett » ou « muqueuse de Barrett » est
un diagnostic endoscopique et histologique. Il est défini
sur le plan endoscopique par la présence d’une muqueuse
d’allure glandulaire, quelle que soit son étendue au-
dessus de la jonction œsocardiale, et sur le plan histo-
logique par la présence d’une muqueuse spécialisée en
métaplasie intestinale.

On distingue 3 types d’EBO :

– l’EBO court entre 5 mm et 3 cm de haut. Il peut être
circulaire en manchon ou segmentaire en languette(s) ;

– l’EBO long ≥ 3 cm ;

– l’EBO ultracourt < 5 mm ne peut être distingué de la
métaplasie intestinale du cardia. Il ne peut être
diagnostiqué endoscopiquement.

II. DIAGNOSTIC
L’EBO doit être recherché non seulement chez les
patients ayant un reflux gastro-œsophagien chronique
mais aussi au cours de toute endoscopie haute quelle que
soit l’indication.

1. Le diagnostic endoscopique de l’EBO avec un vidéo-
endoscope standard est facile en cas d’EBO long. Il peut
être plus difficile en cas d’EBO court lorsque des lésions
d’œsophagite peptique ou une hernie hiatale sont
présentes [1-4].

– en cas d’œsophagite sévère, une nouvelle endoscopie
devra être refaite après une période de 6 semaines à
2 mois de traitement par IPP ;

– toute suspicion d’EBO devra faire l’objet de biopsies à
visée diagnostique. Elles seront complétées, si possible
au cours de cette première endoscopie, par une
série de biopsies selon le protocole (voir chapitre
surveillance) à la recherche d’une dysplasie ;

– en cas d’EBO long, une nouvelle endoscopie sous anes-
thésie devra être programmée pour effectuer, dans de
bonnes conditions, le protocole biopsique ;

– la jonction œsocardiale doit être examinée avec atten-
tion chez tous les patients ayant une indication de
gastroscopie, même en l’absence de signes de reflux
gastro-œsophagien. Cet examen devra se faire lors de
la descente de l’endoscope, celui-ci placé quelques cm
au-dessus de la jonction œsocardiale repérée par le
pôle proximal des plis gastriques, seul repère anato-
mique fiable. Un temps d’exploration sera nécessaire
pour pouvoir examiner, dans sa totalité, le cardia
ouvert et fermé, en s’aidant de l’insufflation ; la ligne Z
sera examinée dans sa totalité en recherchant des
indentations qui, si elles atteignent au moins 5 mm de
hauteur, devront être biopsiées ;

– pour le diagnostic d’EBO long ou court, il n’est pas
nécessaire d’utiliser les colorants marquant la méta-
plasie intestinale, notamment le bleu de méthylène ;

– sur le compte rendu endoscopique, le pôle supérieur
de l’EBO sera indiqué en cm par rapport aux arcades
dentaires ainsi que le pôle inférieur situé au niveau
du pôle supérieur des plis gastriques ; la hauteur et la
largeur de la ou des languette(s) devront être indi-
quées ;

– l’EBO est associé, dans plus de 80 % des cas, à une
hernie hiatale ; la hauteur de la hernie devra être
précisée.

La pratique de biopsies systématiques de la jonction
œsocardiale pour faire le diagnostic d’EBO très court ou
de métaplasie intestinale du cardia n’est pas recommandée
actuellement [5].

2. Diagnostic endoscopique de la dysplasie

La dysplasie de bas grade n’est pas décelable par les
techniques endoscopiques actuelles.

La dysplasie de haut grade n’est pas décelable en vidéo-
endoscopie standard dans la majorité des cas. Toutefois,
elle peut être suspectée endoscopiquement lorsque des
anomalies de relief ou de couleur sont présentes, ce
qui justifie un examen attentif de l’ensemble de la
muqueuse de Barrett. Ces anomalies, sont : une hyper-
chromie focale, une plage surélevée d’aspect verru-
queux, des érosions. Lorsque les lésions sont ulcérées
ou polypoïdes, le diagnostic d’adénocarcinome est très
probable.

Les techniques de rehaussement du relief (rehaussement
électronique des structures, indigo carmin) peuvent être
utiles au diagnostic.

La coloration au bleu de méthylène, en cas d’EBO long,
peut être pratiquée pour déceler, en cas d’absence
d’anomalies endoscopiques, des plages dysplasiques ne
fixant pas ou peu le colorant. Toutefois, pour être
performante, cette technique nécessite un apprentis-
sage et doit être effectuée selon un protocole rigoureux
très consommateur de temps (10 minutes). De plus,
l’abondance du liquide de lavage nécessaire (environ
200 ml) justifie une anesthésie générale avec intuba-
tion.

La technique recommandée est la suivante :

– la première étape est la dissolution du mucus par
instillation avec un cathéter spray d’une solution muco-
lytique (environ 10 ml) d’acétylcystéine ou de mesna ;

– après 2 à 3 min, un lavage abondant, à l’eau, de la
muqueuse ;

– la troisième étape est l’instillation, avec le cathéter
spray, d’une solution de bleu de méthylène à 0,5 %
(10 à 20 ml) ;

– la quatrième étape est le lavage abondant, sous pres-
sion, de toute la muqueuse de Barrett après 5 minutes
d’attente, pour laisser le temps aux cellules intesti-
nales composant la métaplasie intestinale d’absorber
le colorant. La dysplasie de haut grade et le cancer ne

fixent pas le colorant ; ces plages devront être
biopsiées. Cette coloration peut permettre de faire une
cartographie de la dysplasie. Elle ne dispense pas du
protocole biopsique.

L’utilisation de l’endoscopie grossissante (zoom), aidée
au préalable par l’instillation d’acide acétique médicinal
à 1 % ou de vinaigre, est intéressante pour caractériser
une zone de muqueuse « anormale » vue en endoscopie
standard. Elle permet de déceler des irrégularités struc-
turales, des villosités composant la métaplasie intestinale
ainsi que des anomalies de la microcirculation (très riche
et anarchique) évocatrices de DHG sur lesquelles les biop-
sies porteront. Un autre signe de DHG est la fragilité
hémorragique de la muqueuse au contact de l’acide
acétique. Il ne peut s’agir d’un examen de première
intention mais d’un examen de confirmation après, par
exemple, la découverte « fortuite » lors de la surveillance
endoscopique de foyers histologiques de DHG. L’inconvé-
nient de cette technique utilisant l’acide acétique est la
brièveté de l’effet sur le relief de la solution qui ne
dépasse pas 5 minutes [6].

L’utilisation des nouvelles techniques de modification du
relief et des couleurs par les techniques du NBI (Narrow
Band Imaging) ou du FICE sont récentes et en cours
d’évaluation ; leur place, par rapport aux autres tech-
niques, reste à préciser.

III. HISTOIRE NATURELLE
L’EBO est un état précancéreux, le risque de survenue
d’un adénocarcinome étant multiplié de 30 à 125 fois
par rapport à la population générale. Ce risque est toute-
fois surévalué, ces données étant fournies par des études
longitudinales portant sur des séries de patients sélec-
tionnés. Toutefois, l’incidence des adénocarcinomes
augmente depuis ces 5 dernières années. L’incidence
annuelle est de 0,2 à 0,5 %, ce qui représente en France
1 000 nouveaux cas/an, alors que la prévalence de l’EBO
dans la population générale est de 6 à 12 %. La plupart
des adénocarcinomes sur EBO surviennent selon une
séquence métaplasie intestinale/dysplasie de grade crois-
sant/cancer. Le risque d’adénocarcinome existe quelle
que soit l’étendue de l’EBO. Toutefois, des facteurs de
risque accrus sont actuellement reconnus : EBO de plus
de 6 cm de hauteur, sujet de sexe masculin, fumeur,
obèse, EBO après gastrectomie partielle, ulcère de
Barrett, sténose peptique.

Lorsqu’une dysplasie de bas grade apparaît, l’évolution
vers une dysplasie de haut grade et le risque de cancer
n’est pas inéluctable. La fréquence de survenue d’une
DHG et d’un cancer sur un EBO en DBG reste encore
controversée : elle varie de 10 à 41 % ; elle est plus
élevée lorsque le diagnostic de DBG a été approuvé de
façon indépendante par 2 à 3 anatomopathologistes. En
cas de survenue d’une DHG, la fréquence de survenue
d’un adénocarcinome est de 16 à 39 % entre 2 à 7 ans.
Le risque est particulièrement élevé lorsque la DHG est
diffuse [7-13].

IV. SURVEILLANCE
a. Justificatifs de la surveillance

A l’échelon de la population générale, la surveillance des
EBO ne modifiera pas l’incidence et le pronostic de l’adé-
nocarcinome sur EBO, ceci pour 2 raisons :

– pour un patient diagnostiqué, 16 sont méconnus car
asymptomatiques (données autopsiques) ;

– une fois le diagnostic d’EBO fait, le protocole de
surveillance n’est suivi que par 1 patient sur 3.

A l’échelon individuel, il a été démontré que la
surveillance était efficace, permettant le diagnostic
précoce de l’adénocarcinome. La survie à 5 ans après
traitement chirurgical dans ce cas est significativement
plus élevée que celle des patients opérés pour adéno-
carcinome sur EBO révélé par des symptômes, le cancer
ayant été découvert à un stade plus précoce donc curable.

b. Protocole de surveillance

Qui surveiller ?

– les EBO longs et courts devront être surveillés ;

– la surveillance devra être proposée à des patients dont
l’âge et l’état physiologique sont compatibles avec le
traitement envisagé en cas de malignité ; chez le sujet
âgé ayant une espérance de vie de plusieurs années,
la surveillance devra être proposée uniquement
lorsque les premières biopsies sont dysplasiques [16,17].

Comment surveiller ?
Protocole biopsique :

Lors de chaque endoscopie, des biopsies sur la muqueuse
de Barrett devront être effectuées, selon le protocole
suivant en utilisant des pinces à biopsies standard,
selon la technique de Levine (béquillage/aspiration –
biopsie) [14,15].

En cas d’EBO long circulaire : 4 biopsies (1 sur chaque
face), tous les 2 cm à partir de la jonction œsocardiale,
mises dans un flacon (1 flacon par niveau) contenant une
solution de formol à 2 % ; toutes les anomalies de couleur
ou de relief seront aussi biopsiées et répertoriées ;

En cas d’EBO court < 3 cm ou en languette : 2 à 4 biop-
sies par niveau de 1 cm.

Rythme de surveillance : (voir schéma)

1. en l’absence de dysplasie :

– en cas d’EBO de 3 cm à 6 cm : endoscopie tous les
3 ans ;

– en cas d’EBO > 6 cm : endoscopie tous les 2 ans ;

– en cas d’EBO court < 3 cm : endoscopie tous les 5 ans.

2. en cas de dysplasie de bas grade douteuse ou
probable : nouveau contrôle 2 mois après traitement par
IPP double dose.

3. en présence d’une dysplasie de bas grade certaine
(confirmée lors de 2 examens successifs et par 2 anato-
mopathologistes indépendants) : endoscopie tous les
6 mois la première année, puis tous les ans.



I. DÉFINITION
Le diagnostic de l’endobrachyœsophage (EBO) ou
« œsophage de Barrett » ou « muqueuse de Barrett » est
un diagnostic endoscopique et histologique. Il est défini
sur le plan endoscopique par la présence d’une muqueuse
d’allure glandulaire, quelle que soit son étendue au-
dessus de la jonction œsocardiale, et sur le plan histo-
logique par la présence d’une muqueuse spécialisée en
métaplasie intestinale.

On distingue 3 types d’EBO :

– l’EBO court entre 5 mm et 3 cm de haut. Il peut être
circulaire en manchon ou segmentaire en languette(s) ;

– l’EBO long ≥ 3 cm ;

– l’EBO ultracourt < 5 mm ne peut être distingué de la
métaplasie intestinale du cardia. Il ne peut être
diagnostiqué endoscopiquement.

II. DIAGNOSTIC
L’EBO doit être recherché non seulement chez les
patients ayant un reflux gastro-œsophagien chronique
mais aussi au cours de toute endoscopie haute quelle que
soit l’indication.

1. Le diagnostic endoscopique de l’EBO avec un vidéo-
endoscope standard est facile en cas d’EBO long. Il peut
être plus difficile en cas d’EBO court lorsque des lésions
d’œsophagite peptique ou une hernie hiatale sont
présentes [1-4].

– en cas d’œsophagite sévère, une nouvelle endoscopie
devra être refaite après une période de 6 semaines à
2 mois de traitement par IPP ;

– toute suspicion d’EBO devra faire l’objet de biopsies à
visée diagnostique. Elles seront complétées, si possible
au cours de cette première endoscopie, par une
série de biopsies selon le protocole (voir chapitre
surveillance) à la recherche d’une dysplasie ;

– en cas d’EBO long, une nouvelle endoscopie sous anes-
thésie devra être programmée pour effectuer, dans de
bonnes conditions, le protocole biopsique ;

– la jonction œsocardiale doit être examinée avec atten-
tion chez tous les patients ayant une indication de
gastroscopie, même en l’absence de signes de reflux
gastro-œsophagien. Cet examen devra se faire lors de
la descente de l’endoscope, celui-ci placé quelques cm
au-dessus de la jonction œsocardiale repérée par le
pôle proximal des plis gastriques, seul repère anato-
mique fiable. Un temps d’exploration sera nécessaire
pour pouvoir examiner, dans sa totalité, le cardia
ouvert et fermé, en s’aidant de l’insufflation ; la ligne Z
sera examinée dans sa totalité en recherchant des
indentations qui, si elles atteignent au moins 5 mm de
hauteur, devront être biopsiées ;

– pour le diagnostic d’EBO long ou court, il n’est pas
nécessaire d’utiliser les colorants marquant la méta-
plasie intestinale, notamment le bleu de méthylène ;

– sur le compte rendu endoscopique, le pôle supérieur
de l’EBO sera indiqué en cm par rapport aux arcades
dentaires ainsi que le pôle inférieur situé au niveau
du pôle supérieur des plis gastriques ; la hauteur et la
largeur de la ou des languette(s) devront être indi-
quées ;

– l’EBO est associé, dans plus de 80 % des cas, à une
hernie hiatale ; la hauteur de la hernie devra être
précisée.

La pratique de biopsies systématiques de la jonction
œsocardiale pour faire le diagnostic d’EBO très court ou
de métaplasie intestinale du cardia n’est pas recommandée
actuellement [5].

2. Diagnostic endoscopique de la dysplasie

La dysplasie de bas grade n’est pas décelable par les
techniques endoscopiques actuelles.

La dysplasie de haut grade n’est pas décelable en vidéo-
endoscopie standard dans la majorité des cas. Toutefois,
elle peut être suspectée endoscopiquement lorsque des
anomalies de relief ou de couleur sont présentes, ce
qui justifie un examen attentif de l’ensemble de la
muqueuse de Barrett. Ces anomalies, sont : une hyper-
chromie focale, une plage surélevée d’aspect verru-
queux, des érosions. Lorsque les lésions sont ulcérées
ou polypoïdes, le diagnostic d’adénocarcinome est très
probable.

Les techniques de rehaussement du relief (rehaussement
électronique des structures, indigo carmin) peuvent être
utiles au diagnostic.

La coloration au bleu de méthylène, en cas d’EBO long,
peut être pratiquée pour déceler, en cas d’absence
d’anomalies endoscopiques, des plages dysplasiques ne
fixant pas ou peu le colorant. Toutefois, pour être
performante, cette technique nécessite un apprentis-
sage et doit être effectuée selon un protocole rigoureux
très consommateur de temps (10 minutes). De plus,
l’abondance du liquide de lavage nécessaire (environ
200 ml) justifie une anesthésie générale avec intuba-
tion.

La technique recommandée est la suivante :

– la première étape est la dissolution du mucus par
instillation avec un cathéter spray d’une solution muco-
lytique (environ 10 ml) d’acétylcystéine ou de mesna ;

– après 2 à 3 min, un lavage abondant, à l’eau, de la
muqueuse ;

– la troisième étape est l’instillation, avec le cathéter
spray, d’une solution de bleu de méthylène à 0,5 %
(10 à 20 ml) ;

– la quatrième étape est le lavage abondant, sous pres-
sion, de toute la muqueuse de Barrett après 5 minutes
d’attente, pour laisser le temps aux cellules intesti-
nales composant la métaplasie intestinale d’absorber
le colorant. La dysplasie de haut grade et le cancer ne

fixent pas le colorant ; ces plages devront être
biopsiées. Cette coloration peut permettre de faire une
cartographie de la dysplasie. Elle ne dispense pas du
protocole biopsique.

L’utilisation de l’endoscopie grossissante (zoom), aidée
au préalable par l’instillation d’acide acétique médicinal
à 1 % ou de vinaigre, est intéressante pour caractériser
une zone de muqueuse « anormale » vue en endoscopie
standard. Elle permet de déceler des irrégularités struc-
turales, des villosités composant la métaplasie intestinale
ainsi que des anomalies de la microcirculation (très riche
et anarchique) évocatrices de DHG sur lesquelles les biop-
sies porteront. Un autre signe de DHG est la fragilité
hémorragique de la muqueuse au contact de l’acide
acétique. Il ne peut s’agir d’un examen de première
intention mais d’un examen de confirmation après, par
exemple, la découverte « fortuite » lors de la surveillance
endoscopique de foyers histologiques de DHG. L’inconvé-
nient de cette technique utilisant l’acide acétique est la
brièveté de l’effet sur le relief de la solution qui ne
dépasse pas 5 minutes [6].

L’utilisation des nouvelles techniques de modification du
relief et des couleurs par les techniques du NBI (Narrow
Band Imaging) ou du FICE sont récentes et en cours
d’évaluation ; leur place, par rapport aux autres tech-
niques, reste à préciser.

III. HISTOIRE NATURELLE
L’EBO est un état précancéreux, le risque de survenue
d’un adénocarcinome étant multiplié de 30 à 125 fois
par rapport à la population générale. Ce risque est toute-
fois surévalué, ces données étant fournies par des études
longitudinales portant sur des séries de patients sélec-
tionnés. Toutefois, l’incidence des adénocarcinomes
augmente depuis ces 5 dernières années. L’incidence
annuelle est de 0,2 à 0,5 %, ce qui représente en France
1 000 nouveaux cas/an, alors que la prévalence de l’EBO
dans la population générale est de 6 à 12 %. La plupart
des adénocarcinomes sur EBO surviennent selon une
séquence métaplasie intestinale/dysplasie de grade crois-
sant/cancer. Le risque d’adénocarcinome existe quelle
que soit l’étendue de l’EBO. Toutefois, des facteurs de
risque accrus sont actuellement reconnus : EBO de plus
de 6 cm de hauteur, sujet de sexe masculin, fumeur,
obèse, EBO après gastrectomie partielle, ulcère de
Barrett, sténose peptique.

Lorsqu’une dysplasie de bas grade apparaît, l’évolution
vers une dysplasie de haut grade et le risque de cancer
n’est pas inéluctable. La fréquence de survenue d’une
DHG et d’un cancer sur un EBO en DBG reste encore
controversée : elle varie de 10 à 41 % ; elle est plus
élevée lorsque le diagnostic de DBG a été approuvé de
façon indépendante par 2 à 3 anatomopathologistes. En
cas de survenue d’une DHG, la fréquence de survenue
d’un adénocarcinome est de 16 à 39 % entre 2 à 7 ans.
Le risque est particulièrement élevé lorsque la DHG est
diffuse [7-13].

IV. SURVEILLANCE
a. Justificatifs de la surveillance

A l’échelon de la population générale, la surveillance des
EBO ne modifiera pas l’incidence et le pronostic de l’adé-
nocarcinome sur EBO, ceci pour 2 raisons :

– pour un patient diagnostiqué, 16 sont méconnus car
asymptomatiques (données autopsiques) ;

– une fois le diagnostic d’EBO fait, le protocole de
surveillance n’est suivi que par 1 patient sur 3.

A l’échelon individuel, il a été démontré que la
surveillance était efficace, permettant le diagnostic
précoce de l’adénocarcinome. La survie à 5 ans après
traitement chirurgical dans ce cas est significativement
plus élevée que celle des patients opérés pour adéno-
carcinome sur EBO révélé par des symptômes, le cancer
ayant été découvert à un stade plus précoce donc curable.

b. Protocole de surveillance

Qui surveiller ?

– les EBO longs et courts devront être surveillés ;

– la surveillance devra être proposée à des patients dont
l’âge et l’état physiologique sont compatibles avec le
traitement envisagé en cas de malignité ; chez le sujet
âgé ayant une espérance de vie de plusieurs années,
la surveillance devra être proposée uniquement
lorsque les premières biopsies sont dysplasiques [16,17].

Comment surveiller ?
Protocole biopsique :

Lors de chaque endoscopie, des biopsies sur la muqueuse
de Barrett devront être effectuées, selon le protocole
suivant en utilisant des pinces à biopsies standard,
selon la technique de Levine (béquillage/aspiration –
biopsie) [14,15].

En cas d’EBO long circulaire : 4 biopsies (1 sur chaque
face), tous les 2 cm à partir de la jonction œsocardiale,
mises dans un flacon (1 flacon par niveau) contenant une
solution de formol à 2 % ; toutes les anomalies de couleur
ou de relief seront aussi biopsiées et répertoriées ;

En cas d’EBO court < 3 cm ou en languette : 2 à 4 biop-
sies par niveau de 1 cm.

Rythme de surveillance : (voir schéma)

1. en l’absence de dysplasie :

– en cas d’EBO de 3 cm à 6 cm : endoscopie tous les
3 ans ;

– en cas d’EBO > 6 cm : endoscopie tous les 2 ans ;

– en cas d’EBO court < 3 cm : endoscopie tous les 5 ans.

2. en cas de dysplasie de bas grade douteuse ou
probable : nouveau contrôle 2 mois après traitement par
IPP double dose.

3. en présence d’une dysplasie de bas grade certaine
(confirmée lors de 2 examens successifs et par 2 anato-
mopathologistes indépendants) : endoscopie tous les
6 mois la première année, puis tous les ans.
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4. en cas de dysplasie de haut grade, une nouvelle endo-
scopie sera effectuée après 1 à 2 mois de traitement par
IPP double dose pour réaliser une planimétrie et orienter
les nouveaux prélèvements en s’aidant, si possible, des
nouvelles méthodes de détection endoscopique : 4 biop-
sies par niveau de 1 cm, 1 biopsie par flacon répertoriée
sur un schéma (schéma SFED) transmis au laboratoire
d’anatomopathologie, l’analyse devant être effectuée par
2 examinateurs indépendants.

L’objectif de ce protocole astreignant mais indispensable
est de confirmer d’une part, la dysplasie sévère ; d’autre
part, de rechercher un adénocarcinome associé, et
d’obtenir une cartographie la plus précise possible de
l’étendue des lésions, ce qui permettra de dicter la
conduite à tenir après une consultation multidisciplinaire.
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4. en cas de dysplasie de haut grade, une nouvelle endo-
scopie sera effectuée après 1 à 2 mois de traitement par
IPP double dose pour réaliser une planimétrie et orienter
les nouveaux prélèvements en s’aidant, si possible, des
nouvelles méthodes de détection endoscopique : 4 biop-
sies par niveau de 1 cm, 1 biopsie par flacon répertoriée
sur un schéma (schéma SFED) transmis au laboratoire
d’anatomopathologie, l’analyse devant être effectuée par
2 examinateurs indépendants.

L’objectif de ce protocole astreignant mais indispensable
est de confirmer d’une part, la dysplasie sévère ; d’autre
part, de rechercher un adénocarcinome associé, et
d’obtenir une cartographie la plus précise possible de
l’étendue des lésions, ce qui permettra de dicter la
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4. en cas de dysplasie de haut grade, une nouvelle endo-
scopie sera effectuée après 1 à 2 mois de traitement par
IPP double dose pour réaliser une planimétrie et orienter
les nouveaux prélèvements en s’aidant, si possible, des
nouvelles méthodes de détection endoscopique : 4 biop-
sies par niveau de 1 cm, 1 biopsie par flacon répertoriée
sur un schéma (schéma SFED) transmis au laboratoire
d’anatomopathologie, l’analyse devant être effectuée par
2 examinateurs indépendants.

L’objectif de ce protocole astreignant mais indispensable
est de confirmer d’une part, la dysplasie sévère ; d’autre
part, de rechercher un adénocarcinome associé, et
d’obtenir une cartographie la plus précise possible de
l’étendue des lésions, ce qui permettra de dicter la
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