
La polypose gastrique :
diagnostic et prise
en charge

Introduction

Le terme polype, selon l’organisation
mondiale de la sant�e (OMS), d�esigne
un terme g�en�erique d�esignant toutes

excroissances ou saillies au d�epend
de la muqueuse [1]. Macroscopique-
ment p�edicul�es ou sessiles, leur
description lors de la r�ealisation de
l’endoscopie ainsi que l’analyse ana-
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R�esum�e
La polypose gastrique se d�efinit par un nombre de polypes gastriques sup�erieur �a
dix. En g�en�eral asymptomatiques et de d�ecouverte fortuite, ces polypes peuvent
être hyperplasiques ou glandulokystiques, et s’int�egrer ou non dans le cadre d’une
maladie auto-immune ou d’un syndrome de polypose h�er�editaire.
Lors de l’endoscopiedigestive haute initiale, des biopsies gastriques sont r�ealis�ees�a
la recherche de Helicobacter pylori afin de l’�eradiquer et ainsi pr�evenir le risque de
dysplasie et de cancer gastrique chezdespatients pr�esentantdes l�esions d’atrophie
gastrique ou chez ceux pr�esentant une polypose h�er�editaire.
L’interrogatoire, primordial, permet de chercher les causes iatrog�enes de polypose
telles que les inhibiteurs de la pompe �a proton. Il permet �egalement de d�epister les
patients �a risque de syndrome de polypose h�er�editaire n�ecessitant la r�ealisation
d’un bilan endoscopique par endoscopie digestive haute et coloscopie, avec
comme cons�equence la n�ecessit�e d’une consultation d’oncog�en�etique �a la
recherche de mutations cibles. Selon le type de polypose, un programme de
surveillance endoscopique est propos�e. Cette surveillance, adapt�ee �a chaque type
de syndrome de polypose est r�ealis�ee �a vie.
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Abstract
Gastric polyposis is definedbymore than tengastric polyps.Discovered incidentally
and generally asymptomatic, these polyps may be either hyperplastic or glandulo-
cystic, or be part of an autoimmune disease or an hereditary polyposis syndrome.
During initial gastroscopy, gastric biopsies are conducted to search Helicobacter
pylori in order to eradicate it and therefore to prevent dysplasia and cancer in
patients with gastric atropthy or hereditary polyposis.
Interviewing the patient is essential to find iatrogenic treatment responsible of
polyposis like the proton pump inhibitors. It also allows to detect patients who
are likely to develop hereditary polyposis syndrome and thus need gastroscopy
and colonoscopy to assess lesion extension. When diagnosis is confirmed,
patients will receive an oncogenetic consultation to search for target mutations.
Depending on polyposis, an endoscopic surveillance program will be proposed.
The surveillance, tailored to each kind of polyposis syndrome must be lifelong.
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tomopathologique permettent de les classer en diff�erentes
cat�egories.
La pr�evalence des polypes gastriques s’�el�eve jusqu’�a 6 %de
la population g�en�erale dans les pays occidentaux [2]. Leur
d�ecouverte se fait de mani�ere fortuite la plupart du temps.
Asymptomatiques en g�en�eral, ils peuvent être respons-
ables de complication �a type, par exemple, d’h�emorragie
digestive, d’an�emie ou d’obstruction gastrique.

‘‘
La prévalence des polypes gastriques
s’élève jusqu’à 6 % de la population

générale dans les pays occidentaux

’’La polypose gastrique

Un nombre de polypes sup�erieur �a dix d�efinit le terme de
polypose. Dans la polypose gastrique, les polypes font
partie, selon la classification de l’OMS [1], des l�esions
tumorales gastriques (tableau 1) se subdivisant en trois
cat�egories :

– les polypes hyperplasiques ;
– les polypes glandulokystiques ;
– les syndromes de polypose dont la polypose
ad�enomateuse familiale (PAF), le syndrome de la polypose
juv�enile, le syndrome de Peutz-Jeghers, la maladie de
Cowden et le syndrome de Cronkhite-Canada.

Le plus souvent h�er�editaire, les syndromes de polypose sont
caract�eris�es par le d�eveloppement d’un grand nombre de
polypes dans le tube digestif. Certains de ces polypes, en
fonction de la maladie sous-jacente, sont plus �a risque de
transformation maligne au cours du temps.

‘‘
Un nombre de polypes supérieur
à dix définit le terme de polypose

’’�Anoter, qu’il existe, dans un souci de simplification, d’autres
classifications, en particulier, celle distinguant les polypes
n�eoplasiques des polypes non n�eoplasiques. Le principal
d�efaut de cette classification est qu’il existe des polypes
b�enins susceptibles de devenir malins au cours du temps.

Les différents types de polyposes
gastriques : épidémiologie, description
et évolution dans le temps

Les polyposes non héréditaires

� La polypose hyperplasique

Les polypes hyperplasiques gastriques repr�esentent environ
17 % des polypes trouv�es lors de la r�ealisation d’une
endoscopie digestive haute [2].

‘‘
Les polypes hyperplasiques gastriques
représentent environ 17 % des polypes

trouvés lors de la réalisation d’une endoscopie
digestive haute

’’Selon l’OMS, ils font partie des polypes les plus
fr�equemment trouv�es lors des endoscopies digestives
hautes. Ils peuvent être sessiles ou p�edicul�es et sont
souvent de petite taille, inf�erieurs �a 2 centim�etres
de diam�etre. N�eanmoins, ils peuvent être parfois
volumineux et mesurer jusqu’�a 5 centim�etres de
diam�etre. Ils se d�eveloppent le plus souvent sur une
muqueuse atrophique secondaire �a la pr�esence de
Helicobacter pylori et se trouvent fr�equemment dans
l’antre. Les polypes hyperplasiques ont une surface
r�eguli�ere ou ulc�er�ee dans de rares cas (tableau 2).
Quelques cas de polypose hyperplasique ont �et�e d�ecrits
dans la litt�erature [3].
Histologiquement, ils se composent d’un �epith�elium dilat�e,
de glandes et de cryptes allong�ees au sein d’un chorion
œd�emateux et congestif. Parfois, des �erosions ou des
ulc�erations peuvent être constat�ees en surface.
Ces polypes, le plus souvent de d�ecouverte fortuite
peuvent être �a l’origine de complications :

– h�emorragie digestive aigu€e ou chronique ;
– an�emie ;
– obstruction gastrique dans de rares cas.

Le risque d’�evolution vers la dysplasie est rare, �evalu�e
jusqu’�a 7 % dans la litt�erature [4]. Le risque de

Tableau 1. Classification histologique des principales
tumeurs gastriques. D’après Bosman FT, 1999.

Catégorie Lésions

Épithéliaux Carcinome : adénocarcinome
Carcinoı̈de : tumeurs neuroendocrines
Adénome :
– tubuleux
– villeux
– tubulo-villeux

Non épithéliaux Lipome
Tumeur stromale gastro-intestinale
(GIST)

Polype Hyperplasique
Glandulokystique
Syndrome de polypose :
– polypose adénomateuse familiale
– syndrome de Peutz-Jeghers
– syndrome de polypose juvénile
– maladie de Cowden
– syndrome de Cronkhite-Canada
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d�eg�en�erescence en cancer est exceptionnel [5]. Ce risque
est pr�edominant pour les polypes volumineux, plus
particuli�erement ceux d�epassant plus de deux centim�etres
de diam�etre.

‘‘
Lors de la découverte d’une polypose
hyperplasique, les biopsies gastriques sont

indispensables à la recherche d’une infection
à Helicobacter pylori

’’Lors de la d�ecouverte d’une polypose hyperplasique, les
biopsies gastriques sont indispensables �a la recherche
d’une infection �a Helicobacter pylori, dont l’�eradication,
permet souvent une r�egression voire une disparition de ces
polypes [2]. Le risque de d�eg�en�erescence du polype se
majorant avec sa taille, il est recommand�e par la soci�et�e
française d’endoscopie digestive de r�ealiser une polypec-
tomie des polypes sup�erieurs �a 5 millim�etres [6]. Il n’existe
pas de recommandations concernant le nombre maximum
de polypectomies envisageables par s�eance. En cas de
polypes multiples n�ecessitant une polypectomie, il semble
raisonnable d’envisager plusieurs s�eances. Aucune sur-
veillance endoscopique particuli�ere n’est pr�econis�ee en
l’absence de gastrite, de dysplasie de bas grade ou de
haut grade.

‘‘
En cas de polypose hyperplasique, il est
recommandé de réaliser une résection

des polypes de plus de 5 millimètres

’’� La polypose glandulokystique sporadique

Les polypes glandulokystiques de l’estomac sont les plus
fr�equents puisqu’ils repr�esentent jusqu’�a 70 %des polypes
gastriques avec une pr�edominance chez les femmes d’âge
moyen 50 ans [2, 7].

Ils se situent la plupart du temps au niveau du fundus et
se d�eveloppent sur une muqueuse saine [8]. Ils sont le
plus souvent multiples et peuvent s’int�egrer dans une
polypose gastrique glandulo-kystique sporadique quand
leur nombre d�epasse dix. D’un point de vue endosco-
pique, ils se pr�esentent sous la forme de l�esions sessiles
millim�etriques, h�emisph�eriques, brillantes, rosâtres avec
une surface r�eguli�ere (tableau 2). Des modifications �a
type d’�erosion peuvent apparaı̂tre sur les polypes les plus
volumineux.
Histologiquement, trois aspects sont caract�eristiques :
raccourcissement de la longueur des cryptes de surface,
hyperplasie des glandes et dilatation, voire kystisation, du
collet des glandes.
Le d�eveloppement de ces polypes semble en partie dû �a
une mutation du g�ene de la bêtacat�enine sans que les
m�ecanismes physiopathologiques aboutissant �a leur
d�eveloppement ne soit parfaitement connus [9].
Le d�eveloppement d’une dysplasie est exceptionnel pour ce
type de polype [1]. Une �etude montre �egalement une
absence d’association entre ces polypes et le risque de
n�eoplasie gastrique [7].
Compte tenu de l’absence de risque demalignit�e, la soci�et�e
française d’endoscopie digestive ne recommande pas la
r�ealisation de polypectomies en dehors de complication �a
type d’h�emorragie et ne retient pas d’indication �a une
surveillance endoscopique. N�eanmoins, devant la
d�ecouverte de cette polypose, la possibilit�e d’une polypose
ad�enomateuse familiale devra être envisag�ee et les
explorations endoscopiques basses r�ealis�ees.

� La polypose glandulokystique associée
aux inhibiteurs de la pompe à proton

La prise d’inhibiteurs de la pompe �a proton au long cours,
en particulier au-del�a d’un an, est probablement �a l’origine
du d�eveloppement de polypes glandulokystiques comme
tendent �a le prouver plusieurs �etudes [10]. Cet effet
ind�esirable, pr�esent chez environ 10 % des malades trait�es

Tableau 2. Caractéristiques endoscopiques et histologiques des polypes hyperplasiques et glandulokystiques.

Polypes Localisation
préférentielle

Taille
(centimètre)

Aspect endoscopique Histologie

Hyperplasiques Antre < 1-2 Sessiles
Parfois ulcérés
Surface régulière

Gastrite chronique lié à Helicobacter
Pylori souvent

Glandulokystiques Fundus < 1 Sessiles
Hémisphériques
Rosâtres
Surface régulière
Surface lisse

Pas de gastrite à Helicobacter Pylori
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au long cours, est multipli�e par 4 en cas de traitement
d’une dur�ee sup�erieure �a 5 ans [10]. Il n’y a pas selon la
litt�erature de dose minimale imputable. De nombreux cas
de polypose glandulokystique secondaire �a la prise
d’inhibiteur de la pompe �a proton ont �et�e d�ecrits et
certains articles �evoquent l’�emergence de cette maladie
compte tenu d’une prescription croissance de cette classe
de m�edicaments [11].

‘‘
La prise d’inhibiteurs de la pompe à proton
au long cours, en particulier au-delà d’un

an, est probablement à l’origine du développement
de polypes glandulokystiques

’’Ces polypes sont le plus souvent multiples (figure 1). Leur
d�eveloppement ne semble pas être influenc�e par le sexe.
L’analyse histologique ne trouve pas de diff�erence par
rapport aux polypes glandulokystiques sporadiques typi-
ques.
D’un point de vue physiopathologique, les m�ecanismes ne
sont pas connus avec certitude. Le traitement par inhibiteur
de la pompe �a proton au long cours est associ�e �a une
hyperplasie des cellules pari�etales. L’hypergastrin�emie
caus�ee par les inhibiteurs de la pompe �a proton n’explique
pas la formation des polypes glandulokystiques [12]. Ces
alt�erations disparaissent la plupart du temps �a l’arrêt du
traitement par inhibiteurs de la pompe �a proton [13].

‘‘
L’hypergastrinémie causée par les inhibi-
teurs de la pompe à proton n’explique pas

la formation des polypes glandulokystiques

’’Le d�eveloppement de cette polypose est un effet
secondaire uniquement d�ecrit lors de la prise d’un
inhibiteur de la pompe �a proton au long cours. Il n’a pas
�et�e d�ecrit dans le cas d’une prise d’antihistaminique H2.
Cela s’explique probablement par un m�ecanisme d’action
l�eg�erement diff�erent. Les antihistaminiques H2 inhibent la
s�ecr�etion acide par un blocage s�electif des r�ecepteurs
membranaire H2 �a l’histamine de la cellule pari�etale
n�ecessaires �a l’activation de la pompe �a proton (H+/K
+ATPase), effecteur final de la s�ecr�etion acide gastrique,
situ�ee sur le pôle apical de la cellule pari�etale fundique. Les
inhibiteurs de la pompe �a proton, quant-�a-eux, p�en�etrent �a
l’int�erieur des cellules pari�etales et bloquent directement la
pompe (H+/K+ATPase).
En cons�equence, le relai par antihistaminiques H2 semble
logique dans cette situation si l’indication de traitement par
antis�ecr�etoires est maintenue. Aucun geste th�erapeutique
en dehors des rares complications h�emorragiques, ni
aucune surveillance endoscopique particuli�ere ne sont

pr�econis�es compte tenu de l’absence de risque de
d�eg�en�erescence [14].

‘‘
La dégénérescence des polypes glandulo-
kystiques est rare

’’Les syndromes de polypose

� La polypose adénomateuse familiale

La pr�evalence est estim�ee entre 1 cas sur 7 000 et 30 000
naissances. Cette maladie est responsable d’environ 1 %
de l’ensemble des cancers colorectaux. L’incidence de la
polypose gastrique et duod�enale chez ces patients atteints
de polypose ad�enomateuse familiale, d’âgem�edian 40 ans,
est respectivement de 54 % et de 87 % [15].
Maladie g�en�etique autosomique dominante �a p�en�etrance
compl�ete vers l’âge de 40 ans, caus�ee par la pr�esence d’une
anomalie g�en�etique sur le g�ene APC (adenomatous
polyposis coli) localis�ee au niveau du chromosome 5, cette
maladie est caract�eris�ee par l’apparition, avant l’âge de 20
ans, de plusieurs centaines de polypes localis�es au niveau du
colon et du rectum. Initialement b�enins, ces polypes
d�eg�en�erent en cancer vers 35 �a 40 ans en moyenne, en
l’absence de prise en charge pr�ecoce. La polypose
ad�enomateuse familiale peut �egalement être responsable
du d�eveloppement d’une polypose gastrique et duod�enale
(figure 2).
Les polypes gastriques sont des polypes glandulokystiques
en g�en�eral de petite taille, inf�erieurs �a 5 millim�etres, et
pr�edominent au niveau du fundus o�u ils repr�esentent
environ 78 % des polypes gastriques [15]. L’analyse
anatomopathologiquemet en �evidence la plupart du temps

Figure 1. Polypose gastrique glandulokystique secondaire �a la prise
d’inhibiteurs de la pompe �a proton au long cours.
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une dilatation des glandes dans la moiti�e superficielle de la
muqueuse avec un degr�e de dilatation kystique variable. Des
ad�enomes gastriques peuvent �egalement être trouv�es au
sein des polypes. Ils sont en r�egle g�en�erale tubulaires et
localis�es pr�ef�erentiellement dans l’antre (tableau 3).
Selon la localisation de la mutation sur le g�ene APC, il en
r�esulte des ph�enotypes diff�erents. Ainsi, une mutation
touchant le premier et le dernier tiers du g�ene sera
responsable d’une polypose colorectale att�enu�ee,
caract�eris�ee par la pr�esence de moins de 100 polypes.
Dans ce type de ph�enotype, la polypose gastrique et
duod�enale peut être pr�esente.
Le risque d’apparition de l�esions dysplasiques de bas grade
et de haut grade dans les polypes gastriques est de 38 %
[16]. Le diam�etre des polypes au-del�a d’un centim�etre et la
pr�esence d’une gastrite antrale sont des facteurs de risque
de dysplasie. L’exposition aux inhibiteurs de la pompe �a
proton semble r�eduire le risque d’�evolution vers la dysplasie
[16]. Le risque de d�eg�en�erescence en cancer de l’estomac
ou du duod�enum est plus faible mais non n�egligeable
puisque son incidence est estim�ee entre 0,6 et 4,2 % [17]
(tableau 4).

La d�ecouverte de cette polypose n�ecessite une consultation
d’oncog�en�etique afin de chercher la mutation du g�ene
APC. Ce test g�en�etique positif, le d�epistage familial sera
organis�e d�es l’âge de 12 ans chez tous les apparent�es au
premier degr�e. Les porteurs de l’anomalie seront d�epist�es
par coloscopie annuelle d�es 12 ans.
Une colectomie totale est le plus souvent r�ealis�ee vers l’âge
de 20 ans �a vis�ee pr�eventive.
Apr�es la chirurgie, la surveillance se prolonge tout au long
de la vie compte tenu du risque persistant de d�evelopper un
cancer au niveau gastrique, rectal et surtout au niveau
duod�enal. C’est la raison pour laquelle une surveillance
endoscopique par rectoscopie annuelle est pr�econis�ee tous
les ans �a partir de l’âge de 20 ans.

‘‘
Après la colectomie, la surveillance se
prolonge tout au long de la vie compte

tenu du risque persistant de développer
un cancer au niveau gastrique, rectal
et surtout au niveau duodénal

’’Une premi�ere endoscopie digestive haute est pr�econis�ee �a
l’âge de 15 ans afin de s’assurer de l’absence de l�esions. La
r�egle est de r�ealiser des biopsies en cas de doute sur
l’aspect endoscopique du polype afin d’en pr�eciser sa
nature avec certitude. La soci�et�e française d’endoscopie
digestive recommande, en cas de polypes glandulokysti-
ques de petite taille (inf�erieurs �a 1 centim�etre), une
surveillance par biopsies per-endoscopiques tous les 3 ans.
Les polypes glandulokystiques de grande taille (sup�erieurs
�a 1 centim�etre) doivent être r�es�equ�es. En cas de polypes
ad�enomateux, une r�esection est pr�econis�ee en association
avec une surveillance �a 1 an puis �a 5 ans en l’absence de
r�ecidive ou de r�esidus ad�enomateux [6] (tableau 5). Un
traitement chirurgical est discut�e en cas de pr�esence d’une
dysplasie de haut grade ou de cancer gastrique [18].

Figure 2. Atteinte gastrique d’une polypose ad�enomateuse familiale.

Tableau 3. Localisation et histologie de 7 adénomes
gastriques trouvés chez 6 patients atteints

de polypose adénomateuse familiale.
D’après Domizio P, 1990.

Type d’adénomes

Site Tubulaires Tubuleux-villeux Villeux

Antre 4 2 0

Corps 0 0 1

Tableau 4. Risque de développer un cancer
gastrique. D’après Syngal S, 2015.

Risque de
cancer
gastrique

Âge moyen
du diagnostic
(en année)

Polypose adénomateuse
familiale

< 1 % 49

Syndrome de Peutz-Jegher 29 % 30 à 40

Syndrome de polypose
juvénile

21 % 54

Population générale < 1 % 70
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‘‘
Le risque d’apparition d’une dysplasie
de bas grade et de haut grade sur les

polypes gastriques est respectivement
de 38 % et de 3 %

’’� Le syndrome de Peutz-Jeghers

La pr�evalence de ce syndrome est �evalu�ee �a 1 cas sur
200 000 naissances.
Le syndrome de Peutz-Jeghers est une maladie h�er�editaire
autosomique dominante de p�en�etrance incompl�ete
caract�eris�ee par la mutation du g�ene STK11, associant
une hyperpigmentation cutan�eo-muqueuse localis�ee ainsi
qu’une polypose gastro-intestinale. Les polypes gastriques
sont trouv�es dans 15 �a 30 % des cas [19]. Ils sont rarement
isol�es et sont r�ev�el�es la plupart du temps par un saignement
digestif chronique ainsi qu’une an�emie. Les polypes sont le
plus souvent hyperplasiques associ�es �a une prolif�eration
p�eri glandulaire de fibres musculaires lisses [20].
N�eanmoins, les polypes pr�esents dans ce syndrome ne
sont pas typiques et peuvent être confondus avec des
polypes hyperplasiques ou des polypes pr�esents dans le
syndrome de polypose juv�enile [21].
Le diagnostic repose sur la pr�esence d’au moins un crit�ere
parmi les suivants [1] :

– au moins deux polypes de Peutz-Jeghers, prouv�es
histologiquement ;
– au moins un polype de Peutz-Jeghers prouv�e histologi-
quement chez un patient pr�esentant des taches muco-
cutan�ees sp�ecifiques ;
– au moins un polype de Peutz-Jeghers chez un patient
avec au moins un parent avec un diagnostic confirm�e de
syndrome de Peutz-Jeghers ;

– taches muco-cutan�ees sp�ecifiques chez un patient avec
au moins un parent ayant un diagnostic confirm�e du
syndrome de Peutz-Jeghers.

Le risque de transformation maligne gastrique est
d’environ 29 % [22] (tableau 4). En cas de suspicion de
syndrome de Peutz-Jeghers, le patient doit être adress�e en
consultation d’oncog�en�etique �a la recherche de la
mutation du g�ene STK11. Une endoscopie digestive haute
et une coloscopie pr�ecoce d�es l’âge de 8 ans doivent être
propos�ees compte tenu de plusieurs cas rapport�es de
cancers digestifs survenus avant l’âge de dix ans. La
surveillance consiste par la suite, en cas de pr�esence de
polypes, en la r�ealisation de ce même bilan endoscopique
tous les 3 ans (tableau 5). En l’absence de polypes, le bilan
endoscopique sera r�ealis�e tous les 3 ans �a partir de 18 ans
[18]. L’objectif de ce bilan endoscopique est de r�es�equer
dans le meilleur des cas l’ensemble des polypes compris
entre 0.5 et 1 centim�etre de diam�etre.

‘‘
Dans le syndrome de Peutz-Jeghers,
le risque de transformation maligne

des polypes en cancer gastrique est d’environ
29 %

’’� Le syndrome de polypose juvénile

Le syndrome de polypose juv�enile est rare. Sa pr�evalence
est de 1 cas pour 100 000 naissances. La maladie peut se
d�evelopper �a tout âge avec une majorit�e de cas d�ebutant
chez l’adulte jeune.
Ce syndrome se caract�erise par des polypes souvent
volumineux, p�edicul�es ou �a base large et saignant

Tableau 5. Recommandations concernant la surveillance des syndromes de polypose héréditaire.
D’après Syngal S, 2015.

Syndrome Site Âge de début
(année)

Intervalle de
surveillance (année)

Procédure de
surveillance

Polypose adénomateuse familiale Tractus gastro-intestinal 25-30 1-5 Gastroscopie

Côlon 10-15 1-2 Coloscopie

Syndrome de Peutz-Jegher Estomac 8,18 3 Gastroscopie

Côlon 8,18 3 Coloscopie

Intestin grêle 8,18 3 Vidéo-capsule

Syndrome de polypose juvénile Estomac 12-15 1-3 Gastroscopie

Côlon 12-15 1-3 Coloscopie

Syndrome de Cowden Tractus gastro-intestinal 15 2-3 Gastroscopie

Côlon 15 2 Coloscopie
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facilement au contact. Les polypes gastriques sont
rarement isol�es et accompagn�es la plupart du temps de
polypes coliques. Ce syndrome est associ�e dans environ
20 % des cas �a une maladie de Rendu-Osler [20].
Le diagnostic repose sur la pr�esence d’au moins un crit�ere
parmi les suivants :

– plus de 5 polypes juv�eniles touchant le côlon ou le
rectum ;
– pr�esence de polypes juv�eniles tout le long du tractus
gastro-intestinal ;
– un ou plusieurs polypes juv�eniles et pr�esence d’une
histoire familiale de syndrome de polypose juv�enile.

D’un point de vue anatomopathologique, ces polypes sont
caract�eris�es par des glandes irr�eguli�eres dilat�ees, tortu-
euses, associ�ees �a un stroma abondant et richement
vascularis�e.
Les anomalies g�en�etiques responsables de ce syndrome
sont localis�ees au niveau des g�enes SMAD4 et BRMP1A qui
codent pour la voie de signalisation du TGF-bêta. Il semble
que la pr�esence d’une atteinte gastrique s�ev�ere soit en
partie li�ee �a la pr�esence de la mutation du g�ene SMAD4
[23]. Ainsi, la fr�equence de la polypose gastrique est plus
importante en cas de mutation SMAD4 (73 %) que de
mutation BRMP1A (8 %) [24].
Le principal risque est la d�eg�en�erescence avec le
d�eveloppement d’un ad�enocarcinome gastrique dont la
fr�equence est �evalu�ee entre 10 et 20 % [22] (tableau 4).
En cas de suspicion de ce syndrome, une consultation
d’oncog�en�etique doit être r�ealis�ee �a la recherche des
mutations SMAD4 et BRMP1A. La surveillance consiste �a
partir de l’âge de 12 ans, en la r�ealisation d’une endoscopie

digestive haute tous les 1 �a 3 ans (tableau 5), selon la
gravit�e de la polypose [18]. Les patients pr�esentant un
nombre limit�e de polypes gastro-intestinaux peuvent être
trait�es par polypectomie. Une gastrectomie partielle ou
totale sera discut�ee en cas de dysplasies s�ev�eres ou de
cancer gastrique.

‘‘
En cas de polypose juvénile, une surveil-
lance à vie par endoscopie digestive haute

régulière est justifiée à partir de l’âge
de 12 ans

’’� La maladie de Cowden

La maladie de Cowden est une maladie rare, sa pr�evalence
est d’environ un cas sur 250 000 dans les pays occidentaux
[25].
C’est une maladie �a transmission autosomique dominante
�a p�en�etrance incompl�ete associ�ee dans la plupart des cas �a
une mutation du g�ene PTEN sur le locus 10q23.2. Le
diagnostic de cette maladie repose sur une s�erie de crit�eres
cliniques majeurs et mineurs r�esum�es dans le tableau 6
[26]. La polypose gastro-intestinale, de par sa fr�equence
dans cette maladie, constitue un crit�ere majeur.
L’analyse histologique des polypes rencontr�es au cours de
la maladie de Cowden met en �evidence des cryptes
allong�ees et dilat�ees en profondeur, s�epar�ees par quelques
fibres musculaires.
La plupart de ces polypes sont asymptomatiques. Le risque
de d�eg�en�erescence maligne des polypes gastriques est rare
chez ces patients.

Tableau 6. Critères diagnostiques de la maladie de Cowden. D’après Pilarski R, 2013.

Critères majeurs Critères mineurs

Cancer du sein
Cancer de l’endomètre (épithélial)
Cancer de la thyroı̈de (folliculaire)
Polype gastro-intestinal (exclusion des polypes hyperplasiques) : � 3
Maladie de Lhermitte-Duclos
Macrocéphalie
Pigmentation du gland
Lésions cutanéo-muqueuses multiples (une des propositions suivantes) :
– Multiples trichilemmomes : � 3 avec une biopsie qui confirme le
diagnostic
– Kératoses acrales : � 3
– Papillomatose de la muqueuse orale : � 3 ou une biopsie
qui confirme le diagnostic ou diagnostic dermatologique
– Neuromes cutanéo-muqueux : � 3

Trouble du spectre autistique
Cancer du côlon
Acanthosis glycogénique de l’œsophage
Lipomes � 3
Retard mental : QI � 75
Cancer du rein
Lipomatose testiculaire
Cancer de la thyroı̈de (papillaire)
Lésions thyroı̈diennes : goitres multinodulaires, adénomes
Anomalies vasculaires

Diagnostic chez un individu (l’une des propositions) :
– � 3 critères majeurs dont un doit comprendre la macrocéphalie ou la
maladie de Lhermitte-Duclos ou une polypose gastro-intestinale
– 2 critères majeurs et 3 critères mineurs

Diagnostic dans une famille où un individu est atteint
de la maladie de Cowden (l’une des propositions) :
– 2 critères majeurs
– 1 critère majeur ou 2 critères mineurs
– 3 critères mineurs
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Apr�es mise en �evidence d’une polypose gastrique, la prise
en charge initiale consiste en la r�ealisation d’une coloscopie
�a la recherche de polypes coliques, pr�esents dans 60 �a
90 % des cas, et �a la recherche de manifestations extra-
digestives faisant parties des crit�eres diagnostiques.
Le patient doit avoir au d�ecours une consultation
d’oncog�en�etique �a la recherche de la mutation PTEN.
Dans le cadre de la surveillance, il est recommand�e de
r�ealiser une endoscopie digestive haute et une coloscopie �a
partir de 15 ans tous les 2 ans environ (tableau 5).

� Le syndrome de Cronkhite-Canada

L’incidence de ce syndrome est extrêmement faible,
environ 450 cas ont �et�e d�ecrits dans le monde [27].
L’incidence est maximale entre 50 et 60 ans et il semble
exister une pr�edominance masculine.

La maladie Cronkhite-Canada est une maladie acquise,
non h�er�editaire, dont l’atteinte gastrique se caract�erise par
une polypose. Les premiers signes �a apparaı̂tre sont la
diarrh�ee et la dysgueusie. La triade dermatologique
apparaı̂t plus tardivement avec l’alop�ecie, l’onychodys-
trophie et l’hyperpigmentation. La polypose concerne
l’ensemble du tractus gastro-intestinal except�e l’œso-
phage. Ces polypes ne sont pas distinguables sur le plan
morphologique des polypes du syndrome de polypose
juv�enile ou des polypes hyperplasiques. Le diagnostic
repose ainsi sur l’histoire de la maladie, l’examen physique,
l’endoscopie digestive et l’histologie.
Histologiquement, ces polypes ont une dilatation kystique,
une hyperplasie �epith�eliale et un œd�eme stromal [28].
Une augmentation des immunoglobulines de type IgG4 est
constat�ee au niveau des polypes faisant sugg�erer une
maladie d’origine auto immune. L’am�elioration des symp-

Polypose gastrique  

Polypose hyperplasique  Polypose glandulokystique  

Autres 

Polypose héréditaire  

Surveillance endoscopique à vie
(Tableau 5)

Biopsies à le recherche d’HP
Exérèse si > 5 mm

Éradication d’HP si présent
Pas de surveillance

Sporadique Prise d’IPP 

Biopsies  à le recherche d’HP
si atrophie gastrique

PAF PJ MC SPJ 

Polypose auto-immune  

SCC 

Biopsies à la recherche d’HP 

Éradication d’HP si présent  

IPP 6 à 12 mois
+/- traitement

immunosuppresseur

Interrogatoire et consultation
d’oncogénétique 

Éradication d’HP si présent
+/- Chirurgie : gastrectomie  partielle ou totale si dysplasie sévère ou cancer.

Bilan endoscopique : gastroscopie
et coloscopie

Biopsies à la recherche d’HP

PJ :
Résection de l’ensemble

des polypes entre 0,5 et 1 cm

PAF :
Surveillance des PGK < 1cm
Résection des PGK > 1 cm

Éradication d’HP si présent
Arrêt des IPP

Pas de geste - Pas de surveillance

Coloscopie :
recherche d’une

PAF

Figure 3. Algorithme d�ecisionnel devant une polypose gastrique. IPP : inhibiteurs de la pompe �a protons. HP : Helicobacter pylori. PAF : polypose
ad�enomateuse familiale. SCC : syndrome de Cronkhite-Canada. PJ : syndrome de Peutz-Jeghers. MC : maladie de Cowden. SPJ : syndrome de
polypose juv�enile. PGK : polypes glandulokystiques.
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tômes constat�ee sous traitement immunosuppresseur et le
fait que cette maladie soit fr�equemment associ�ee �a
d’autres maladies auto-immunes (lupus, scl�erodermie,
hypothyroı̈die) [29] sont autant d’arguments en faveur
de cette cause.
Des complications communes aux autres causes de
polypose peuvent se rencontrer �a l’instar d’une an�emie
sur h�emorragie digestive aigu€e ou chronique. �A l’inverse
de la polypose gastrique qui d�eg�en�ere rarement, la
polypose colique rencontr�ee fr�equemment dans ce type
de maladie pr�esente un risque significatif de
d�eg�en�erescence avec un risque de cancers colorectaux
d’environ 25 % [27].
Compte tenu de la faible incidence de cette maladie, le
traitement ne repose pas sur des preuves solides
corrobor�ees par des �etudes. Chez des patients infect�es
par la bact�erie Helicobacter pylori, il a �et�e d�ecrit dans la
litt�erature une r�emission de la maladie par simple
�eradication de la bact�erie. En l’absence de cette bact�erie,
un traitement immunosuppresseur par corticoı̈des, cyclos-
porine, azathioprine ou combo-th�erapie en association
avec un inhibiteur de la pompe �a proton pour une dur�ee de
6 �a 12 mois doit être d�ebut�e afin d’obtenir une r�emission
[27].

‘‘
Il existe parfois une rémission de la mala-
die de Cronkhite-Canada après éradication

de Helicobacter pylori

’’
Conclusion

La polypose gastrique est une entit�e fr�equente, le plus
souvent asymptomatique et de d�ecouverte fortuite. Il existe
essentiellement 4 types de polypose ; la polypose glandu-
lokystique, la polypose hyperplasique, la polypose
h�er�editaire et la polypose probablement auto immune
(figure 3).
Lors de l’endoscopie digestive haute initiale, des biopsies
gastriques seront le plus souvent r�ealis�ees �a la recherche
d’une infection �a Helicobacter pylori. En cas de pr�esence de
cette bact�erie, cette derni�ere sera �eradiqu�ee.
L’interrogatoire cherchera une prise d’inhibiteurs de la
pompe �a protons au long cours, surtout en cas de polypose
glandulokystique. L’interrogatoire cherchera �egalement de
mani�ere syst�ematique des arguments pour une cause
h�er�editaire. Cette recherche est d’autant plus importante
que la d�ecouverte d’un syndrome de polypose h�er�editaire
entraine une modification de la prise en charge. Le patient
devra ainsi avoir une consultation d’oncog�en�etique afin de
confirmer le diagnostic. Une surveillance endoscopique
r�eguli�ere et �a vie sera par la suite programm�ee.

Liens d’int�erêts : les auteurs d�eclarent n’avoir aucun lien
d’int�erêt en rapport avec l’article. &
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