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Gastrites auto-immunes : évaluation des systemes OLGA et OLGIM
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RESUME

Introduction : La gastrite auto-immune présente un risque de cancérisation en rapport avec I'atrophie et la métaplasie intestinale. Deux nouvelles
classifications, OLGA (Operative Link on Gastritis Assessment) et OLGIM (Operative Link on Gastritic Intestinal Metaplasia assessment) sont
proposées afin d’individualiser les formes a haut risque évolutif (stades Il et IV).

But: évaluer les classifications de OLGA et de OLGIM au cours des gastrites auto-immunes.

Méthodes : Etude descriptive moncentrique portant sur 30 cas de gastrites auto-immunes colligés sur quatre années. La réévaluation de I'atrophie
et de la métaplasie intestinale, de I'antre et du corps gastrique, a permis de définir respectivement les stades OLGA et OLGIM.

Résultats : Nos gastrites auto-immunes étaient aux stades a haut risque dans 26,5% des cas selon les deux classifications. 95% des gastrites
a faible risque selon OLGA présentaient une atrophie fundique modérée a sévére. Une association significative était notée entre les gastrites a
haut risque selon OLGA et 'hyperplasie neuroendocrine. OLGA et OLGIM présentaient une corrélation positive et hautement significative entre
elles avec une discordance évaluée a 2%.

Conclusions : Les classifications de OLGA et OLGIM dans les gastrites auto-immunes permettraient de sélectionner les formes de gastrites a
haut risque nécessitant une surveillance étroite.
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SUMMARY

Background: Autoimmune gastritis present a risk of cancer related to atrophy and intestinal metaplasia. Two recent classifications OLGA
(Operative Link on Gastritis Assessment) and OLGIM (Operative Link on Gastritic Intestinal Metaplasia assessment) have been proposed to
reveal the high progressive risk forms (stages Il and IV).

Aim: To evaluate the OLGA and OLGIM staging systems in chronic autoimmune gastritis.

Methods: A descriptive single institution study of 30 cases of autoimmune gastritis. was performed over a 4-year period. The revaluation of
atrophy and intestinal metaplasia, of gastric antrum and corpus, allowed to identify respectively the stages of OLGA and OLGIM systems.
Results: Our autoimmune gastritis were at high-risk stages in 26,5% of cases according to two classifications. 95% of low-risk gastritis
acoording to OLGA staging presented moderete to severe corpus atrophy. A significant association was present between high-risk gastritis
according to OLGA staging and neuroendocrine hyperplasia. Both OLGA and OLGIM systems showed a highly significant positive correlation
between them with a mismatch at 2%.

Conclusions: The OLGA and OLGIM staging systems in autoimmune gastritis, allow probably selection of high risk forms of chronic gastritis
requiring convenable care.
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La gastrite auto-immune (GAIl) est essentiellement
localisée au niveau du corps de I'estomac. L'évolution de
la GAl se fait vers I'atrophie complete du fundus
s’accompagnant d’achlorhydrie avec hypergastrinémie
due a I'hyperplasie réactionnelle des cellules G a gastrine
de 'antre et vers la métaplasie intestinale (Ml). Dans 15 a
20% des cas, la GAIl évolue vers I'anémie pernicieuse ou
la maladie de Biermer caractérisée par un déficit en
vitamine B12. La GAI est considérée comme un état
précancéreux ; son évolution est grevée par le risque de
survenue de tumeur neuroendocrine et plus rarement
d’adénocarcinome a travers la filiation atrophie-
métaplasie intestinale-dysplasie-cancer (1,2).

Le Sydney System est le plus communément utilisé en
pratique courante (3). Il permet une graduation claire des
Iésions précancéreuses mais sans sélectionner les
formes de gastrites chroniques a haut risque évolutif qui
nécessiteraient une surveillance particuliere. C’est dans
ce contexte que deux nouvelles classifications des
gastrites chroniques définies par : «Operative Link on
Gastritis Assessment» (OLGA) (4,5) et « Operative Link
on Gastritic Intestinal Metaplasia assesment » (OLGIM)
(6) étaient proposées et permettent d’établir un score
global d’évolutivité en fonction des degrés d’atrophie et
de M.

Dans notre étude, nous nous proposons d’évaluer les
classifications OLGA et OLGIM sur 30 cas de GAl et de
déterminer les éventuelles corrélations entre les
classifications de OLGA et de OLGIM, et les données
épidémiologiques et anatomopathologiques.

METHODES

C’est une étude transversale portant sur 30 cas de
gastrite auto-immune (GAIl) colligés au service
d’anatomie pathologique, sur une période de quatre ans
(entre 2009 et 2012). Nous avons inclus les cas de GAl
diagnostiquées cliniquement avec preuve sérologique,
nous avons exclu les GAI concernant les patients dont
I'age est inférieur a 15 ans, ayant des antécédents de
chirurgie ceso-gastrique et les prélevements biopsiques
de mauvaise qualité ou non représentatifs du corps
gastrique.

Le recueil des données : épidémiologiques (age, sexe),
endoscopiques (la topographie des Iésions) et
anatomopathologiques a été effectué. Les prélévements
ont porté sur des échantillons de muqueuses antrale, de
langle de la petite courbure et du corps gastrique
(fundique).

Echantillons tissulaires : Les biopsies ont été realisées
selon le protocole du Sydney System (deux en antrales,
deux fundiques, et une biopsie de l'angle de la petite
courbure). Les biopsies étaient traitées selon une
technique conventionnelle, et analysées aprés coloration
usuelle a I'hématoxyline-éosine (HE) et spéciale au bleu
alcian (pH 2.5) pour la recherche de mucines acides et au
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Giemsa modifiée pour la mise en évidence de
I’'Helicobacter pylori (HP). Un complément d’étude
immunohistochimique a été réalisé devant toute suspicion
hyperplasie neuroendocrine, a I'aide de la chromogranine
A clone 5H7, dilution 1/100 (Novacastra ®) et la
synaptophysine clone 27G12, dilution 1/100 (Novacastra
®).

Paramétres histologiques étudiés : Les paramétres
histologiques étudiés correspondaient aux paramétres
morphologiques gradables et non gradables du Sydney
System (Figure 1).
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Figure 1 : Sydney system : Echelle visuelle analogique (3)

L'atrophie définie par la réduction appropriée du volume
glandulaire était légere (réduction minime moins de 30%
du volume glandulaire), modérée (réduction moyenne
entre 30% et 60% du volume glandulaire) et sévere
(réduction massive plus de 60% du volume glandulaire).
La métaplasie intestinale définie par la transformation
adaptative de la muqueuse gastrique par une muqueuse
de type intestinale compléte ou incompléte étaient
appréciée en légere (moins de 30% des glandes en
métaplasie intestinale), modérée ( de 30% a 60% des
glandes en métaplasie intestinale) ou sévere (plus de
60% des glandes en métaplasie intestinale). L'analyse
topographique des lésions a été évaluée par I'étude des
biopsies fundiques et antrales séparément. L'étiologie
auto-immune a été retenue aprés une confrontation
anatomo-clinique (anémie meégaloblastique, aspect en
“fond d'oeil” endoscopique, prédominance de l'atteinte
fundique). L'évaluation des score de OLGA et OLGIM a
été établie selon I'étendue et la sévérité des lésions
atrophiques et métaplasiques (Figures 2 et 3). Pour ces
deux classifications, les stades 0O, | et Il représentaient
des stades a faible risque évolutif. Les stades Ill et IV
définissaient les stades a haut risque évolutif
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Figure 2 : Classification OLGA, d'apres Rugge et al. (4)
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Figure 3 : Classification OLGIM, d'aprés Capelle et al. (5)

Etude statistique : Les analyses statistiques étaient
effectuées a 'aide du logiciel de statistiques SPSS. Pour
les variables qualitatives, nous avons calculé les
fréquences. Pour les variables quantitatives, nous avons
calculé les moyennes et les écarts-types et déterminé les
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valeurs extrémes. Pour étudier la liaison entre deux
variables qualitatives, on a fait appel au test de du Chi-
deux. Pour la comparaison de deux moyennes, on a
utilisé le test t de Student. Les différences ont été
considérées comme significatives lorsque p était inférieur
a 0,05.

RESULTATS

Données épidémiologiques

Pour les 30 cas de gastrites chroniques, 'dge moyen des
patients était de 58 ans, avec des extrémes allant de 28
a 88 ans. Les patients étaient répartis en 18 femmes
(60%) et 12 hommes (40%) soit un sex ratio H/F de 0,66.
La répartition de nos cas selon les différents stades des
classifications OLGA et OLGIM ainsi que les données
épidémiologiques sont présentées dans le tableau 1. Nos
gastrites étaient classées dans 73,5% des cas en « faible
risque » OLGA avec une prédominance de stade Il (67%)
et dans 26,5% des cas en « haut risque » (22 cas). Selon
OLGIM, 22 cas soit 73,5% étaient de « faible risque »
avec une prédominance du stade Il (67%) et dans huit
cas soit 26,5% de « haut risque » L'étude comparative
montrait 'absence de corrélation entre la classification
OLGA et l'age (p=0,9) et le sexe (p=0,5). L'étude
comparative montrait I'absence de corrélation entre la
classification OLGIM et I'age (p=0,57) et le sexe (p=0,25).
Atrophie glandulaire

Parmi nos 30 cas de GAI, l'atrophie était jugée légére
dans un cas (3,5%), modérée dans 13 cas (43,3%) et
sévere dans 16 cas (53,4%). Au niveau du fundus,
I'atrophie était présente dans tous les cas et s’estimait a
Iégére dans un cas (3,4%), modérée dans 13 cas (43,3%)
et sévére dans 16 cas (53,3%). Au niveau de I'antre,
I'atrophie était présente dans 15 cas (50%), d’intensité
légére dans 12 cas (40%), modérée dans deux cas
(6,5%) et sévere dans un cas (3,5%). La répartition des
stades de OLGIM selon lintensité de [l'atrophie est
résumée dans le tableau 2. Parmi nos 22 GAI a faible
risque, 21 GAI (95%) présentaient une atrophie fundique
« modérée a sévere » sans atteinte antrale. L'étude de la
classification OLGIM en fonction de lintensité de
I'atrophie montrait une différence trés significative entre
les stades OLGIM et lintensité de I'atrophie glandulaire
(p<0,005).

Tableau 1 : Répartition des données épidémiologiques selon les différents stades des classifications OLGA et OLGIM

Stade 0 Stade | Stade Il Stade Il Stade IV
OLGA OLGIM OLGA OLGIM OLGA OLGIM OLGA OLGIM  OLGA OLGIM
Nombre de Cas (%) (%) 0 0 2(65) 5(17) 20 (67) (66) 17 (56,5) 6 (20) 6(20) 2(65) 2(6,5)
Age Moyen (ans) - - 52 57 60,8 59 35,2 52 67 67
Sexe (HIF) - - 02 2/3 8/12 5/12 2/4 33 2/0 2/0
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Tableau 2 : Répartition des stades de OLGIM selon l'intensité de I'atrophie et
des stades de OLGA selon l'intensité de la métaplasie intestinale.

Stade 0 Stade | Stade Il Stade lll  Stade IV

Atrophie dans OLGIM

Légere (cas/%) 0 1(5) 0 0 0

Modérée (cas/%) 0 4(45) 741 1(17) 0

Sévere (cas/%) 0 0 10 (59)  5(83) 2 (100)
Métaplasie intestinale dans OLGA

Légére (cas/%) 0  2(100) 3(10) 0 0

Modérée (cas/%) 0 0 5 (25) 0 0

Sévére (cas/%) 0 0 12(65) 6(100)  2(100)

Métaplasie intestinale (MI)

Nos GAl présentaient une Ml antrale et/ou fundique dans
tous les cas. Au niveau du fundus, la Ml était présente
dans 96,6% des cas (29 cas) et dans huit cas (26,6%) au
niveau de I'antre.

La répartition des stades de OLGA selon l'intensité de I'MI
est résumée dans le tableau 2. Selon la classification
OLGA, 50% des GAI a faible risque présentent une Ml
d’intensité « légére a modérée » et pour toutes les GAl a
haut risque (100%), la MI est d’intensité sévere. L'étude
de la classification OLGA en fonction de la MI montrait
une différence tres significative entre les stades OLGA en
fonction de l'intensité de la MI (p<0,005).

Lésions associées

Infection a HP : Aucun cas de GAIl ne présentait
d’infection a HP. Deux patients classés a haut risque
présentaient des antécédents de gastrite a HP.
Hyperplasie neuroendocrine (HNE) : Quatre patients
(13%) présentaient une HNE : un cas en stade Il et trois
cas au stade lll selon OLGA. Il avait une association
significative entre les stades a haut risque OLGA et 'THNE
(p<0,05). La MI était estimée « modérée a sévere » dans
tous les cas. Selon OLGIM, les quatre cas de GAI avec
HNE correspondaient a deux cas en stade Il et deux cas
au stade lll, sans association significative (p=0,1).
Tumeur carcinoide : Un seul cas de nos 30 GAI
s’associait a une tumeur carcinoide était classé au stade
Il selon OLGA et OLGIM.

Tableau 3 : Corrélation entre OLGA et OLGIM au cours des gastrites auto-immunes

Corrélation entre les classifications OLGA et OLGIM
Vingt-cing cas (83%) étaient au méme stade selon les
deux classifications dont 21 cas (70%) aux stades a faible
risque (I et 1) et sept cas (23%) aux stades a haut risque
(I et 1V) selon les deux classifications. Une corrélation
positive et hautement significative (p<0,005) a été
retrouvée entre OLGA et OLGIM (tableau 3). Une
discordance a été relevée dans deux cas (6,5%) : un cas
classé a haut risque selon OLGA (stade IlI)
correspondant a une GAI a faible risque selon OLGIM
(stade 1) et un cas classé a haut risque selon OLGIM
(stade Ill) considéré a bas risque selon OLGA (stade II).

DISCUSSION

La prévalence de la GAIl est mal connue. En Chine ou
Wun Chan et al. (7) ont rapporté 181 cas de GAl sur une
période d’étude de 11 ans. Notre étude comportait 30 cas
recensés sur une période de 4 ans. La moyenne d’age de
nos patients était de 58 ans. La prévalence de la GAl
augmente avec I'age (8—10). Dans I'étude de Rugge et al.
(11), I'age était corrélé aux stades de OLGA : il était
estimé a 62 ans en moyenne chez les patients porteurs
de GAI de haut risque et a 52 ans chez les patients
porteurs de gastrites a faible risque avec une différence
significative. Dans notre étude, il n’y avait pas de
corrélation entre I'age et les classifications de OLGA et
OLGIM. Les GAI surviennent préférentiellement chez la
femme (8,10,12) avec un sex ratio H/F estimé a 0,6 dans
la littérature et a 0,66 dans notre série. Dans notre étude
et en accord avec les données de la littérature (11), il n’a
pas été retrouvé de corrélation statistique entre le sexe et
les classifications de OLGA et de OLGIM.

Par analogie a la gastrite a H pylori, Rugge et al. (11) se
sont proposés d’appliquer le systéme OLGA sur les GAl,
91,8% des patients étaient « a faible risque » avec une
nette prédominance de stade Il (66,5%). Les stades « a
haut risque » étaient retrouvés dans 8,2% des cas.
Conformément a cette étude, nos gastrites étaient
classées selon OLGA dans 73,5% en « faible risque »
avec une prédominance de stade Il (67%) et dans 26,5%
a « haut risque ». Le taux significativement important de
nos stades a « haut risque » serait probablement lié au

Les stades OLGIM Les stades OLGA Total
0 | Il 1] v
0 0 0 0 0 0 0
| 0 2 3 0 0 5
I 0 0 16 1 0 17
] 0 0 1 5 0 6
v 0 0 0 0 2 2
Total 0 2 20 6 2 30
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faible effectif. L'application de la classification d’OLGA sur
les GAl a donc l'avantage de sélectionner les formes
atrophiques étendues nécessitant une surveillance étroite
mais limite la surveillance aux seules formes atrophiques
qui auraient dautres facteurs prédictifs de
dégénérescence carcinomateuse.

Dans notre étude, nos gastrites étaient classées en «
faible risque » OLGIM dans 22 cas (73,5%) avec une
prédominance du stade Il (67%) et « haut risque » OLGIM
dans huit cas (26,6%). La revue de la littérature ne
retrouve pas d’études portant sur l'application de la
classification de OLGIM dans les GAIl. Par analogie a la
gastrite a HP, et compte tenu de la valeur prédictive de la
MI dans la GAl, la classification OLGIM pourrait donc tout
a fait prédire le risque évolutif néoplasique. L'application
de OLGIM sur les GAI serait méme plus contributive que
la classification de OLGA étant donné sa meilleure
reproductibilité inter-observateur (6,13). L'application de
OLGIM sur les GAI pourrait toutefois se discuter compte
tenu du fait que le type de MI le plus fréquemment
retrouvé dans les GAl est le type 1 (compléte) tandis que
le type de Ml le plus souvent impliqué dans la genése des
adénocarcinomes gastriques est le type Il ou Il
(incompléte) (14,15). La classification OLGIM écarterait
les cas de gastrites atrophiques non métaplasiques ainsi
que les formes avec métaplasie antropylorique
récemment incriminée dans la carcinogénése gastrique
(11,16-19).

Nous avons retrouvée une atrophie fundique sur toutes
nos GAI (100%) et au niveau de I'antre, elle était présente
dans 15 cas (50%). L'atrophie fundique est relevée dans
85-100% des cas, associée a une atrophie antrale dans
40 a 84% des cas (8,10). Latrophie fundique est
considérée comme un état précancéreux (20) ; son
évolution est grevée par le risque de survenue de tumeur
neuroendocrine et plus rarement d’adénocarcinome a
travers la filiation atrophie-métaplasie intestinale-
dysplasie-cancer. L'incidence annuelle d’adénocarcinome
gastrique sur des patients porteurs de GAIl de 0,27% par
patient et par an avec un risque relatif de 6,8 (21).

Dans notre étude, la MI était présente dans 96,6% des
cas au niveau du fundus. La muqueuse antrale était le
siege de MI dans huit cas (26,6%). La Ml s’observe au
cours de la GAI avec une forte prévalence variable selon
les auteurs, avec des taux de 40, 83 et 100% (8,10,11).
L'étude comparative de la MI selon la classification
d’OLGA n’a été rapportée que par Rugge et al. en 2012
(11). Cette étude montrait une étroite corrélation entre la
MI et les stades a haut risque de OLGA ; la Ml a été
relevée dans 67% des GAI a faible risque de OLGA et
dans 95% des GAl a haut risque de OLGA.
Conformément a I'étude rapportée par Rugge et al. (11),
nos GAIl présentaient une M| dans 50% des formes a
faible risque de OLGA avec une intensité « légere a
modérée », 100% des formes a haut risque de OLGA
avec une intensité sévere.
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Au cours des GAI, la muqueuse antrale est
habituellement normale sauf en cas d’infection a HP ou
une autre maladie auto-immune associée (22,23). La
faible prévalence de linfection a HP sur les biopsies
gastriques, estimée selon les séries entre 5 et 15% (10)
est liée aux facteurs environnementaux et en particulier a
'achlorhydrie qui rendrait moins favorable le
développement bactérien (24). Dans notre étude, deux
patients sur huit classés a haut risque présentaient des
antécédents d’infection a HP. Dans la série de Rugge et
al. (11), 8,3% des gastrites de haut risque étaient HP.
Dans notre étude, nos GAl s’associaient a une HNE dans
quatre cas (13% de nos patients).

L'HNE était significativement corrélée a la sévérité de
I'atrophie et de la MI. Trois cas de GAIl associée a HNE
correspondaient aux stades a haut risque selon OLGA.
Le patient porteur de tumeur carcinoide présentait une
GAl de stade Il selon OLGA et OLGIM. Dans I'étude de
Rugge et al. (11), 40% des GAI présentaient HNE avec
une corrélation significative entre 'HNE et les stades de
OLGA : L'HNE était observée dans 21% des GAl de stade
I, dans 47% des GAI de stade Il, dans 67% des GAIl de
stade Ill et dans 77% des GAIl de stade IV. Dans cette
étude, 19 GAI s’associaient a une tumeur carcinoide (17
cas en stade Il de OLGA et 2 cas en stade a haut risque
de OLGA). La prévalence de la tumeur carcinoide dans
les GAI est comprise entre 1 et 12,5% selon les études
(25-29).

Comparaison entre OLGA et OLGIM et recommandations
Une corrélation hautement significative (p<0,005) était
retrouvée entre OLGA et OLGIM dans les GAIl. Une
discordance a été relevée dans deux cas (6,5%) : OLGIM
sous-évaluait quatre cas parmi lesquels un cas (3,5%)
classés a haut risque OLGA devenant a bas risque
OLGIM. OLGA sous-évaluait un cas (3,5%) classé a haut
risque OLGIM considéré a bas risque OLGA. Notre étude
montre I'importance de I'application des classifications de
OLGA et OLGIM dans les GAl afin de sélectionner les
formes de GAl avec risque évolutif vers un
adénocarcinome. Le faible nombre d’études s’intéressant
a la classification OLGA au cours des GAl (11) et
'absence de littérature concernant la classification
OLGIM au cours des GAIl nous incite cependant a la
réalisation d’études prospectives et a plus large effectif
pour étayer nos constatations. De telles études seraient
nécessaires pour valider les recommandations
notamment du Management of Precancerous conditions
and lesions in the Stomach ou MAPS (30) qui proposent
une surveillance endoscopique tous les trois ans pour les
formes de gastrites a haut risque selon OLGA ou OLGIM.
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