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Serment d'Hippocrate 
 

Au moment d’être admis à devenir membre de la profession médicale,  

je m’engage solennellement à consacrer ma vie au service de 

l’humanité. 

Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de 

mes malades sera mon premier but. 

Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir l’honneur et les 

nobles traditions de la profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune 

Considération politique et sociale, ne s’interposera entre mon devoir et 

mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dès sa 

conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales 

d’une façon contraire aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 

Déclaration Genève, 1948 
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Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin sont un terme général  désignant les 

maladies inflammatoires chroniques du tube digestif, et se réfèrent généralement  à la maladie de 

Crohn (MC) et la rectocolite Hémorragique (RCH)  ainsi que la maladie inflammatoire intestinale 

non classifiée ou  Colite Indéterminée. 

Elles sont caractérisées par des périodes d’exacerbations et de rémissions  avec  des 

symptômes digestifs et/ou généraux variés; incluant des douleurs abdominales, diarrhées, 

rectorragies, perte de poids, asthénie, fièvre, et parfois des symptômes  extra-digestifs 

articulaires, oculaires, cutanéo muqueux et hépatobiliaires. 

Les MICI sont passées d’une maladie rare du monde occidental, à une maladie mondiale 

affectant des millions de personnes au 21e siècle. Les données épidémiologiques indiquent que 

l’incidence des MICI est en hausse, surtout dans la population pédiatrique. Les valeurs de 

prévalence les plus élevés ont été rapportés en Europe du Nord et de l’Ouest, de même que 

l’Amérique du nord (Etats Unis, Canada ) ; en revanche on note une augmentation d’incidence dans 

les pays nouvellement industrialisés que ce soit en Afrique,  en Asie ou  en Amérique du Sud  et 

une stabilisation voire baisse d’incidence dans les pays industrialisés[1-4]. 

Bien que l’étiologie des  MICI reste largement mal connue et obscure, plusieurs recherches 

ont indiqué que la susceptibilité génétique de l’individu, l’environnement externe ainsi que la flore 

microbienne et les réponses immunitaires sont impliqués dans la pathogenèse des MICI  [5-7]. 

La maladie de Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH) peuvent être diagnostiquées 

et distinguées de manière juste et adéquate, avec une approche méthodologique convenable et 

correcte,  reposant sur un échange d’informations cliniques, endoscopiques, biologiques et 

anatomopathologiques. 

L’évaluation histologique est un élément certainement important dans la prise en charge 

des MICI; elle fournit des informations pouvant être utilisées pour prédire l’évolution de la maladie, 

la rémission, les futures interventions chirurgicales et le risque de néoplasie. 
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Ainsi les objectifs de notre travail sont les suivants :  

 Identifier le profil épidémiologique des MICI. 

 Décrire les différents aspects anatomopathologiques des MICI. 
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I. Type d’étude :  

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive réalisée sur 40 dossiers de malades atteints 

de MICI, colligés sur une période  de 5 ans (entre janvier 2018 et décembre 2022), aux services 

d’anatomie pathologique, d’hépato gastro-entérologie et médecine interne  de l'hôpital Militaire 

Avicenne de Marrakech. 

II. Objectifs d’étude :  

Définir le profil épidémiologique des MICI. 

Décrire les différents aspects anatomopathologiques des MICI. 

III. Population cible :  

1. Critères d’inclusion :  

Les patients inclus dans cette étude sont les malades dont le diagnostic de MICI   a été 

confirmé histologiquement au service d’anatomie pathologique de l’HMA  de Marrakech pendant la 

période d’étude. 

2. Critères d’exclusion :  

Les cas de MICI non confirmés  histologiquement. 

Les cas de MICI confirmés histologiquement en dehors de la période d’étude. 

Les cas de MICI dont les données cliniques et/ou paracliniques étaient incomplètes. 

IV. Collecte des donnés :  

Nous avons extrait les informations nécessaires à partir:  

 Des comptes rendus anatomopathologiques des biopsies ou pièces opératoires.  

 Des dossiers médicaux archivés au service d’hépato gastro-entérologie. 

 Des dossiers médicaux archivés au service de médecine interne. 
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V. Les paramètres recueillis :  

Une fiche  d’exploitations a été mise au point, celle-ci comportait   les paramètres suivants: 

1. Paramètres épidémiologiques :  

 Sexe 

 Age 

 Année de diagnostic 

2. Facteurs de risque :  

 Tabagisme 

 Prise médicamenteuse 

 Terrain atopique 

 ATCDS chirurgicaux 

 Cas similaire dans la famille 

 Maladies associés  

3. Paramètres cliniques :  

 Symptômes généraux 

 Symptômes digestifs 

 Symptômes extra-digestifs 

 Complications 
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4. Paramètres paracliniques : 

 NFS 

 VS/CRP 

 Calprotectine fécale  

 Coproculture /EPS 

 Albuminémie/Protidémie 

 FOGD /iléo- Coloscopie 

 Exploration radiologique   

5. Etude anatomopathologique :  

 Types de prélèvement 

 Topographie des lésions  

 Aspect macroscopique   

 Aspect microscopique  

VI. Analyse statistique : 

L’exploitation des données et l'analyse statistique ont été réalisées à l'aide du logiciel Excel. 

VII. Considérations éthiques :  

Le recueil des données épidémiologiques, cliniques et paracliniques a été effectué dans le 

respect de l’anonymat des patients et de la confidentialité de leurs informations.  
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I. Résultats épidémiologiques : 

1. Répartition des types de MICI : 

Notre étude porte sur les cas de MICI de 2018 à 2022 (une période de cinq ans).                   

Le diagnostic a été retenu chez 40 patients dont 20 cas de RCH (50%), 18 cas de MC (45%) et 2 cas 

de CI (5%). 

 

Graphique 1: Répartition des cas selon le type de MICI. 
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2. Répartition des cas selon les années de l’étude : 

En 2022, nous avons enregistré le plus grand nombre de cas avec 14, représentant 35% du 

total, suivie par 2021 avec 13 cas (32,5%), 2020 avec 6 cas (15%), 2019 avec 5 cas (12,5%) et enfin 

2018 avec 2 cas (5%). 

 

Graphique 2: Répartition des cas selon l’année de diagnostic. 
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3. Âge : 

Dans notre série, l'âge moyen des patients était de 36,82 ans avec des extrêmes allant de 

16 à 69 ans. La  tranche d'âge de 19-29 ans était la plus représentée avec 16 cas, soit 40%. 

 

Graphique 3: Répartition des cas selon les tranches d’âge. 

L’âge moyen des patients atteints de RCH est de 34,5 ans, avec des extrêmes allant de 16 à 69 ans. 

Pour la MC, l’âge moyen est de 36,7 ans, avec des extrêmes de 22 à 62 ans. Enfin, pour la CI, il y 

avait deux cas, l'un âgé de 60 ans et l'autre de 62 ans, avec un âge moyen de 61 ans.

 

Graphique 4: Répartition de type de MICI  selon les tranches d’âge. 
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4. Sexe :  

Nos patients se répartissent en 26 hommes (65%) et 14 femmes (35%) avec un sex ratio H/F 

de 1.85. 

 

Graphique 5: Répartition des cas  selon le sexe. 

La RCH a été diagnostiquée chez 11 hommes (55%) et 9 femmes (45%), avec   un sex ratio 

H/F  de 1,22. Pour la MC, il y avait 13 hommes (72.2%) et 5 femmes (27.8%), donnant un sex ratio 

H/F de 2.6. En ce qui concerne la CI, il y avait 2 hommes. 

 

Graphique 6: Répartition de type de MICI  selon le sexe. 
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5. Les facteurs de risque / antécédents: 

Dans notre série, 30% des patients présentaient des ATCDS différents : 

 Tabagisme : Trois cas ont été observés, dont deux dans la MC et un dans la RCH. 

 ATCDS familiaux similaires : Trois cas ont été relevés, un pour chaque type de MICI, avec 

des liens familiaux de premier degré. 

 ATCDS chirurgicaux : Deux cas d’appendicectomie ont été observés dans la MC. 

  Maladies associées : Deux cas ont été relevés, avec un cas d'HTA et un cas de diabète dans 

la RCH. 

 Prise d’AINS : Un cas a été enregistré dans la RCH. 

 Prise des contraceptifs oraux : Un cas a été noté dans la RCH. 

 Terrain atopique : Aucun cas n’a été observé. 

 

Graphique 6: Répartition des cas  selon les ATCDS. 
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II. Résultats cliniques : 

1. Les signes cliniques :  

Dans notre série, tous les patients présentaient des signes digestifs, 70% présentaient des 

signes généraux et 15% présentaient des signes extra-digestifs. 

 

Graphique 7 : Répartition des cas  selon les signes cliniques. 
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1.1. Les signes généraux :  

Pour les signes généraux, nous avons observé 26 cas d'AEG, ce qui représente 65%, suivis 

de 9 cas de fièvre (22,5%). 

 

Graphique 8: Répartition des cas  selon les signes généraux. 

Pour la RCH : la moitié des patients présentaient une AEG (50%), tandis que 25% 

présentaient de la fièvre. 

Pour la MC : presque neuf patients sur dix présentaient une AEG (88,9%) et 22,2% 

présentaient de la fièvre. 

Pour la CI: un cas d'AEG a été relevé, représentant 50% des cas dans cette catégorie. 

 

Graphique 9: Répartition de type de MICI  selon les signes généraux. 
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1.2. Les signes digestifs :  

Pour les signes digestifs, la diarrhée est le symptôme le plus fréquent avec 35 cas (87,5%), 

suivie des douleurs abdominales avec 34 cas (85%), des rectorragies avec 11 cas (27,5%), des 

vomissements avec 10 cas (25%), du syndrome rectal avec 9 cas (22,5%), du ballonnement 

abdominal avec 7 cas (17,5%). Ensuite viennent  le syndrome sub-occlusif, le syndrome de Koenig, 

le syndrome occlusif et la distension abdominale avec 2 cas chacun, soit un pourcentage de 5% 

(graphique 10). 

 

Graphique 10 : Répartition des cas  selon les signes digestifs . 

Pour chaque type de MICI, les signes digestifs sont répartis de la façon suivante : 

 RCH : La diarrhée chronique est présente dans tous les cas, soit 20 cas (100%), suivie des 

douleurs abdominales avec 18 cas (90%), des rectorragies avec 9 cas (45%), du syndrome 

rectal avec 8 cas (40%). Ensuite viennent la constipation, les vomissements et le 

ballonnement abdominal avec 2 cas chacun (10%). Un seul cas de distension abdominale est 

noté (5%), et aucun cas de syndrome de Koenig, de syndrome occlusif ni de syndrome sub-

occlusif. 
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 MC : La diarrhée chronique et les douleurs abdominales sont les symptômes les plus 

fréquents, avec 14 cas (77,8%), suivis des vomissements avec 7 cas (38,5%), du 

ballonnement abdominal avec 5 cas (27,8%). Les syndromes occlusifs, de Koenig et 

 les rectorragies sont chacun présents dans 2 cas (11,1%). Enfin, un cas de syndrome sub-

occlusif, de syndrome rectal et de distension abdominale est rapporté (5,5% chacun). 

 CI : Il y avait 2 cas de douleurs abdominales, 1 cas de diarrhée, de vomissements et de 

syndrome sub-occlusif. 

 

Graphique 11: Répartition de type de MICI  selon les signes digestifs. 

a. Type de diarrhée :  

La diarrhée glairo-sanglante est principalement associée à tous les types de MICI, en 

particulier à la RCH, avec 20 cas, soit 100%. Pour la MC, elle est présente dans 8 cas, soit 44,44%. 

Dans la CI, on note un cas. La diarrhée liquidienne est principalement associée à la MC, avec 5 cas, 

soit 27,77%, et aucun cas n'est observé dans la RCH et la CI. Pour la diarrhée glaireuse, on note un 

cas dans la MC, avec un pourcentage de 5,56%. 
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Graphique 12 : Répartition de type de MICI  selon le type de diarrhée chronique. 
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b. Siège de douleurs abdominales : 

Pour la RCH, les douleurs sont principalement localisées de manière diffuse et dans la fosse 

iliaque gauche, avec 10 cas (50%) et 8 cas (40%), respectivement. Pour la MC, les localisations les 

plus fréquentes sont la fosse iliaque droite et la région péri-ombilicale, avec 8 cas chacune, soit 

44,44%. Pour la CI, il y a un cas de douleur abdominale dans la fosse iliaque droite, et un autre cas 

présentant des douleurs à la fois dans la fosse iliaque droite, la fosse iliaque gauche, et la région 

péri-ombilicale (graphique 13). 

 

Graphique 13: Répartition de type de MICI  selon le siège des douleurs abdominales. 
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1.3. Les manifestations ano-périnéales :  

Dans notre série, nous avons noté des lésions ano-périnéales chez 9 patients, soit 22,5%, 

réparties comme suit: 

 5 cas de fistules isolées (4 dans la MC et 1 dans la RCH). 

 1 cas de fissure isolée dans la MC. 

 2 cas d'abcès associés à une fistule dans la MC.  

 1 cas de fissure associée à une fistule dans la MC. 

Tableau I : Répartition des lésions ano-périnéales selon le type de MICI. 

Les manifestations ano-périnéales 

  Type des MICI 
Fistules Abcès Fissures Sténoses 

MC 7 2 2 0 

RCH 1 0 0 0 

CI 0 0 0 0 
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1.4. Les signes extra-digestifs : 

Comme déjà mentionné, 6 patients (15%) présentaient des manifestations extra-digestives : 

2 cas dans la RCH (10%) et 4 cas dans la MC (22,22%), répartis comme suit : 

 3 cas de signes ostéo-articulaires, faits d'arthrite avec  arthralgies, spondylarthrite 

ankylosante (SPA) et sacro-iliite : 2 cas dans la MC et 1 cas dans la RCH. 

 2 cas cutanéo-muqueux de type aphtes buccaux, les 2 dans la MC, dont 1 cas associé à des 

manifestations ostéo-articulaires. 

 2 cas ophtalmologiques, faits de baisse de l'acuité visuelle (BAV) et d'uvéite antérieure : 1 

cas dans la RCH et 1 cas dans la MC. 

 

Graphique 14 : Répartition des cas selon les signes extra-digestifs. 
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2. Les complications: 

42,5% des patients de notre série présentaient des complications, dont 8 cas dans                     

la RCH (40%), et 7 cas dans la MC (38,88%), ainsi qu'un cas de CI. La répartition des complications 

est la suivante (graphique 15): 

 7 cas de colite aiguë grave : 1 cas dans la CI et 6 cas dans la RCH 

 2 cas de sténose dans la MC 

 2 cas d'abcès dans la MC 

 2 cas de dénutrition : 1 cas dans la RCH et 1 cas dans la MC 

 1 cas d'hémorragie profuse dans la RCH 

 1 cas de colectasie dans la MC 

 1 cas de choc septique dans la MC 

 1 cas de fistule iléo-colique dans la MC 

 

Graphique 15 : Répartition des cas  selon les complications. 
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III. Résultats biologiques : 

1. Numération formule sanguine(NFS): 

1.1. Taux d’hémoglobine :  

 21 patients (52,5%) présentaient une anémie hypochrome microcytaire, répartis comme 

suit (graphique 16) : 

 RCH : 12 cas d'anémie (60% des patients), dont 3 cas d'anémie légère (15%), 8 cas d'anémie 

modérée (40%) et 1 cas d'anémie sévère (5%). 

 MC : 8 cas d'anémie (44,44%), dont 2 cas d'anémie légère (11,11%), 3 cas d'anémie modérée 

(16,66%) et 3 cas d'anémie sévère (16,66%). 

 CI : 1 cas d'anémie modérée. 

 

Graphique 16 : Répartition de type de MICI  selon le taux d’hémoglobine. 
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1.2. Taux de leucocytes :  

37,5% des patients présentaient une hyperleucocytose à prédominance neutrophile. Cela 

concernait 15 patients, répartis comme suit : 9 cas dans la RCH (45%) et 6 cas dans la MC    

(33,33%). 

 

Graphique 17 : Répartition de type de MICI  selon le taux de leucocytes. 
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2. CRP: 

La CRP était élevée chez 37 patients (92,5%), répartis comme suit : 18 cas de MC (100%), 17 

cas de RCH (85%) et 2 cas de CI (100%). 

 

Graphique 18 : Répartition des cas  selon le taux de CRP. 

3. Calprotectine fécale: 

La calprotectine fécale a été réalisée chez 5 patients (12,5%). Parmi ces patients, 4 étaient 

positifs (80%) avec une concentration supérieure à 250 µg/g (3 cas de MC et 1 cas de RCH), tandis 

qu'un cas de MC était négatif. 
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4. Examen parasitologique des selles (EPS): 

La coproparasitologie a été réalisée chez 22 patients (55%). Les résultats sont les suivants : 

 16 cas étaient normaux. 

 3 cas d'Entamoeba histolytica forme hématophage (2 cas dans la RCH et 1 cas dans la MC). 

 1 cas d'Entamoeba histolytica forme kystique dans la MC. 

 1 cas d'Endolimax nana forme kystique dans la MC. 

 1 cas de Blastocystis hominis forme kystique dans la MC. 

 

Graphique 19 : Répartition des cas selon les résultats d’EPS. 
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5. Albuminémie: 

Le dosage de l'albumine a été réalisé chez tous nos patients, parmi lesquels 16 (40%) 

présentaient une hypo albuminémie (seuil de moins de 35 g/L). Parmi ces cas, 9 étaient atteints de 

RCH, ce qui représente 45% des cas de RCH, et 7 étaient atteints de MC, soit 38,88% des cas de MC. 

 

Graphique 20 : Répartition des cas  selon le taux d’albumine. 
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IV. Résultats radiologiques : 

Dans notre série, les examens radiologiques ont été réalisés chez 26 patients (65%), répartis 

comme suit : 

 TDM abdomino-pelvienne : l'examen le plus utilisé, réalisé chez 20 patients (50%), dont 10 

cas dans la RCH (50%), 9 cas dans la MC (50% des patients de MC) et 1 cas dans la CI. 

 Entéro-IRM : réalisé chez 6 patients (15%), principalement chez ceux atteints de MC (5 cas, 

27,77%) et 1 cas dans la RCH (5%). 

 IRM pelvienne : réalisée dans 4 cas (10%), dont 3 cas de MC (16,66%) et 1 cas de RCH (5%). 

 Échographie abdominale : réalisée dans 2 cas (5%), tous dans la RCH. 

 ASP (abdomen sans préparation) : réalisée dans 2 cas (5%), tous dans la MC. 

 

Graphique 21: Répartition des explorations radiologiques chez les patients. 

1. ASP: 

ASP a été réalisé chez 2 patients atteints de MC, et dans les deux cas, il a montré des 

niveaux hydro-aériques (NVA). 
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2. Echographie abdominale: 

 L'échographie a été réalisée chez deux patients atteints de RCH : l'un a montré une 

aérocolie et l'autre un épaississement pariétal. 

3. TDM abdomino-pelvienne: 

Les principaux résultats observés dans la TDM abdomino-pelvienne sont les suivants 

(graphique 21):  

 Épaississement pariétal : C'est la trouvaille la plus fréquente, observée chez 16 patients, 

présente chez presque tous les patients ayant réalisé l'examen (80%). 

 Infiltration de la graisse : Observée chez 5 patients. 

 Distension colique: Présente chez 3 patients, incluant 2 cas dans la RCH, et  1 cas dans la CI 

 Adénopathies mésentériques : Observées chez 2 patients, avec un cas pour chaque maladie 

(MC et RCH).  

 Sténose : Identifiée chez 2 patients, toutes dans la MC. Cela inclut une sténose partielle et 

une sténose iléo-caecale.  

 Fistule : Présente chez 1 patient, avec une fistule iléo-colique dans la MC.  

 Abcès : Un abcès a été observé chez 1 patient dans la MC. 

 Colectasie : Identifiée chez 1 patient dans la MC. 

Graphique 21: Résultats des TDM-abdomino pelviennes chez les patients 
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Figure 1: Un épaississement de la paroi rectale chez un patient atteint de RCH objectivé à la TDM 

abdominale (réalisée à l'HMA de Marrakech). 

    

Figure 2 : Un épaississement circonférentiel du ceacum avec une importante infiltration de la 

graisse mésentérique réalisant un aspect peigné chez un patient atteint de MC objectivé à la TDM 

abdominale (réalisée à l'HMA de Marrakech). 
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4. Entéro-IRM: 

L'entéro-IRM a été réalisée chez 6 patients, montrant dans tous les cas un épaississement 

pariétal, parfois associé à une infiltration de graisse. Un cas a également révélé une sténose 

partielle de la DAI. 

5. IRM pelvienne: 

L'IRM pelvienne a été réalisée chez 4 patients, révélant les résultats suivants : 

 2 cas de fistules anales trans-sphinctériennes avec fistules cutanées compliquées d'abcès. 

 2 cas de fistules anales inter-sphinctériennes isolées. 

 

Figure 3 : IRM pelvienne objectivant une fistule anale trans-sphinctérienne et une collection des 

parties molles du sillon inter-fessier chez un patient atteint de la MC (réalisée à l'HMA de 

Marrakech). 
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V. Résultats endoscopiques et anatomopathologiques : 

1. Résultats de la fibroscopie oeso gastro duodénale (FOGD): 

La FOGD a été réalisée dans notre série chez 7 patients (17,5%), dont 3 RCH (15%), 3 de MC 

(16.66%) et 1 de colite indéterminée (CI). Il y avait 6 cas de gastrite inflammatoire avec une 

muqueuse érythémateuse : 4 cas étaient isolés et 2 cas étaient associés à une œsophagite, et 

l'autre à une ulcération de la région antropylorique. 

Tableau II: Répartition des lésions macroscopiques à la FOGD selon le type des MICI. 

                                                      Type des MICI 

     Lésions à la FOGD 
MC RCH CI 

Gastrite 3 2 1 

Atrophie gastrique 1 0 0 

Œsophagite 1 0 0 

Ulcération de la région antropylorique 1 0 0 
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2. Analyse macroscopique et microscopique (Résultats de l’iléo-coloscopie et 

anatomopathologiques) : 

2.1. Type de prélèvement :  

 

Graphique 22: Répartition des cas selon le type de prélèvement. 

Sur les 40 prélèvements, 37 étaient des biopsies (92,5%) et 3 étaient des pièces opératoires 

(7,5%). 
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2.2. Etendue des lésions macroscopiques :  

L'étendue des lésions macroscopiques se présente comme suit : 

 RCH : La localisation distale (rectum + côlon gauche) était la plus représentée avec 7 cas 

(35%), suivie de la pancolite avec 6 cas (30%), la région recto-sigmoïdienne avec 3 cas (15%), 

et enfin les régions rectales isolées et coliques isolées avec 2 cas chacune (10%). 

 MC : La région iléo-colique était la plus représentée avec 11 cas (61,11%), suivie de la 

région iléo-cæcale avec 5 cas (27,77%), et enfin les régions distale et iléale isolées avec un 

cas chacune (5,55%). 

 CI : Il y avait un cas avec une atteinte  distale  et un cas avec une atteinte de la région iléo-

colique. 

 

Graphique 23: Étendue des lésions macroscopiques selon le type de MICI. 
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2.3. Distribution des lésions  macroscopiques :  

Dans notre série : 

 La RCH se caractérise essentiellement par des lésions continues et homogènes dans 14 cas 

(70%). Elle présente également des lésions continues et hétérogènes dans 6 cas (30%). 

 La MC se caractérise principalement par des lésions discontinues et hétérogènes dans 13 

cas (72,22%). Elle présente aussi des lésions discontinues et homogènes dans 5 cas 

(27,77%). 

 La CI compte un cas avec une atteinte continue et hétérogène et un cas avec une atteinte 

discontinue et homogène. 

 

Graphique 24: Distribution des lésions macroscopiques selon le type de MICI. 
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2.4. Aspects macroscopiques des lésions :  

L'aspect macroscopique diffère d'un type de MICI à l'autre comme suit : 

 RCH : 

○ Muqueuse congestive dans 20 cas (100%). 

○ Muqueuse fragile dans 17 cas (85%). 

○ Muqueuse granulaire et facilement hémorragique dans 11 cas chacune (55%). 

○ Ulcérations superficielles dans 9 cas (45%) et profondes dans 5 cas (25%). 

○ Présence de pseudo polypes dans 5 cas (25%). 

○ Un cas de fissure (5%). 

 MC : 

○ Muqueuse congestive dans 16 cas (88,88%). 

○ Ulcérations aphtoïdes dans 13 cas (72,22%). 

○ Ulcérations superficielles et profondes dans 6 cas chacune (33,33%). 

○ Présence de sténose et fissures dans 4 cas chacun (22,22%). 

○ Aspect en pavé, muqueuse œdématiée, granulaire, enrobage graisseux et épaisseur de 

la paroi modifiée dans 2 cas chacun (11,11%). 

○ Un cas de fistule, pseudo polypes et muqueuse fragile (5,35%). 

 CI : 

○ Un cas avec une muqueuse congestive, fragile, facilement hémorragique, avec présence 

de pseudo polypes et d'ulcérations superficielles et profondes. 

○ Un autre cas avec une atteinte congestive, fragile et œdématiée. 
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Graphique 25 : Aspects des lésions macroscopiques selon le type de MICI. 
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Figure 4 : Muqueuse congestive, fragile et granitée au niveau du côlon ascendant chez un patient 

atteint de RCH (coloscopie réalisée à l’HMA de Marrakech). 

 

Figure 5 : Décollement muqueux avec mise à nu de la musculeuse dans le cas d’une colite aiguë 

grave liée à la RCH (coloscopie réalisée à l’HMA de Marrakech). 
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Figure 6 : Érosions avec un pseudo polype chez un patient atteint de RCH (coloscopie réalisée à 

l’HMA de Marrakech). 

 

Figure 7 : Ulcérations en carte géographique chez un patient atteint de RCH (coloscopie réalisée à 

l’HMA de Marrakech). 
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Figure 8 : Sténose du bas rectum chez un patient atteint de MC (coloscopie réalisée à l’HMA de 

Marrakech). 

 

Figure 9 : Ulcérations linéaires chez un patient atteint de MC (coloscopie réalisée à l’HMA de 

Marrakech). 
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Figure 10 : Muqueuse érythémateuse  chez un patient atteint de MC (coloscopie réalisée à l’HMA de 

Marrakech). 

2.5. Aspects microscopiques des lésions :  

 Cellularité du chorion et étendu d’inflammation :  

 RCH : 

○ Présente une inflammation principalement superficielle dans 20 cas (100%) et 

diffuse dans 17 cas (85%). 

○ Le type de cellularité essentiel est un infiltrat lymphoplasmocytaire avec 16 cas 

(80%), accompagné d'un infiltrat neutrophile dans 13 cas (65%), d'un infiltrat 

éosinophile dans 12 cas (60%) et enfin d'une plasmocytose basale dans 2 cas (10%). 

○ Caractérisée aussi par la présence d'abcès des cryptes dans 13 cas (65%), de 

cryptite dans 8 cas (40%), d'agrégats lymphoïdes dans 12 cas (60%) et 0 cas de 

GEGC. 

 MC : 

○ Inflammation transpariétale dans 12 cas (66.66%), focale dans 11 cas (61.11%), et 

diffuse dans 2 cas (11.11%). 
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○ Infiltrats lymphoplasmocytaires dans 17 cas (94.44%), neutrophiles dans 10 cas 

(55.55%), et éosinophiles dans 4 cas (22.22%). 

○ Présence de 4 cas d'abcès cryptiques (22.22%), de cryptite dans 5 cas (27.77%), 

d'agrégats lymphoïdes dans 13 cas (72.22%) et de 2 cas de GEGC (11.11%). 

 CI : 

○ 2 cas d'infiltrats éosinophiles et lymphoplasmocytaires. 

○ 1 cas d'infiltrat neutrophile. 

○ 1 cas d'agrégats lymphoïdes. 

 

Graphique 26 : Cellularité du chorion et étendu d’inflammation selon le type de MICI. 
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Figure 11 : Abcès des cryptes chez un patient atteint de MC (coupe histologique réalisée à l’HMA 

de Marrakech). 

 

Figure 12 : Infiltrat inflammatoire polymorphe transpariétal  chez un patient atteint de MC (coupe 

histologique réalisée à l’HMA de Marrakech). 
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 Architecture de la muqueuse et anomalies de ses composants cellulaires 

 RCH : 

o Désorganisation de l'architecture des cryptes présente dans 17 cas (85%). 

o Déplétion de mucine dans 12 cas (60%). 

o Abrasion dans 10 cas (50%). 

o Érosion dans 9 cas (45%). 

o Exulcération et ulcération profonde dans 3 cas chacun (15%). 

o Ulcération superficielle dans 1 cas (5%). 

o Dédifférenciation épithéliale dans 4 cas (20%). 

 MC : 

o Désorganisation de l'architecture des cryptes présente dans 6 cas (33,33%). 

o Déplétion de mucine dans 4 cas (22,22%). 

o Ulcération superficielle et exulcération dans 8 cas chacun (44,44%). 

o Fissure dans 4 cas (22,22%). 

o Ulcération profonde dans 3 cas (16,66%). 

o Érosion et abrasion dans 1 cas chacun (5,55%). 

o Altération villositaire au niveau de l'iléon terminal dans 2 cas (11,11%). 

o Dédifférenciation épithéliale dans 5 cas (27,77%). 

 CI : 

o 1 cas avec une désorganisation de l'architecture des cryptes, déplétion de mucine, 

et ulcère profond. 
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Graphique 27 : Architecture de la muqueuse et anomalies de ses composants cellulaires selon le 

type de MICI. 
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Figure 13 : Ulcération de la muqueuse avec un aspect de bourgeon charnu  chez un patient atteint 

de RCH (coupe histologique  réalisée à l’HMA de Marrakech). 

 Autres caractéristiques histopathologiques :  

Dans notre série : 

● RCH : 

○ 8 cas de congestions vasculaires (40%). 

○ 2 cas d'œdèmes (10%). 

○ 1 cas de dysplasie de bas grade (5%). 

● MC : 

○ 9 cas d'œdèmes (50%). 

○ 7 cas de congestion vasculaires (38,88%). 

○ 3 cas de fibroses (16,66%). 

● CI : 

○ 2 cas de congestions vasculaires. 

○ 1 cas d'œdème. 
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Graphique 27 : Autres caractéristiques histopathologiques  selon le type de MICI. 

 

 

 

 

 



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

48 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION  

 
 

 

 

 

  



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

49 

I. Discussion théorique :  

1. Rappel anatomique et histologique :  

1.1. Rappel Anatomo-physiologique du tube digestif: 

a. Caractéristiques générales :  

Le système digestif comprend deux groupes d’organes ; les organes du tube digestif et  

les organes digestifs annexes, il accomplit six grandes fonctions principales qui sont :  

 Ingestion : c’est l’introduction de nourriture dans la cavité buccale. 

 La motilité/La propulsion : action par laquelle la nourriture  se déplace dans le tube digestif 

; c’est une alternance de contraction et relâchement des muscles lisses de la paroi digestive. 

 La digestion mécanique : c’est un ensemble de processus mécaniques qui comprends : la 

mastication par les dents, le pétrissage et la segmentation au niveau de l’estomac et 

l'intestin grêle ; c’est ainsi que les aliments sont dissous et bien mélangés aux enzymes 

digestives. 

 La digestion chimique : c’est une série de processus cataboliques ; qui permet la 

dégradation de grosses molécules de glucides, lipides et protéines en molécules plus petite,  

grâce à  des enzymes digestifs spécifiques. 

 L’absorption : c’est le passage des produits de digestion, des électrolytes, des vitamines et 

de l’eau la lumière du tube digestif vers le sang ou la lymphe. 

 La défécation : expulsion des aliments non digérés ou non absorbées hors de l’organisme 

par anus.   
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b. Les organes du tube digestif : 

Le tube digestif  appelé aussi tractus digestif est un tube creux musculeux continu, il mesure 

environ 9 mètres dans un cadavre adulte mais il est plus court chez un adulte vivant.

 

Figure 14 : Les organes du système digestif. 

 Intestin grêle :  

C’est l’organe principal de digestion ; c’est dans l’intestin grêle que les aliments sont 

finalement préparés en vue d’absorption. Il mesure 6 à 7 m de longueur dans un cadavre et 2 à 4 

m chez une personne vivante, son diamètre  varie entre 2.5 à 4 cm. 

Il comprend  trois segments :  

 Duodénum : c’est le plus court des trois, mesure environ 25 cm de longueur, il a une forme 

de crochet, se termine à l’angle duodéno jéjunale (angle de treitz). 

 Jéjunum : mesure environ 2.5 m de longueur, situé dans le quadrant supérieur gauche, les 

anses jéjunales sont grossièrement horizontales. 



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

51 

 Iléon : mesure environ 3.6 m s’abouche au ceacum par la valve iléo-caecale, situé  au 

niveau du quadrant inférieur droit, les anses sont grossièrement verticales. 

 

Figure 15 : Schéma d’intestin grêle. 

 Colon :  

Il mesure environ 1.5 m de longueur et 6.5 cm de diamètre, il s’étend de la valve iléo-

caecale  jusqu’à l’anus, il dessine un cadre autour d’intestin grêle.Sa fonction principale est de 

terminer le processus d’absorption et d’évacuer les matières fécales, il présente plusieurs parties :  

 Caecum : portion initiale, se présente comme un cul de sac, il se prolonge par un tube 

sinueux  qui 5 à 10 cm de longueur (appendice vermiforme), diminue avec l’âge. 

 Côlon ascendant : côlon droit. 

 Côlon transverse.  

 Côlon descendant. 

 Côlon sigmoïde : en forme de s. 

 Rectum la partie terminale du tube digestif, il s'ouvre à l'extérieur  par anus. 
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Figure 16 : Schéma du côlon. 

      Ces informations ont été rédigées en référence aux sources suivantes [8-10]. 

1.2. Rappel d’histologie  du tube digestif: 

L’organisation du tissu formant la paroi du tube digestif est fondamentalement la même 

depuis œsophage  jusqu’au côlon ; il comporte 5 couches de l'intérieur à l'extérieur :  

 La muqueuse. 

 La musculeuse muqueuse. 

 La sous muqueuse. 

 La musculeuse. 

 L’adventice /La séreuse. 

 Intestin grêle :  

La structure de base de l’intestin grêle est constante sur toute sa longueur.On retrouve au 

niveau d’intestin de nombreux replis circulaires, impliquant la muqueuse et la sous muqueuse, 

appelés les valvules conniventes ou valvules de kernig, elles  sont particulièrement nombreuses au 

niveau du jéjunum.   
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Figure 17 : Image endoscopique illustrant les valvules conniventes [14]. 

La muqueuse est hérissée de nombreuses projections digitiformes, appelés villosités, elles 

sont plus courtes et larges au niveau du duodénum et plus longues et fines au niveau du jéjunum 

et iléon.  

 

Figure 18 : Coupe histologique d’intestin grêle [15]. 

Entre les villosités on trouve une invagination de l’épithélium au niveau du chorion jusqu'à 

la musculeuse muqueuse appelée cryptes de lieberkühn (glande simple tubulaire). 
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L’épithélium de surface intestinale est un épithélium prismatique simple qui comporte 

principalement des entérocytes (ou on trouve des microvillosités en plateau strié) ainsi que des 

cellules caliciformes à pôle muqueux ouvert.  

Les cryptes de Lieberkühn  renferment des cellules caliciformes, cellules de paneth (fonction 

immunitaires), cellules entéroendocrines, cellules souches et peu d’entérocytes.   

 

Figure 19 : Schéma des valvules et villosités d’intestin grêle. 

 Au plan du chorion chaque villosités comporte  un capillaire lymphatique (chylifère 

centrale), des capillaires sanguins et des fibres musculaires lisses, on trouve aussi des nodules 

lymphatiques, qui peuvent former des masses au niveau de l'iléon ce qu’on appelle les plaques de 

Peyer. 
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Figure 20 : Coupe histologique de l’iléon montrant des plaques  Peyer [16] 

La musculeuse muqueuse : envoie des fibres musculaires à l'axe villositaire (muscle de 

Brücke). 

La sous muqueuse : tissu conjonctif lâche, comporte au niveau du duodénum des glandes 

(glandes Brunner). 

La musculeuse avec 2 couches musculaires lisses (circulaire et longitudinale) et le plexus 

d’Auerbach entre les deux.  

Et puis adventice dans quelques parties du duodénum et la séreuse. 

 

Figure 21 : Des coupes histologiques dans différentes régions d’intestin grêle [17] 
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 Côlon : 

La fonction principale du côlon est de transformer les résidus liquides  provenant de l’iléon 

en matière fécale, en assurant une absorption significative d’eau et de sels, ainsi que la production 

de mucine pour lubrifier et faciliter leur passage, favorisant ainsi leur évacuation. 

La muqueuse du côlon est caractérisée par la présence des cryptes de lieberkühn et 

dépourvue de villosités et de valvules. 

 

Figure 22 : schéma des différentes couches du côlon  [18] 

Epithélium de revêtement est un épithélium prismatique simple, comprend des entérocytes 

hérissées de microvillosités et des cellules caliciformes qui sont plus nombreuses. 
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Figure 23 : Coupe histologique du côlon  [19] 

Les cryptes de lieberkühn sont des glandes tubulaires simples, comprennent surtout des 

cellules caliciformes, cellules souches et des cellules entéroendocrines. 

Le chorion est un tissu conjonctif lâche riche en lymphocytes, qui peuvent parfois être  

regroupées pour former des nodules lymphoïdes (follicule clos). 

 

Figure 24 : Coupe histologique du côlon [20] 
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La musculeuse muqueuse peut être interrompue par les follicules clos. 

La sous muqueuse c’est un tissu conjonctif lâche bien vascularisé avec parfois  des 

follicules clos. 

 

Figure 25 : Coupe histologique montrant les couches musculaires. 

La musculeuse avec 2 couches : couche circulaire interne bien développée et couche 

longitudinale externe discontinue, disposée en 3 bandes appelées  les Tænia coli. 

Il existe  quelque particularité :  

Appendice : présence de volumineux îlots lymphoïdes au niveau de la muqueuse  et la sous 

muqueuse similaire à la plaque Peyer au niveau de l’iléon.  

 

Figure 26 : Coupe histologique transversale d'appendice [17] 
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Anus : épithélium prismatique simple se transforme en épithélium pavimenteux stratifié 

non kératinisé avec présence de petites glandes tubulaires ramifiés, au niveau de la sous 

muqueuse on note la présence du plexus hémorroïdaires interne et externe,  la couche musculaire  

interne  s’épaissit pour former le sphincter interne, pendant que le sphincter externe est constitué 

de muscle strié. 

Ces informations ont été rédigées en référence aux sources suivantes [11,12]. 

2. Aperçu théorique des MICI: 

2.1. Définition :  

  La maladie de Crohn (MC) et la Rectocolite hémorragique (RCH) sont les deux principaux 

composants des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin.  

La maladie de Crohn est une maladie inflammatoire transmurale, qui peut toucher    

l’ensemble du tube digestif, préférentiellement iléon, côlon et  anus. Elle  est caractérisée par une 

atteinte du tractus digestif  hétérogène, discontinue, avec intervalle  de muqueuse saine, associée 

au développement de complication (sténose, fistule, perforation, abcès). Cliniquement le patient 

présente essentiellement comme symptômes une diarrhée chronique associée à des douleurs 

abdominales ainsi qu’un RSP, fièvre et signes d’obstruction en cas des complications  [22,23]. 

La Rectocolite hémorragique au contraire de la MC est une maladie inflammatoire non 

transmurale (concerne la muqueuse voir la sous muqueuse de la paroi digestif), elle implique 

surtout le rectum mais peut remonter plus au moins sur le côlon. Elle est caractérisée par une 

atteinte continue, homogène et sans intervalle de muqueuse saine. Les émissions glairo sanglantes 

sont les principaux symptômes cliniques associés aux  coliques abdominales et la colite grave est 

sa principale complication [22,24]. 

Malgré la différence entre la MC et la RCH, parfois c’est difficile voire impossible  de 

différencier et de classifier  les MICI. Cela a conduit à l'introduction des concepts de colite 

indéterminée et de colite inclassée [25-27,185] :  
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Colite inclassée : ce terme est utilisé pour les patients qui n'ont pas de pièce opératoire 

disponible et dont le diagnostic est difficile à établir malgré une combinaison de résultats 

cliniques, endoscopiques et histologiques. 

Colite indéterminée : ce terme est utilisé pour tous les cas de MICI dans lesquels le 

diagnostic définitif ne peut être établi pathologiquement sur une pièce opératoire. 

2.2. Histoire des MICI :  

L’histoire des MICI fait l’objet de plusieurs débats. La description de RCH existe  depuis 

l'antiquité grecque : Hippocrate a discuté de nombreuses étiologies possibles  de diarrhée 

chronique (460-360 av.j-c) [28]. 

Malgré l’existence des rapports des cas isolés des MICI il y a plusieurs siècles, ce n’est 

qu’au XIXe siècle qu’elles ont été reconnues comme entité clinique distincte :  

- En 1793 Matthew Baillie mentionne une maladie intestinale mortelle connue aujourd’hui 

sous le nom de RCH [28,29]. 

- En 1859 Samuel Wilks a été le premier médecin à utiliser le terme “Ulcerative colitis” pour 

décrire un cas qui concernait une femme de 42 ans décédée après plusieurs mois de 

diarrhée et de fièvre, dont l’autopsie a révélé une inflammation ulcéreuse transmurale du 

côlon et iléon terminal, identifiée un siècle plus tard comme MC  [28-30].   

- En 1909 Royal Society of Medicine in London a organisé un symposium où les discussions 

ont révélé de nombreuses observations minutieuses allant des facteurs de risques aux 

tentatives de traitements [28]. 

- Pour la MC la première description complète appartient à  Giovanni Battista Morgagni connu 

par le nom “ the father of anatomic pathology” qui a décrit en 1769 un cas d’un patient de 

20 ans décédé à la suite d’une maladie chronique faite de fièvre, douleurs abdominales et 

diarrhées sanglantes, dont l’autopsie a révélé des perforations et inflammation transmurale 

avec ulcérations s’étendant de iléon au côlon [28,31]. 
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- En 1932 la MC a été reconnue comme une entité distincte de la RCH grâce à Dr.Burril.B 

Crohn en collaboration avec Leon Ginzburg et Gordon Oppenheimer, qui ont présenté un 

article “non-specific granuloma of intestine” devant American Gastroenterological 

Association, qui a été publié plus tard sous le nom de“Regional ileitis : A pathologic and 

Chronic Entity”[32]. 

- Pendant les années 1930 et 1950 on a découvert que la MC  se manifeste au niveau du 

côlon ainsi que tout le tractus gastro intestinal, mais ce n'est qu’en 1960 que ce concept a 

été accepté en Amérique grâce aux rapports de Hugh Evelyn lockhart Mummery [28,31]. 

2.3. Epidémiologie globale des MICI : 

  Les caractéristiques épidémiologiques d’une maladie permettent de mieux comprendre 

son origine, ses différents profils, sa fréquence, les groupes à risque et d’orienter ainsi les 

programmes de santé; c’est la base essentielle de la santé publique. 

Les MICI sont des maladies mondiales, son incidence et sa prévalence varient d’une région 

géographique à d’autres. Historiquement on  considérait les MICI comme des maladies des pays 

industrialisés ; car elles étaient majoritairement  présentes en Amérique du nord et en Europe, 

cependant la fréquence des  MICI a augmenté ces dernières décennies dans les pays en 

développement en parallèle avec l’industrialisation et l'adoption d’un régime occidentalisé [33,34]. 
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 Incidence de la  MICI dans le monde: 

L'incidence correspond au nombre de nouveaux cas par an pour 100000  habitants. 

Les donnés les plus récente montrent que l'incidence de la MC en Europe se situe entre 0.4 et 22.8 

pour 10⁵hab. Année et l’incidence de RCH était généralement plus élevé allant de 2,4 à 44 pour 

10⁵hab. Année ; au sein d’Europe l’incidence la plus élevé de MC et RCH a été signalé aux  Pays-

Bas et aux îles Féroé respectivement  et la plus faible en Moldavie et en Roumanie respectivement 

[35]. 

Au Canada, précisément dans l’est du Canada le taux d’incidence de la MC et RCH  ont 

significativement diminué de 27.4 à 17.7 /10⁵hab. Année et de 21.4 à 16.7 /10⁵hab. Année 

respectivement. En Corée de sud entre 1986 et 2005 l’incidence de la MC et RCH est passé de près 

de 0 à 1.68 /10⁵hab. Année et de 0.22 à 3.62/10⁵hab. Année respectivement [36]. 

En conclusion de plus d’un gradient Nord Sud qui a été rapporté dans plusieurs études, il 

existe aussi un gradient Ouest Est entre Europe Occidentale et Orientale. 

 

Figure 27 : Incidence de MICI dans le monde. [36] 



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

63 

Malgré l'augmentation des incidences dans les pays nouvellement industrialisés,  les taux 

les plus élevés sont encore enregistrés dans les pays industrialisés. 

 Prévalence de la  MICI dans le monde: 

Au niveau mondial, le nombre de cas estimés des MICI était de 3.32 millions en 1990, 

passant à 4.9 millions en 2019, ce qui correspond à une augmentation de 47.45%. 

La Chine et les États Unis avaient le plus grand nombre de cas prévalent avec (911405 et 

762890 cas respectivement).  

Le taux de prévalence ajusté selon l'âge le plus élevé a été observé en Norvège avec 

498.95/10⁵hab en 2019 et les taux les plus bas ont été observés dans les régions Sud-est 

asiatique et Afrique subsaharienne, le Maroc aussi fait partie de ces régions (à l’exception des pays 

d’Afrique du Nord) [37]. 

 

Figure 28 : La prévalence mondiale des MICI dans 204 pays et territoires en 2019 [37]. 
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 Distribution selon l’âge: 

Dans la plupart des études, l’âge de début des MICI est défini comme l’âge du diagnostic 

plutôt que l’âge d’apparition des symptômes. L’âge de début des MICI peut varier 

considérablement d’une personne à l’autre. 

Le diagnostic  peut être posé à tout âge, depuis la naissance à l’âge de 90 ans et plus [38].  

Traditionnellement, les MICI sont caractérisées par un schéma d’incidence bimodal, avec un pic 

principal dans le groupe d’âge de 15 ans à 25 ans et un deuxième pic plus modeste entre 50 ans et 

70 ans. Ces observations ont été constatées principalement dans la MC en particulier dans les 

études Américaines [39].  

Les données récentes suggèrent un léger changement, avec une incidence maximale 

observée dans le groupe d’âge de 20 à 29 ans. L’âge médian au moment du diagnostic de la MC  

est de 29.5 ans et  de 34.5 ans pour la RCH [40]. 

 Distribution selon le sexe: 

La répartition des MICI selon le sexe, montre généralement une distribution presque 

équitable entre les hommes et les femmes. Cependant, des variations spécifiques au genre ont été 

signalées pour la MC ; aux Etats-Unis et en Europe, par exemple, la prévalence de la MC est plus 

élevée  chez les femmes que chez les hommes, tandis qu’en Asie, l’inverse à été observé [41,42]. 

Par ailleurs, certaines études indiquent que le risque de RCH après l’âge de 45 ans est plus 

élevé chez les hommes que chez les femmes [43]. 
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2.4. Facteurs de risque des MICI : 

La causalité des MICI à fait l’objet de plusieurs recherches au cours de ces dernières 

décennies, ouvrant la voie à des connaissances approfondies sur la pathogenèse des MICI. Il est 

important de noter que les  MICI résultent d’une combinaison complexe  des facteurs génétiques, 

immunologiques, environnementaux et du microbiote intestinal.  

a. Les facteurs génétiques :  

La génétique joue un rôle important dans la prédisposition d’un individu à développer les 

MICI en particulier la MC [44]. 

 Susceptibilité familiale :  

Des études ont montré qu’il existe un risque accru de développer une MICI chez les 

personnes ayant un membre de leur proche (parents, frère, sœur) atteint des MICI  [45]: 

Pour les proches au 1er degré des patients européens atteint de RCH le risque comparatif 

d’être également atteint est d’environ à 15. Pour les proches au 1er degré des patients européens 

atteint de MC le risque comparatif d’être également atteint est d’environ à 35  [46]. 

Les études sur les jumeaux ont été un outil puissant dans l’identification des différentes 

contributions des gènes et de l’environnement à l’étiologie des MICI ; en général les jumeaux sont 

élevés dans le même environnement [47]. Ces études ont indiqué que la concordance du proband 

pour les  MICI est généralement plus élevée chez les jumeaux monozygotes que chez les jumeaux 

dizygotes [48]. Une autre étude sur des jumeaux suédois a révélé un taux de concordance chez les 

probands de 6,3% pour la RCH et de 58,3% pour la MC [49]. 

Ces chiffres soulignent une prédisposition génétique plus marquée pour la MC par rapport 

à la RCH. 

 Susceptibilité ethnique : 

Les MICI présentent des variations significatives en termes de prévalence, d’incidence,  de 

présentation clinique et de gravité, au sein de différentes ethnies [50]. 
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Depuis les premières études, il a été rapporté que les patients d'ascendance juive 

ashkénaze ont  un risque 2 à 4 fois plus élevé de développer MICI, en particulier la MC, par rapport  

aux groupes ethniques non juifs [51].  

Récemment les MICI ont  pris une dimension mondiale affectant  diverses ethnies ;     

 une étude américaine, englobant 1810773 patients, a révélé  une  incidence notable  chez  les 

individus blancs non hispaniques, présentant  un risque 3 fois plus élevé par rapport aux autres 

groupes raciaux et ethniques [52]. 

Les disparités ethniques se manifestent également dans le  pronostic de la maladie, avec  

Un taux de chirurgie plus élevé observé chez les personnes d’origine ethnique noire [53].    

 Les gènes associés aux MICI :  

Plusieurs gènes ont été identifiés comme étant associés aux MICI, bien que                          

la compréhension exacte de leur rôle dans le développement de ces maladies soit encore en cours. 

Malgré des caractéristiques cliniques distinctes des MICI, environ 30% des loci génétiques liés aux  

MICI sont partagés entre la RCH et la MC, indiquant que   ces maladies engagent des voies 

communes. Plus de 50% des loci de susceptibilité aux MICI   ont également été associés à d’autres 

maladies inflammatoires et auto-immunes telles que   le diabète type 1, maladie cœliaque et la 

polyarthrite rhumatoïde [54]. 

Le gène NOD2, également appelé CARD15 et porté par le chromosome 16, était le premier 

gène susceptible lié à la MC. NOD2 reconnaît le produit peptidoglycan maranyl dipeptide (MDP), 

qui module à la fois les réponses immunitaire innée et adaptative, régulant ainsi les processus tels 

que l’autophagie, la réplication bactérienne, la présentation d’antigène.  

Ces effets sont altérés chez les patients porteurs de la mutation 3020 insC associée à  la 

MC, ce qui peut entraîner une réponse immunitaire excessive ou inappropriée contre  les bactéries 

intestinales normales, conduisant ainsi à une inflammation chronique d’intestin [55,56]. 
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Les analyses génétiques ont également révélé un rôle crucial de l’autophagie dans 

l’immunité inné et la MC, impliquant deux gènes ATG16L1 et IRGM.L’autophagie participe à 

l’homéostasie intracellulaire en contribuant à la dégradation et au recyclage du contenu 

cytoplasmique et des organites. La mutation T300A dans le gène ATG16L1 a été associée à un 

risque accru de la MC [57]. 

b. Les facteurs immunologiques :  

Plusieurs facteurs immunologiques sont impliqués dans le développement des MICI, la 

compréhension de ces facteurs est essentielle pour le développement de  nouvelles thérapies 

visant à moduler le système immunitaire et atténuer l’inflammation associée à cette maladie [58]. 

Le tube digestif  est constamment exposé à divers antigènes présents dans les bactéries et 

les aliments. À l'état normal, l’homéostasie intestinale est maintenue en réprimant  les réponses 

immunitaires excessives. Dans les MICI, les patients présentent  une activation    des réponses 

immunitaires innées et adaptatives inappropriées vis-à-vis  des bactéries entériques commensales 

[59]. 

La physiopathologie des MICI n’est pas bien comprise, mais il existe plusieurs hypothèses 

sur son origine : une barrière muqueuse altérée, une dysbiose, une infection pathogène persistante 

et une dérégulation immunitaire [60].  

 L’altération de la barrière épithéliale: 

La barrière intestinale est constituée d’une couche de mucus et d’un épithélium intestinal 

assurant des défenses immunitaires innée. Les patients prédisposés génétiquement aux MICI et 

exposés à des facteurs environnementaux, susceptible d’induire des réponses immunitaires 

altérant la barrière muqueuse, ce qui induit à une augmentation de la perméabilité intestinale et 

une altération de la réponse immunitaire au microbiote commensale [60]. 
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 Réponse immunitaire innée : 

L’immunité innée est la première ligne de défense contre les microorganismes, elle est 

activée en quelques minutes après l’invasion. Dans le contexte des MICI, l’immunité innée est 

responsable de déclencher une réponse inflammatoire qui peut être chronique et inappropriée, 

entraînant des dommages tissulaires dans le tractus gastro-intestinal. 

Au cours de la phase active des MICI, les agents pathogènes présents dans la cavité 

entérique se déplacent vers la lamina propria de la muqueuse, induisant ainsi l’activation des 

cellules immunitaires  en raison de  l'augmentation de la perméabilité épithéliale intestinale. 

Le nombre de macrophages et cellules dendritiques sont significativement élevé au niveau de la 

muqueuse intestinale, ainsi que les cytokines pro-inflammatoires et les chimiokines. 

Chez les patients en bonne santé, grâce aux récepteurs TLR, les cellules dendritiques 

peuvent distinguer très bien les microorganismes, ce qui contribue à protéger la barrière 

épithéliale et favoriser la tolérance aux bactéries commensales, cependant un dysfonctionnement 

dans la signalisation des TLR peut conduire à une réponse inflammatoire [61].   

 Réponse immunitaire adaptatives :  

L’immunité adaptative et l’immunité innée se complètent mutuellement;                           

Les lymphocytes T originales se multiplient et se différencient en différents sous- 

ensembles, tels que les lymphocytes T effecteurs TH1, TH2, TH17 et les lymphocytes T régulateurs 

(Treg), en réponse à la stimulation par les cellules présentatrices d’antigène. 

Les cellules TH1 jouent un rôle important dans la pathogenèse de la MC  en sécrètent 

diverses cytokines pro-inflammatoires, telles que IL-1, IL-6, IL-8, IL-12, TNF-∝ et IFN-γ cette 

contribution significative à été démontrée par des taux élevés de plusieurs cytokines, notamment 

le TNF, IL-12, IL-18, observés dans la muqueuse intestinale des patients atteints de la MC. 
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Les cellules TH2 sécrètent des facteurs inflammatoires tels que IL-4, IL-5, IL-13.  Il a été 

observé une élévation de l’expression IL-5 et IL-13 dans la région inflammatoire chez les patients 

atteints de  la RCH,  cette observation suggère une association potentielle entre les cellules TH2 et 

la RCH. Les cellules TH17 activées sécrètent des cytokines telles qu’IL-17, IL-21, et IL-22.         

Des études cliniques ont révélé que la muqueuse intestinale inflammatoire des patients atteints de 

MICI contient des niveaux significativement  plus élevés de lymphocytes TH17 et d’IL-17 par 

rapport à un individu en bonne santé.  Les cellules T régulatrices (Treg) ont pour fonction d’inhiber 

les cellules T effectrices afin de maintenir la tolérance immunitaire et l’homéostasie intestinale. Une 

diminution de ces cellules a été observée tant dans le sang que dans la muqueuse colique des 

patients atteints de MICI [62,63]. 

 

Figure 29 : Déséquilibre dans la production des cytokines pro-inflammatoires et anti-

inflammatoires [64] 

En conclusion, les réponses immunitaires innées inappropriées peuvent entraîner un 

déséquilibre au sein de l’immunité adaptative, affectant les sous-ensembles de lymphocytes T (les  

Treg et les Th). Cette perturbation induit une production excessive des cytokines pro-

inflammatoires, amplifiant les dommages infligés au système immunitaire inné et affaiblissant la 

barrière intestinale. Cette situation aggrave l’inflammation, créant ainsi un cercle vicieux.  
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 Le microbiote intestinal : 

Le microbiote, également appelé flore intestinale, est constitué de  l’ensemble                     

des micro-organismes vivant dans le tube digestif. Il joue un rôle crucial dans la santé humaine en 

contribuant à la digestion, à la protection contre les pathogènes et  au développement du système 

immunitaire [65].  

Des recherches suggèrent que l’altération du microbiote, appelée dysbiose, pourrait être 

impliquée dans l'inflammation associé au MICI ; les patients présentant une susceptibilité 

génétique et exposés à des facteurs environnementaux tels que l’alimentation et le mode de vie 

pourraient induire des réponses immunitaires inadéquates, altérant ainsi le microbiote intestinal et 

compromettant la barrière muqueuse [66,67]. 

Les implications de certains micro-organismes tels que E.coli, Enterococcus, Helicobacter 

dans les MICI a été démontrée dans plusieurs études [68].  

 

Figure 30: Représentation schématique d’une paroi intestinale des MICI [69] 
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c. Les facteurs environnementaux :  

La santé environnementale est étroitement liée aux risques et aux résultats des MICI,   

Tout comme c’est le cas avec d’autres affections chroniques. Certains facteurs de risques 

environnementaux sont associés au MICI, tels que le tabagisme, l’appendicectomie, les 

médicaments, la nutrition et le stress. Cependant le mécanisme spécifique sous-jacent à 

l’association entre ces facteurs et les MICI demeure mal compris [70]. 

 L’alimentation : 

Bien que l’alimentation ne soit pas la cause directe des MICI, elle peut influencer  

les symptômes, les poussés de la maladie et le bien être général des personnes atteintes [71]. Elle  

peut favoriser l’inflammation intestinale en  perturbant la régulation du système immunitaire, en 

altérant la perméabilité intestinale, en affectant  la couche de mucus et en contribuant à la 

dysbiose [72]. 

La relation causale entre un régime alimentaire riche en graisse et les MICI est désormais 

solidement établie, grâce à diverses études de régimes cas-témoins. En particulier les AGPI w6, 

connus pour leur caractère  pro inflammatoire, d'où l’intérêt    de maintenir  un rapport équilibré  

des AGPI w3 et AGPI w6, équilibre souvent manquant  dans le régime occidental. D’autres types de 

graisse sont également impliqués  dans l'augmentation de risque de développer un MICI, 

notamment les triglycérides à chaîne longue ainsi que les acides gras saturés [73].   

La consommation élevée de protéines, en particulier celles d’origine  animale, pourrait être 

un facteur modulant l’incidence des MICI [73]. Une corrélation a également été observée entre une 

forte consommation de glucide et une faible consommation de fibres avec les MICI, spécifiquement  

la MC [74]. 

Les changements alimentaires pourraient ainsi être intégrés aux stratégies thérapeutiques 

des  MICI ; plusieurs régimes spécifiques ont été suggérés afin d’améliorer la qualité de vie des 

patients, comprenant notamment le régime pauvre en résidus pendant les poussés, le régime anti-

inflammatoire, le régime spécifique au glucide, ainsi  que la supplémentation nutritionnels [75]. 
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 Le tabagisme :  

Il existe des preuves convaincantes que le tabagisme à un effet négatif sur l’évolution de la 

MC, en augmentant l’incidence des poussés, la sévérité de la maladie et  la nécessité d’avoir 

recours aux  stéroïdes et d'immunosuppresseurs [76,77]. 

Les mécanismes sous-jacents à cette relation est complexe, englobant des altérations dans 

la perméabilité et la motilité intestinale, ainsi que l’immunité humorale et cellulaire [77]. 

L’arrêt du tabagisme peut avoir des effets bénéfiques chez les personnes atteintes  de la 

MC, en diminuant le risque de poussées et de récidives postopératoires [78].  

Contrairement à la MC, le tabagisme pourrait conférer une protection contre la  RCH ; cela 

suggère que le fait de fumer pourrait réduire le risque de développer la RCH ou atténuer la sévérité 

des symptômes. Cependant, en cas de cessation du tabac on observe un effet négatif et inverse  

sur l'évolution de la maladie [79].  

 Les facteurs psychologiques : 

Le rôle des facteurs psychologiques, englobant le stress, la dépression, l’anxiété et d'autres 

problèmes de santé mentale en tant que facteurs prédisposants au développement des MICI, est 

reconnu, mais reste controversé [80]. Une bidirectionnalité entre la comorbidité psychologique et 

les MICI est bien  établie ; chaque élément influent sur le cours de l’autre lorsqu’ils coexistent [81].  

Le stress semble impacter la motilité intestinale, la sensation viscérale et la régulation 

immunitaire de l’activité inflammatoire dans l’intestin [82]. Des études indiquent également que le 

stress et les troubles de la santé mentale peuvent accroître les marqueurs pro-inflammatoires, 

pouvant ainsi déclencher des rechutes précoces. En revanche, la réduction du stress peut atténuer 

les symptômes et améliorer la qualité de vie, incitant les praticiens médicaux à évaluer 

attentivement le niveau de stress lors des consultations et à  le contrôler et le traiter de manière 

appropriée [83]. 

Malgré l’association distincte avec les MICI, l'occurrence de circonstances stressantes ne 

semble pas constituer un facteur de risque indépendant pour le début des MICI [84]. 
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 L’appendicectomie : 

L’appendicectomie présente une influence divergente sur les MICI. Elle a été démontrée 

comme étant protectrice contre le développement de la RCH. Plusieurs études suggèrent que l’âge 

au moment de l'appendicectomie revêt une importance cruciale pour déterminer si cette 

intervention chirurgicale protège contre le développement de la RCH ; en particulier, 

l'appendicectomie semble avoir un impact positif chez les individus âgés de moins de 20 ans [85-

87].    

En revanche, une méta-analyse d'études a révélé un risque accru de développer la MC au 

cours de  la première année suivant une  appendicectomie [88,89]. 

 La médication :  

Certaines catégories de  médicaments, notamment   les anti-inflammatoires non 

stéroïdiens, les contraceptifs oraux et les antibiotiques, peuvent contribuer au développement ou à 

l’aggravation des MICI chez certaines personnes. Ceci s’explique par  leurs effets potentiels  sur la 

muqueuse intestinale, le système immunitaire  ou   la flore intestinale [90].  

 Les AINS :  

Les AINS et les inhibiteurs de la COX-2 semblent être capables de déclencher une rechute 

des MICI [91]. Une étude a observé qu’une utilisation régulière des AINS    (5 fois/mois ou plus) est 

associée à une MC active [92]. Une  autre étude rapporte que   les AINS non sélectifs peuvent 

provoquer une rechute clinique chez environ 20% des patients atteints de MICI quiescente,  

cependant les AINS sélectifs de la COX 2 semblent être plus sûrs [93]. 

 Plusieurs hypothèses ont été avancées sur la physiopathologie des lésions intestinales 

causées par les AINS, notamment l’augmentation de la perméabilité intestinale, l’inhibition de la 

cyclo-oxygénase et la formation d’adduits [94]. 

 Les contraceptifs oraux : 
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Une analyse a révélé une augmentation de risque de MICI avec une durée croissante 

d’expositions aux contraceptifs oraux combinés. Les pilules progestatives seules n’étaient pas 

associées à la MC, mais  une association modeste était observée avec la RCH. L'hypothèse selon 

laquelle le composant œstrogène de la contraception pourrait favoriser la pathogenèse des MICI 

[95,96].Une autre étude indique  que le risque pour  les patients qui cessent d’utiliser les COC 

revient à celui de la population non exposés [97]. Deux enquêtes  cohortes prospectives menées 

sur des femmes américaines ont montré que l’utilisation des CO était associée au risque de la MC, 

tandis  que  l'association entre l’utilisation des CO et la RCH était  limitée aux femmes ayant des 

antécédents de tabagisme [98]. Des investigations supplémentaires  ont révélé  que  la 

prédisposition génétique, lorsqu’elle est combinée à une prise de COC, augmente le  risque  de 

MICI [99]. 

 Les ATBs : 

Certaines données ont suggéré qu'une exposition aux antibiotiques constitue un facteur de 

risque pour les MICI [100]. Ce risque semble augmenter avec l'exposition cumulative aux 

antibiotiques, en particulier ceux à large spectre tels que les fluoroquinolones.De plus, cette 

observation semble persister jusqu'à neuf ans après l'exposition initiale [101,102]. Il convient de 

noter que l'utilisation d'antibiotiques au cours de la première année de vie était plus fréquente 

chez les enfants atteints de MICI, mettant ainsi en lumière l'importance de la vulnérabilité du 

microbiote intestinal des nourrissons. Modifier ce microbiote pendant cette période critique, que ce 

soit par l'administration d'antibiotiques ou par un régime alimentaire, pourrait donc être crucial 

[103]. 

2.5. Diagnostic des MICI : 

Le diagnostic des MICI est souvent complexe et requiert une approche multidisciplinaire, 

comprenant une anamnèse détaillée et un examen clinique approfondi, des analyses biologiques, 

des examens d'imagerie, ainsi qu'une évaluation endoscopique avec biopsie [104]. 

a. Les symptômes intestinaux et systémiques : 
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Les patients atteints des MICI présentent principalement des symptômes digestifs  qui ont 

tendance à varier en fonction de type des  MICI et de la région  du tractus gastro- intestinal  

touchée [105]. 

  RCH :  

La lésion commence généralement dans le rectum et peut s’étendre de manière continue 

jusqu’à iléon terminal ce phénomène est appelé iléite de reflux. Certains patients atteints             

de rectite ou de colite gauche peuvent présenter une zone d’inflammation au niveau du caecum 

[106]. 

La symptomatologie de la RCH est dominée par une diarrhée glairo-sanglante fréquentes 

[071] ou rectorragie associés à des degrés variables des douleurs abdominales ( coliques ) 

localisées à la fosse iliaque gauche  ou à un syndrome rectal fait d’épreintes, faux besoins et 

ténesme [108-109]. 

Les symptômes systémiques tels que la fièvre, la tachycardie, la perte de poids et l’AEG sont 

généralement observés dans les formes sévères et étendues de la maladie [106,110].  

L’examen clinique est souvent normal, surtout dans les formes légères, mais on peut  

parfois observer une sensibilité abdominale à la palpation dans les formes modérées à sévères. De 

plus, lors du  toucher rectal, des traces de sang peuvent être détectées [110].  

  MC : 

À la différence de la RCH, la maladie de Crohn peut toucher l'ensemble du tube digestif, de 

la bouche à l'anus, bien que son implication soit principalement observée au niveau iléo-colique 

[111]. 

La maladie se manifeste généralement par des douleurs abdominales accompagnées de 

diarrhée chronique.  
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Cependant, à mesure que la maladie progresse, les patients peuvent développer des signes 

plus généraux, notamment de la fièvre, de l'asthénie et une perte de poids [112]. 

L’aspect clinique de la MC varie en fonction de la localisation et l'étendue des  lésions dans 

le tractus digestif. On distingue  [22, 113,114] :  

⧫   Les formes iléales ou iléo- coliques droites : caractérisées par une  douleur    de la fosse 

iliaque droites, parfois similaire à un syndrome appendiculaire, accompagnée  d’une  

diarrhée hydrique modérée (5 à 6 évacuations par jours) et de stéatorrhée. 

⧫  Les formes coliques gauches ou pancoliques : il s’agit généralement d’une douleur 

abdominale diffuse associés à une diarrhée glairo-sanglante ou rectorragies. Cela est plus 

couramment rencontré dans la RCH, cependant les symptômes ne doivent pas être le seul 

guide pour les décisions de prise en charge. 

⧫    Les formes jéjunales ou étendues du grêle : présence d’un syndrome sub occlusif chronique 

associé à un amaigrissement dû à une  malabsorption.   

Les lésions ano-périnéales telles que les fissures, fistules, ulcérations, abcès et sténoses 

sont également fréquentes dans la MC, avec une prévalence de 25%. Elles peuvent parfois être 

évocatrices de la maladie, soulignant ainsi l'importance d'un bon examen proctologique [112-115]. 

 

Figure 31 : Représentation schématique de différentes lésions ano -périnéales [116]  
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Figure 32 : Images d’abcès et ulcérations anales dans la MC [117] 

b. Les symptômes extra-intestinaux:  

Comme de nombreuses maladies systémiques, les maladies inflammatoires chroniques de 

l'intestin (MICI) affectent souvent plusieurs organes et se manifestent par des symptômes extra-

intestinaux, incluant des manifestations articulaires, cutanéo-muqueuses, oculaires, 

hépatobiliaires, et d'autres [118]. 

La prévalence et l'incidence des manifestations extra-intestinales (MEI) dépendent du type 

de ces dernières. Elles peuvent survenir chez jusqu'à 24% des patients atteints de MICI avant 

l'apparition des symptômes digestifs [119]. 

 Les manifestations articulaires :  

Les manifestations articulaires constituent les MEI les plus courantes des MICI, survenant 

chez environ 40% des patients atteints de MICI. Ces arthropathies se manifestent principalement 

sous forme de spondylarthrite  axiale  ou périphérique [120,121]. 

 Les manifestations cutanéo-muqueuses:  

Les manifestations cutanéo-muqueuses ont été rapportées chez 5% à 15% des patients 

atteints de MICI. Elles comprennent  l’érythème noueux et le pyoderma gangrenosum, qui sont les 

plus fréquentes, ainsi que les aphtoses buccales, qui affectent principalement les patients atteints 

de la MC [119-121]. 
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 Les manifestations oculaires : 

Près de 2% à 5% des patients atteints de MICI  présentent des  manifestations oculaires, y 

compris  l’épisclérite, la sclérite et l’uvéite antérieure [119-121].  

 Les manifestations hépatobiliaires : 

Ces manifestations englobent en premier lieu la cholangite sclérosante primitive, la plus 

courante, ainsi que l’hépatite granulomateuse, l’hépatite auto-immune, la formation de calculs 

biliaires et la pancréatite auto-immune [119-121]. 

 D’autres  manifestations   : 

Les manifestations vasculaires : cardiopathie ischémique, AVC, thrombose veineuse 

profonde, embolie pulmonaire. 

Les manifestations urologiques : la néphrolithiase observée surtout chez les patients 

atteints de la MC, néphrite interstitielle. 

Les manifestations broncho-pulmonaires : notamment la pneumonie interstitielle et                

la pneumopathie granulomateuse [119,121].  

Tableau III : Manifestations cliniques principale de la MC et la RCH [122] 
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c. Les  analyses biologiques :  

Les analyses biologiques jouent un rôle important dans le diagnostic et la gestion des MICI. 

Elles englobent  la  NFS, les marqueurs d’inflammation (CRP, VS ), marqueurs d’inflammations 

intestinales (calprotectine, lactoferrine ), marqueurs sérologiques ( ASCA, pANCA ), bilan hépatique, 

coproculture, EPS  et bilan de carence nutritionnelle ( Vit B12, Vit D, acide folique,calcium...) 

[123,124]. 

 L’hémogramme sanguin: 

 L'hémogramme sanguin peut révéler une anémie, dont la prévalence varie entre 15% et 

75%. L'anémie ferriprive est la plus fréquente dans les  MICI, suivie de l'anémie inflammatoire, mais 

d'autres causes peuvent également contribuer, telles que la carence en vitamine B12 ou en acide 

folique, ainsi que l'utilisation de médicaments tels que la sulfasalazine ou le méthotrexate [125].  

 Le diagnostic différentiel entre l'anémie ferriprive et l'anémie inflammatoire est crucial pour 

une prise en charge adéquate. Parfois, cette distinction est difficile, d'où l'intérêt pour d'autres 

marqueurs, notamment la ferritinémie et la transferrine [126]. 

Une hyperleucocytose et thrombocytose est également courante chez les patients atteints       

de MICI [127]. 

 CRP/VS: 

La  CRP et la VS sont utilisées pour le diagnostic, la surveillance et l'évaluation de l'activité 

de la maladie, ainsi que pour le suivi des réponses thérapeutiques. La VS augmente et se normalise 

lentement par rapport à la CRP, ce qui permet son utilisation étendue en pratique médicale [127]. 

La CRP présente une sensibilité et une spécificité élevées, allant de 80% à 88% chez les 

patients présentant des caractéristiques cliniques compatibles avec les  MICI. Cependant, elle 

n'apporte aucune information supplémentaire dans le cadre du diagnostic différentiel entre  la MC 

et la  RCH [128]. 
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 Calprotectine /Lactoferrine  fécale: 

 La calprotectine et la lactoferrine sont parmi les marqueurs fécaux les plus fiables 

disponibles pour être utilisés comme indice d'inflammation intestinale. L'utilisation de l'un de ces 

deux marqueurs permet de réduire le nombre de résultats négatifs à l’endoscopie [129].                           

Ils présentent une sensibilité et une spécificité élevées pour les MICI et reflètent l'activité de la 

maladie, ce qui permet de les utiliser pour surveiller la réponse au traitement et détecter les 

rechutes [129;130].  

Le test peut être réalisé sur 1 à 2 g d'échantillon de selles et bénéficie de conditions de 

transport à faible contrainte [130].Les limites normales supérieures, que ce soit pour la 

calprotectine ou la lactoferrine, dépendent de l'âge, mais elles sont généralement estimées à 50 

µg/g pour la calprotectine chez les adultes et les adolescents, et à 7-11 µg pour la 

lactoferrine[129]. 

 Les marqueurs sérologiques: 

 Les marqueurs sériques ont une utilité dans le diagnostic  des MICI et aident à différencier 

la MC de la RCH. Deux types sont les plus utilisés : les anticorps anti-Saccharomyces cerevisiae 

(ASCA) de type IgG et IgA, ainsi que Anticorps anticytoplasme des neutrophiles de type 

périnucléaire (p ANCA) de type IgG[131,132]. 

Les ASCA ont été identifiés comme des marqueurs spécifiques de MC avec une spécificité 

élevée de 95%, mais une sensibilité limitée à 50%. En revanche, des niveaux accrus de pANCA sont 

fréquemment observés chez les patients atteints de RCH ou chez ceux atteints de MC présentant 

une pancolite de type RCH[133]. 

d. Exploration endoscopique : 

L’endoscopie joue un rôle fondamental dans le diagnostic, la prise en charge et le suivi            

de l’activité des MICI. Elle permet d’exclure d’autres étiologies et de différencier entre la MC  et la 

RCH ainsi que d’évaluer et de traiter les complications. 
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L'iléo-coloscopie, la rectoscopie souple et l'endoscopie oeso-gastro-duodénale sont des 

outils de diagnostic et de prise en charge des patients atteints de MICI depuis longtemps. 

Cependant, avec les avancées technologiques, de nouveaux outils comme l'échographie 

endoscopique,  la vidéocapsule endoscopique et l'entéroscopie assistée par ballon ont élargi le 

champ d'application de l'endoscopie dans la prise en charge des MICI [134,135]. 

Les lésions endoscopiques observées dans les MICI ne sont généralement pas spécifiques. 

Cependant, la présence simultanée de plusieurs résultats endoscopiques suggestifs, combinée à 

l'anamnèse clinique et aux données histopathologiques,  pourrait conduire de manière fiable au 

diagnostic [136]. 

 L’iléo-coloscopie : 

L’iléo-coloscopie est la technique diagnostique la plus précise pour les MICI lorsqu’elle est 

réalisée par des endoscopistes experts [136].Elle permet de visualiser directement et de prélever 

des biopsies de la muqueuse du rectum, du côlon et de l'iléon terminal [137]. 

Il existe des différences morphologiques significatives entre la MC et la RCH.La distinction 

entre les deux est essentielle  en raison des variations de pronostic et d’intervention chirurgicale 

spécifique à chaque maladie [137-139]: 

La MC : La lésion peut affecter n'importe quelle partie du tractus gastro-intestinal, de la 

cavité buccale au canal anal et à la région péri-anale. Cependant, la région la plus fréquemment 

touchée est l'iléon terminal et le côlon. Les caractéristiques de la lésion comprennent une atteinte 

discontinue avec des sauts, des ulcérations profondes,   muqueuse  oedématiée  présentant un 

aspect pavé, la présence de sténoses et de fistules, ainsi qu'une atteinte périanale. Parfois, il peut y 

avoir une épargne du rectum. 
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Figure 33 : Différents aspects endoscopiques de la MC. (1) pseudo polypes,(2) ulcération  

cicatrisé,(3)érythème franc,(4)muqueuse oedématiée en aspect de pavés,(5)ulcération 

aphtoïde,(6)ulcération superficielle,(7)ulcération profonde,(8)sténose non ulcérée,(9)sténose 

ulcérée, [147] 

La RCH : La lésion touche principalement le rectum  et remonte plus au moins au colon. Elle 

est caractérisée par une atteinte continue sans intervalle sain, des ulcérations superficielles, 

muqueuse érythémateuse et fragile, et parfois présence  des pseudo polypes correspondant à une 

cicatrisation hypertrophique. 

  

Figure 34 : Aspects endoscopiques de la RCH [147]. 
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Tableau IV : Diagnostic différentiel de MC et RCH [148]. 

 

 La rectoscopie souple : 

La rectoscopie souple est une procédure permettant d'observer le rectum et le côlon 

sigmoïde. Sa préparation est moins intensive, et elle est indiquée en cas de contre-indication à 

l'iléo-coloscopie, par exemple dans le cas de colite aiguë ou fulminante. Globalement, il s'agit 

d'une alternative moins invasive fournissant des informations cruciales pour le diagnostic et la 

prise en charge des patients [140]. 

 La vidéocapsule endoscopique (VCE): 

Le principal avantage de la VCE est sa capacité à visualiser l'ensemble de l'intestin grêle. Elle 

est moins invasive et mieux tolérée que d'autres méthodes. Sa sensibilité est de 100% pour le 

diagnostic de la maladie de Crohn. De plus, elle permet de surveiller et de détecter les récurrences 

de la maladie. Cependant, ses inconvénients comprennent l'absence d'option de prélèvement de 

tissu et le risque de rétention de la capsule en cas de sténose [141]. 

 Autres techniques : 

L'endomicroscopie focale est une nouvelle technique d'optique de grossissement qui 

permet une analyse microscopique de la muqueuse intestinale en temps réel pendant l'endoscopie. 

Elle offre un grossissement jusqu'à 1000 fois, ce qui permet d'observer les caractéristiques de 

l'inflammation de la muqueuse et de prédire les rechutes cliniques. 
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La chromoendoscopie utilise des agents colorants pour améliorer la détection                          

des lésions muqueuses, y compris des néoplasies. Cependant, elle présente des limitations telles 

qu'un temps de procédure plus long et des coûts supplémentaires [142]. 

e. Exploration radiologique : 

L’évaluation endoscopique des MICI peut souvent être impraticable et pesante, tant pour le 

patient que pour le clinicien. En pratique, l'endoscopie est toujours complétée par des examens 

d'imagerie radiologique, y compris l’ASP, l'entéro-IRM, IRM pelvienne, la TDM abdomino-pelvienne, 

l'échographie et la TEP.… [143-146]. 

 ASP : 

 L'ASP est principalement utilisé dans des situations d'urgence telles que la perforation, 

identifiable par la présence de pneumopéritoine, la colectasie (dilatation colique supérieure à 6 

cm), et l'occlusion intestinale. Parfois, on peut également observer un épaississement de la paroi 

colique, caractérisé par des empreintes de pouce et des lésions segmentaires. 

 

Figure 35 : Rx de la RCH montrant un aspect  en "empreinte de pouce" [146]. 
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 Entéro-IRM : 

  L'entéro-IRM permet une analyse approfondie de la paroi intestinale ainsi que de la graisse 

mésentérique et des organes adjacents. Elle est particulièrement recommandée pour explorer la 

MC, afin d'évaluer le degré d'inflammation de la maladie et de rechercher d'éventuelles 

complications. Parmi les lésions observables, on peut citer l'extension et l'épaississement de la 

graisse mésentérique, l'épaississement pariétal, la fibrose, les fistules, les sténoses, les abcès et les 

adénopathies mésentériques. 

Récemment, il y a eu un intérêt d'utiliser  la ciné-IRM, qui consiste à capturer plusieurs 

images au même endroit, permettant ainsi de visualiser la motilité intestinale, laquelle est réduite 

en cas de maladie de Crohn. 

 

Figure 36 : Patient atteint de la MC avec des fistules entéro-entériques et une fibrose obstructive 

(flèches) de l'extrémité distale de l'iléon dans les plans (A) axial (T2) et (B) coronal (T2)" [146]. 
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 TDM abdomino-pelvienne : 

La TDM est utilisée dans les situations d'urgence pour détecter les complications telles que 

la colectasie, la perforation digestive, l'occlusion, les abcès et les fistules, ainsi que pour évaluer 

l'épaisseur de la paroi intestinale. 

 

Figure 37 : Épaississement de l'intestin grêle  dans la MC [146]. 

 Echographie abdominale : 

 C'est une technique d'imagerie bien tolérée et sans irradiation, qui permet de détecter           

les anomalies de la paroi intestinale ainsi que des complications. La région iléo-cæcale,                   

le sigmoïde, le côlon ascendant et descendant sont mieux visualisés chez la plupart des patients. 

Elle permet également de guider les procédures interventionnelles, telles que le drainage d'abcès. 

f. Aspects anatomopathologiques des MICI: 

L’examen anatomo histopathologique occupe une place centrale dans la prise en charge       

des patients atteints de MICI. Il joue un rôle crucial dans le diagnostic initial, la classification, le 

suivi, l'évaluation de l'activité de la maladie, ainsi que dans la prise de décision thérapeutique. De 

plus, il permet l'identification des lésions précancéreuses et cancéreuses. 
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 Les conditions générales de biopsies : 

Pour un diagnostic fiable des MICI, un minimum de deux biopsies devrait être réalisé, 

provenant d’au moins cinq sites le long du côlon, y compris le rectum et l’iléon terminal. 

Les biopsies devraient idéalement être obtenues avant le début du traitement médical. 

Les biopsies doivent être collectées dans des flacons séparés, car la localisation des 

biopsies fournit des informations diagnostiques importantes. 

Pour la colite fulminante, deux échantillons provenant d’au moins un site devraient être 

obtenus. 

Les échantillons de tissus doivent être fixé immédiatement dans un formol tamponné ou 

autre solution équivalente avant le transport. 

La coloration de routine à l'hématoxyline et à l’éosine est recommandée pour le diagnostic, 

cependant les colorations spéciales telles que l’immunohistochimie ou d’autres techniques           

ne sont pas nécessaire de manière routinière. 

Les échantillons doivent être accompagnés d’informations cliniques et paracliniques. 

Les pièces opératoires nécessitent un examen macroscopique complet, comprenant           

une documentation photographique, et doivent être ouvert le long de l’axe longitudinal c’est à dire 

le long du bord anti mésentérique.  

Le rapport pathologique dans toutes les colites chroniques devrait indiquer l’activité de la 

maladie. [149,150] 

 Les aspects macroscopiques des MICI : 

 RCH :  

L'examen macroscopique d'un spécimen de résection dans la RCH montre souvent une 

inflammation diffuse, homogène, continue et érosive. Cette inflammation commence généralement 

par le rectum et s'étend vers les régions plus hautes du côlon, couvrant une étendue variable. 
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 La démarcation entre la muqueuse affectée et la muqueuse saine est nettement définie 

[152,153]. 

Les lésions sont généralement limitées à la muqueuse avec un aspect granuleux, friable, 

érythémateux, éblouissant de sang et de mucus. On observe également la présence d'ulcères 

superficiels qui peuvent parfois évoluer vers des formes plus sévères, entraînant des ulcérations 

profondes atteignant la musculeuse, telles que les ulcérations en puits et les décollements 

muqueux [152,153]. 

 

Figure 38 : Ulcérations coliques : ulcère en puits, C:décollements muqueux [151]. 

Après la cicatrisation des ulcères muqueux, des nodules sessiles rouges surélevés, appelés 

pseudo polypes, peuvent apparaître. Ils sont fréquemment observés au niveau du sigmoïde et du 

côlon descendant, mais rarement au niveau du rectum [152,153]. 

 

Figure 39 : Pseudo polypes dans la RCH après TTT [154]. 



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

89 

 Dans les cas de colectasie, la paroi intestinale apparaît extrêmement mince, dilatée et 

congestive et la surface séreuse montre généralement un exsudat fibrineux ou fibrinopurulent.  

Dans certains cas de RCH de longue durée, la paroi intestinale est épaissie et contractée,           

et la surface muqueuse peut sembler atrophique. 

Des manifestations atypiques peuvent également être observées dans la RCH, comme l'iléite 

de reflux, l’épargne rectale et la plaque caecale, qui est une association d’une colite gauche avec 

inflammation péri appendiculaire [153]. 

 MC :  

La maladie de Crohn peut affecter divers segments du tractus gastro-intestinal, avec une 

localisation fréquente au niveau de l'iléon terminal et du côlon droit. Les lésions macroscopiques 

sont observables sur les côtés muqueux et séreux de la paroi intestinale. L'aspect muqueux est 

généralement hétérogène, segmentaire et discontinu, avec une transition peu claire entre les zones 

affectées et non affectées. Ces lésions se caractérisent par la présence de fissures, d'érosions 

superficielles appelées lésions aphtoïdes, ainsi que d'ulcérations profondes longitudinales connues 

sous le nom d'ulcères serpigineux [152,153]. 

 

Figure 40 : Ulcère serpigineux [155]. 
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Ces ulcérations peuvent évoluer en ulcérations fissurantes profondes atteignant la 

musculeuse, pouvant entraîner la formation d'abcès, de fistules et de sténoses. La présence d'îlots 

de muqueuse œdémateuse, non ulcérée et séparée par des ulcères profonds, confère à la 

muqueuse une apparence dite "en pavés"[153]. 

Étant une maladie transmurale, la maladie de Crohn affecte l'ensemble de la paroi 

intestinale, englobant la sous-muqueuse, la musculeuse, la séreuse et la graisse mésentérique. La 

surface séreuse présente des vaisseaux sanguins distendus et peut exhiber un exsudat fibrineux. 

La graisse mésentérique entoure partiellement l'intestin, s'étendant depuis l'attache mésentérique 

antérieure et postérieure. Ce phénomène est appelé "l'enveloppement graisseux", spécifique de la 

maladie de Crohn. Sur une section transversale de l'intestin, il est considéré comme présent 

lorsque plus de 50% de la circonférence intestinale est affectée [153]. 

 

Figure 41 : Enveloppement graisseux dans la MC [156]. 

Les pseudo polypes peuvent être observés dans la MC, mais ils sont généralement  de 

forme géante. Cette forme est plus fréquente dans la MC que dans la RCH [153]. 
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Figure 42 : Pseudo polypes géants  dans la MC [157]. 

 Les aspects microscopiques des MICI : 

 RCH :  

Le diagnostic de la rectocolite hémorragique (RCH) se base sur l'identification de lésions 

histologiques spécifiques qui peuvent être classées dans les catégories suivantes [158-161] : 

 Altération de l’architecture de la muqueuse :  

 La distorsion des cryptes : cette altération se manifeste par des cryptes non parallèles,                 

un diamètre variable, ou des cryptes dilatées, contrairement à leur apparence normale. 

La ramification des cryptes : il s'agit d'une croissance et régénération anormales. La 

présence   de plus de deux cryptes dans un échantillon de biopsies bien orienté, avec au moins 2 

mm  de longueur de la musculaire muqueuse, peut être considérée comme anormale. 

L’atrophie des cryptes : c’est un raccourcissement des cryptes, se manifeste par une 

distance élargie entre les bases des cryptes et la musculaire muqueuse. 

⧫  La densité des cryptes réduite : la  densité des cryptes est souvent réduite, généralement à 4 

à 5 par mm dans la RCH. 

⧫  Surface irrégulière/pseudo villositaire : présente dans 30 à 50%. 
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Figure 43 : Érosion de la  muqueuse avec apparence pseudo villositaire de la muqueuse régénérée 

adjacente et distorsion architecturale des cryptes [162]. 

 

 

Figure 44 : Biopsie du côlon descendant chez un patient atteint de RCH montre  une Architecture 

de muqueuse légèrement pseudo-villositaire, cryptite et  abcès de crypte [163]. 
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 Cellularité du chorion : 

 L'infiltrat inflammatoire dans la rectocolite hémorragique (RCH) est principalement 

lymphoplasmocytaire, limité à la muqueuse voire la sous muqueuse, et il présente                             

une distribution diffuse et continue. Sa sévérité augmente caractéristiquement vers le rectum. 

Des plasmocytes sont observés entre la base des cryptes et la musculaire muqueuse, 

phénomène appelé plasmocytose basale, de même que des agrégats lymphoïdes situés à la base. 

Les neutrophiles envahissent l'épithélium de surface ou les cryptes, conduisant à la 

formation de cryptites ou d'abcès de crypte. Ces derniers sont plus fréquents dans la RCH (41%) 

que dans    la MC (19%). 

Les granulomes épithélioïdes gigantocellulaires ne sont généralement pas présents. 

Cependant, des cellules géantes isolées ou une réaction histiocytaire autour d'une crypte rompue 

peuvent occasionnellement être observées. 

 

Figure 45 : Granulomes associés à la rupture des cryptes dans la RCH [163]. 
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 Anomalies des composants cellulaires épithéliaux : 

Lésion de l'épithélium de surface : telles que les érosions et ulcérations.. 

La déplétion de mucine : il s’agit d’une réduction de cellules caliciformes ou diminution de 

mucine au sein des cellules. Cette anomalie est plus fréquente dans la RCH (67%) que dans la MC 

(25%). 

Métaplasie de cellules de paneth: observée au niveau du côlon gauche et rectum. 

Des noyaux agrandis et de taille variable avec ou sans stratification nucléaire, une 

hyperchromasie, des nucléoles proéminents et une activité mitotique accrue peuvent être observée. 

 

Figure 46 : Métaplasie des cellules de Paneth (flèches) [158]. 

 Autres : 

L'hypertrophie de la musculaire muqueuse et fibrose de la sous muqueuse : ces anomalies 

sont beaucoup moins fréquentes. 

 MC :  

Une variété de caractéristiques histologiques soutient le diagnostic de la MC parmi ces 

caractéristiques [158-161] : 

 Altération villositaire irrégulière  dans un échantillon de biopsie iléale, due à un 

infiltrat inflammatoire discontinu.  
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 Altération de l'architecture de la muqueuse : présence de distorsion et atrophie des 

cryptes, au contraire de la RCH, elle est moins prononcée et a une distribution 

focale. Présence d'ulcères aphtoïdes, fissures, fistules et des micro-abcès.  

 Cellularite de chorion : L’infiltrat lymphoplasmocytaire  est focale, discontinue de 

densité variable et non limitée à la muqueuse (transpariétale). 

On observe également la présence d'un infiltrat polynucléaire neutrophile, de 

cryptites et d'abcès de cryptes, bien que ces derniers soient moins fréquents que 

dans la RCH. 

Présence des agrégats lymphoïdes transmuraux. Une lésion histologique 

caractéristique observée dans  21%à 62% des cas : les granulomes épithélioïde 

gigantocellulaire sans nécrose caséeuse sont évocateurs de la MC, à différencier 

des granulomes péri-cryptiques. 

 

Figure 47: Granulome épithlioïde bien formé dans la lame basale [164]. 
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 Autres : 

Hypertrophie des fibres nerveuses surtout au niveau de la sous muqueuse. 

Hypertrophie de la musculeuse muqueuse et de la musculeuse. 

Métaplasie des glandes pyloriques. 

Présence d’Agrégats lymphoïdes péri-vasculaires. 

 

Figure 48: Agrégats lymphoïdes muqueux et sous-muqueux et MM épaissie [164]." 

 

Figure 49 : Colite de crohn avec ulcère profond et fissuré [165]." 
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Tableau V : Fréquences rapportées des caractéristiques histologiques dans les biopsies initiales (%) 

[158]. 

 

2.6. Complications :  

 Comme pour la plupart des maladies, les complications des MICI doivent être prises 

extrêmement au sérieux en raison du risque élevé de mortalité associé à ces complications [166]. 

 RCH:  

 Dénutrition : la diarrhée chronique, associée à une réduction de l’apport alimentaire due à 

l’anorexie, conduit presque systématiquement à la dénutrition. Cette diminution aura un impact 

significatif sur le taux de mortalité. L'hypoprotéinémie représente la phase la plus critique de        

la dénutrition. On retrouve cette complication aussi bien dans la RCH que dans  la MC [166-167]. 
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 Colectasie ou mégacôlon toxique : c’est une urgence médico-chirurgicale, se caractérise 

par une dilatation importante du côlon [168-169]. 

 

Figure 50 : Colectasie au cours d’une poussée de RCH [169]. 

 Perforation colique : peut évoluer vers un pneumopéritoine, une péritonite ou un sepsis, 

représentant ainsi la complication la plus dangereuse de la maladie [170]. 

 Hémorragie profuse. 

Cancer colorectal et dysplasie : Chez les patients européens atteints de RCH, le risque de 

cancer colorectal est deux fois plus élevé que dans la population générale [171]. 

  ➤ MC: 

Sténoses digestives : Principalement observées dans les atteintes iléales. Cliniquement, les 

patients présentent souvent des épisodes sub-occlusifs (syndrome de Koenig), voire un tableau 

occlusif [172]. 

Fistules : Les fistules intestinales se développent à partir des sténoses dans 90% des cas. 

Elles peuvent se présenter sous différentes formes : fistules entéro-entérales, entéro-cutanées, 

entéro-vésicales ou entéro-abdominales. [173]. 
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Abcès intra-abdominaux ou pelviens  

Thrombose veineuse profonde et embolie pulmonaire : Avec un risque significativement 

plus élevé chez les patients atteints des MICI que chez les témoins [174]. 

Cancer colorectal : Complication très rare et le risque absolu est faible chez les patients 

atteints de la MC [171].  

2.7. Classification et diagnostic de gravité : 

 Les classifications sont généralement utiles pour attribuer des phénotypes aux patients, à 

la fois pour la prise en charge clinique et pour la recherche.  

a. RCH :  

 Critères de truelove et witts modifiés : 

 La  gravité de la RCH est évaluée en prenant en compte les paramètres cliniques et 

biologiques, comme le démontrent les critères de Truelove et Witts modifié [175]. 

Tableau VI : Critère de Truelove et Witts modifiés [176]. 
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 Mayo score : 

 Le score Mayo pour la RCH est largement utilisé dans les essais cliniques et peut être 

appliqué en pratique clinique en tant qu'outil composite clinique et endoscopique pour évaluer la 

rectocolite hémorragique (RCH). Il utilise une échelle à quatre points qui intègre la fréquence des 

selles, les rectorragies, l'évaluation générale de l'état du patient et une mesure de l'inflammation 

muqueuse lors de l'endoscopie. De plus, il existe le score Mayo partiel qui se concentre sur les 

composants non invasifs du score complet [177]. 

Tableau VII : Mayo score [177]. 

 

Rémission clinique : score ≤ 2 et aucun sous score individuel > 1 

Activité de la maladie : légère : 3-5 ; modérée : 6-10 ; sevère : 11-12. 
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b. MC 

 Classification de Montréal pour la MC : 

 L’utilisation de ce système de classification dans la pratique clinique est utile pour garantir 

une prise de décision appropriée concernant le traitement médical, la chirurgie et surveillance 

[178]. 

Tableau VIII : Classification de Montréal pour la maladie de Crohn [177]. 
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 L’indice de l’activité de la MC (CDAI) : 

 Le CDAI est le score d’activité de la MC le plus utilisé dans les essais cliniques [178].  

Tableau IX: Crohn’s Disease Activity Index (CDAI )[179]. 

 

Rémission < 150 ; MC légèrement active : 150-219 ; MC  modérément active : 220-450 

MC sévère : > 450.  
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 L’indice de Harvey-Bradshaw (HBI) : 

Dans la pratique clinique, le score HBI utilise des données cliniques facilement disponibles 

pour déterminer l'activité de la maladie, contrairement au CDAI [180]. 

Tableau X: Harvey Bradshaw Index [181]. 
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2.8. Diagnostic différentiel des MICI : 

 Les MICI partagent des aspects cliniques, endoscopiques et parfois histopathologiques 

avec d'autres pathologies gastro-intestinales, rendant ainsi le diagnostic différentiel essentiel pour 

garantir une prise en charge appropriée. Parmi ces diagnostics, on trouve notamment [182-184]: 

La colite infectieuse : bien que la colite infectieuse soit un diagnostic différentiel majeur des 

MICI, elle ne pose généralement pas de problème lorsque les symptômes cliniques sont de courte 

durée, avec une évolution favorable sous traitement ou une coproculture positive. Toutefois, les 

infections prolongées ou évoluant de manière défavorable, comme celles causées par 

Campylobacter, Yersinia, paratuberculosis, Entamoeba histolytica, BK, CMV, Clostridium difficile, 

ainsi que les infections fongiques, peuvent représenter un défi diagnostique. Elles peuvent imiter 

les MICI cliniquement, endoscopiquement et histologiquement. C'est pourquoi les tests 

sérologiques, les examens histologiques spécifiques et la PCR sont essentiels pour établir un 

diagnostic précis. 

La colite iatrogène : certains médicaments peuvent causer des effets secondaires gastro-

intestinaux significatifs, notamment les AINS, la chimiothérapie (cisplatine, 5-FU, adriamycine, 

vincristine), la pénicilline, la digoxine, ainsi que les immunosuppresseurs qui peuvent favoriser des 

infections opportunistes telles que le CMV. 

La colite ischémique : elle est plus fréquente chez les personnes de plus de 65 ans.    

 Le diagnostic peut être posé par endoscopie et biopsie, caractérisées par la présence d'une 

muqueuse pâle et œdémateuse, avec des zones initialement hyperémiques. À un stade avancé, on 

peut observer une apparence cyanotique. 

La colite radique : elle peut être aiguë (dans les 2 semaines suivant l'exposition) ou 

chronique (6 mois à plus de 5 ans après l'exposition). Les personnes les plus à risque sont celles 

ayant reçu plus de 50 Gy de radiothérapie dans la région pelvienne, cervicale ou prostatique. D'où 

l'importance d'un bon interrogatoire pour rechercher des antécédents de radiothérapie. 
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La colite diverticulaire : c’est une inflammation, généralement localisée au niveau   du côlon 

sigmoïde, focale et chronique de la muqueuse, survenant en association avec    une diverticulose. 

Autres : maladie de behçet, lymphome colorectal, vascularite …… 
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II. Discussion des résultats :  

1. Résultats épidémiologiques :  

1.1. Répartition des types de MICI :  

 Dans notre série, la RCH était la plus fréquente avec 50% des cas, suivie de la MC avec 45% 

des cas, et de la CI avec 5%. Ces résultats sont cohérents avec ceux de deux études, celles de D. 

King et al et de N. M. Mokhtar et al. 

 Le tableau ci-dessous présente une comparaison détaillée de nos résultats avec ceux de 

diverses études antérieures :  

Tableau XI : La répartition des différents types de MICI selon diverses études publiées. 

Auteurs Année RCH MC CI 

A. Koné 

(Mali) [186] 
2020 37.3% 11.9% 50.8% 

J.Wan et al 

(Chine) [187] 
2023 37.8% 61.1% 1.1% 

R. Banerjee et al 

(inde) [188] 
2023 40.7% 58.8% 0.41% 

N. M. Mokhtar et al 

(Malaisie) [189] 
2019 68.03% 31.96% - 

L. M. P. Fucilini et al 

(Brésil) [190] 
2021 30.4% 66.6% 3% 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) [191] 
2022 42.8% 57.2% - 

D. King et al 

(Royaume-Uni)[192] 
2020 57.02% 42.97% - 

Notre série 

(Maroc) 
2024 50% 45% 5% 
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1.2. Répartition des cas selon les années de l’étude :  

 Dans notre série, le nombre de cas a augmenté au cours de la période de 5 ans, avec une 

augmentation significative entre 2020 et 2021. Une étude canadienne publiée en 2020 a suggéré 

que l'évolution des MICI peut être stratifiée en quatre étapes épidémiologiques : émergence, 

accélération de l'incidence, augmentation de la prévalence et stabilisation de la prévalence. 

 

Figure 51 : Les quatre étapes épidémiologiques de l'évolution des MICI [193]. 

Selon cette étude, le Maroc se trouve au stade de l'émergence. Cela signifie que les MICI 

sont en train de devenir plus reconnues et diagnostiquées dans le pays. C'est le cas de la plupart 

des pays africains, à l'exception de l'Algérie, de l'Égypte et de l'Afrique du Sud, qui se trouvent au 

stade d'accélération de l'incidence. L'augmentation du nombre de cas de MICI dans notre série est 

cohérente avec la phase d'émergence indiquée sur la carte épidémiologique. 

 

 Figure 52 : Carte globale des étapes épidémiologiques de l'évolution des MICI en 2020 [193]. 
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1.3. Âge : 

Dans notre série, la tranche d'âge la plus représentée, que ce soit pour la MC ou la RCH, est 

de 19 à 29 ans. Généralement, l'âge moyen de diagnostic pour la RCH est légèrement plus élevé 

que celui pour la MC, à l'exception de notre série et de l'étude de R. Reddy et al où l'âge moyen 

pour la RCH est inférieur à celui pour la MC. 

Le tableau ci-dessous met en perspective nos résultats en les comparant avec ceux de 

différentes études antérieures :  

Tableau XII : Comparaison de l'âge moyen au diagnostic des MICI dans différentes études. 

Auteurs Année MC RCH CI 

J.Wan et al 

(Chine) [187] 
2023 28.58 ans 40.69 ans - 

N. M. Mokhtar et 

al 

(Malaisie) [189] 

2019 27.4 ans 41.2 ans - 

L. M. P. Fucilini et 

al 

(Brésil) [190] 

2021 44.98 ans 50.35 ans 45.16 ans 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) 

[191] 

2022 35.2 ans 42.4 ans - 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 43.86 ans 40.1 ans 35.18 ans 

Notre série 

(Maroc) 
2024 36.5 ans 34.5 ans 61 ans 
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1.4. Sexe :  

Dans notre série, nous observons une prédominance masculine pour tous les types de MICI, 

avec un pourcentage de 72,2% pour la MC et de 55% pour la RCH. Cela est cohérent avec la plupart 

des études mentionnées dans le tableau ci-dessous. 

Tableau XIII : Distribution de la Prédominance de Genre dans les MICI selon Diverses Études. 

Auteurs Année MC RCH CI 

J.Wan et al 

 

(Chine) [187] 

2023 
Prédominance 

masculine (68%) 

Prédominance 

masculine (54.3%) 
- 

N. M. Mokhtar et 

al. 

(Malaisie) [189] 

2019 
Prédominance 

masculine (54.5%) 

Prédominance 

masculine (65.5%) 
- 

L. M. P. Fucilini et 

al. 

(Brésil) [190] 

2021 
Prédominance 

masculine (52.9%) 

Prédominance 

féminine (52.6%) 

Prédominance 

féminine (68.4%) 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) 

[191] 

2022 
Prédominance 

masculine (59.8%) 
Egalité 50/50 - 

D. King et al 

(Royaume-

Uni)[192] 

2020 
Prédominance 

féminine (56.3%) 

Prédominance 

masculine (50.4%) 
- 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 

Prédominance 

masculine (100%) 

Prédominance 

masculine (54%) 

Prédominance 

masculine (81.8%) 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

Prédominance 

masculine (72.2%) 

Prédominance 

masculine (55%) 

Prédominance 

masculine (100%) 
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1.5. Facteurs de risque :  

Dans notre série, le tabagisme et les antécédents familiaux représentent les principaux 

facteurs de risque fréquents avec 7,5%, suivis de l'appendicectomie avec 5% : 

 Tabagisme : Chez les patients atteints de MC (11,11%), il est plus fréquent que chez ceux 

atteints de RCH (5%), ce qui est cohérent avec les tendances générales observées. 

 Antécédents familiaux (ATCDS) : Ils sont présents chez 5,55% des patients atteints de MC et 

5% des patients atteints de RCH, un pourcentage proche des études de L. M. P. Fucilini et al 

et R. S. Aljohani et al. 

 Appendicectomie : 11,11% des patients atteints de MC ont des antécédents 

d'appendicectomie, ce qui est un pourcentage relativement élevé et cohérent avec la 

littérature mentionnée (études [88, 89]). 

Tableau XIV: Facteurs de risque et ATCDS cliniques dans les MICI selon diverses études. 

 

 

Auteurs Année Tabagisme ATCDS familiaux Appendicectomie 

R. Banerjee et al 

(inde) [188] 
2023 MICI (6.6%) - 

MC (3.5%) 

RCH (1.3%) 

N. M. Mokhtar et al 

(Malaisie) [189] 
2019 

MC (29.5%) 

RCH (23.1%) 
- - 

L. M. P. Fucilini et al 

(Brésil) [190] 
2021 

MC (5.5%) 

RCH (4.7%) 

MC (9.1%) 

RCH (8.9%) 
- 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) 

[191] 

2022 
MC (17.7%) 

RCH (10%) 

MC (4%) 

RCH (6.9%) 
- 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

MC (11.11%) 

RCH (5%) 

MC (5.55%) 

RCH (5%) 
MC (11.11%) 
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2. Résultats cliniques : 

2.1. Signes généraux :  

Dans notre série, les principaux signes généraux, que ce soit pour la MC  ou la RCH, sont 

dans l'ordre : AEG, syndrome anémique et fièvre : 

 AEG : Elle se manifeste par une perte de poids, une asthénie et une anorexie. Elle est 

présente chez les patients atteints de MC (88,9%) plus que chez les patients atteints de RCH 

(50%). Une étude de D. B. Cury et al menée au Brésil montrait également une perte de poids 

plus fréquente chez les patients atteints de MC (41.5%) que chez ceux atteints de RCH 

(14.5%)[195].Une autre étude de M. Al Fadda et al menée en Arabie Saoudite a révélé que 

77% des patients atteints de MC présentaient une perte de poids, contre 38% des patients 

atteints de RCH. De plus, l'anorexie était présente chez 23% des patients atteints de MC, 

contre 8,7% des patients atteints de RCH [196]. 

 Fièvre : est présente chez 25% des patients atteints de RCH, contre 22,2% chez les patients 

atteints de MC. Une étude de M. Al Fadda et al menée en Arabie Saoudite a montré que la 

fièvre est plus courante chez les patients atteints de MC (32%) que chez les patients atteints 

de RCH (16,5%) [196]. 

2.2. Signes digestifs :  

 Les symptômes digestifs courants des MICI  étaient la douleur abdominale et la diarrhée 

chronique, comme mentionné dans notre série ainsi que dans la plupart des séries mentionnées ci-

dessous dans le tableau. 

 La diarrhée est plus fréquemment observée chez les patients atteints de RCH, avec une 

prévalence variant entre 68,38% et 100%, comparativement à la MC dans toutes les études. 

La douleur abdominale est plus fréquente dans la MC que dans la RCH dans toutes les 

études, à l'exception de notre série. 
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Les rectorragies sont rapportées dans plusieurs études pour les patients atteints de RCH, 

avec une prévalence allant de 45% (notre série, 2024) à 93% (M. Al Fadda et al, 2012).Pour les 

patients atteints de MC, les rectorragies sont moins fréquentes, variant de 9.9% (D. B. Cury et al, 

2019) à 43% (M. Al Fadda et al, 2012). 

Tableau XV: Symptômes Digestifs de la MC et de la RCH : Études comparatives. 

a. Type de diarrhée :  

La RCH se manifeste souvent par une diarrhée sanglante, de même, la MC peut aussi 

présenter une diarrhée sanglante, bien que cela soit moins fréquent [199]. 

Dans notre série, la RCH présente dans 100% des cas une diarrhée glairo-sanglante. La MC 

présente une diarrhée glairo-sanglante dans 44,44% des cas, une diarrhée liquidienne dans 27,77% 

des cas et une diarrhée glaireuse dans 5,56% des cas. Ces résultats sont proches de ceux de 

l’étude de B. K. Perler et al aux États-Unis, où la RCH présente une diarrhée sanglante dans 91,18% 

des cas et une diarrhée glaireuse dans 90,91% des cas [199]. Une autre étude de R. Reddy et al en 

Auteurs Année Diarrhée 
Douleurs 

abdominales 
Rectorragies 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 

RCH (77.8%) 

MC (50%) 

RCH (39.7%) 

MC (50%) 
- 

D. B. Cury et al 

(brésil)[195] 
2019 

RCH (88.88%) 

MC (64.62%) 

RCH (7.69%) 

MC (23.11%) 

RCH (71.9%) 

MC (9.9%) 

M. Al Fadda et al 

(Arabie saoudite) [196] 
2012 

RCH (91%) 

MC (85%) 

RCH (84%) 

MC (92%) 

RCH (93%) 

MC (43%) 

M. A. A. Shamkh et al 

(Egypte) [197] 
2022 

RCH (68.38%) 

MC (45.45%) 

RCH (3.7%) 

MC (14%) 

RCH (80.88%) 

MC (30.3%) 

B. K. Perler et al  

(USA)[198] 
2019 

RCH (80%) 

MC (62.3%) 

RCH (68.1%) 

MC (80.4%) 
- 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

RCH (100%) 

MC (77.8%) 

RCH (90%) 

MC (77.8%) 

RCH (45%) 

MC (11.1%) 
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Inde montre que la RCH présente une diarrhée sanglante dans 75,4% des cas et une diarrhée 

glaireuse dans 31,7% des cas, tandis que la MC présente une diarrhée glairo-sanglante dans 16,7% 

des cas [194]. 

2.3. Les manifestations ano-périnéales :  

Dans notre série, les manifestations ano-périnéales sont présentes chez 44.44% des 

patients atteints de MC, principalement sous forme de fistules, ce qui est cohérent avec l'étude de 

L. M. P. Fucilini et al au Brésil. À l'exception des autres études, dans notre série, les patients 

atteints de RCH présentent des manifestations ano-périnéales dans 5% des cas. 

Tableau XVI : Manifestations ano-périnéales des MICI : études comparatives. 

Auteurs Année Manifestations ano-périnéales 

J.Wan et al 

(Chine) [187] 
2023 MC (14.7%) 

N. M. Mokhtar et al 

(Malaisie) [189] 
2019 

MC (12.9%) 

 

L. M. P. Fucilini et al 

(Brésil) [190] 
2021 MC (44.5%) 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

MC (44.44%) 

RCH (5%) 
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2.4. Les manifestations extra-intestinales : 

Dans notre série, 15% des patients présentaient des signes extra-digestifs, dont 22.22% 

dans la MC et 10% dans la RCH, ce qui représente un pourcentage relativement faible. Les signes 

ostéo-articulaires (SAO) représentent les signes extra-digestifs les plus fréquents, ce qui est 

cohérent avec toutes les études mentionnées dans le tableau ci-dessous. 

Tableau XVII : Signes extra-digestifs des MICI : études comparatives. 

Auteurs Année signes extra-digestifs 

N. M. Mokhtar et al 

(Malaisie) [189] 
2019 

25% des MICI (MC 53.8%, RCH 12%) 

SOA : MC 43.7%, RCH 64.7% 

L. M. P. Fucilini et al 

(Brésil) [190] 
2021 

35% des  MICI 

SOA : 79.4% 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) [191] 
2022 

31% des MICI 

SAO : 41.35% 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 

56.6% des MICI(MC 66.6%,RCH 56.3%) 

SAO : MC 48.4%, RCH 50% 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

15% des MICI (MC 22.22%, RCH 10%) 

SAO:MC 50%, RCH 50% 

2.5. Les complications   :  

Dans notre série, les complications sont plus fréquentes dans la RCH que dans la MC. Les 

principales complications chez les patients atteints de RCH sont la colite aiguë grave (30%), tandis 

que chez les patients atteints de MC, les sténoses et les abcès représentent chacun 11,11%. En 

revanche, dans les deux études mentionnées dans le tableau ci-dessous, les complications sont 

plus fréquentes dans la MC que dans la RCH : selon l'étude de N. M. Mokhtar et al (Malaisie), les 

principales complications de la MC sont les fistules avec 32,6% de manière similaire, dans l'étude 

de R. S. Aljohani et al (Arabie Saoudite), les principales complications pour la MC sont les fistules 

avec 56,6%, tandis que pour la RCH, ce sont les abcès avec 5,9%. 
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Tableau XVIII : Pourcentages des complications des MICI : études comparatives. 

Auteurs Année Pourcentages des complications 

N. M. Mokhtar et al 

(Malaisie) [189] 
2019 20.82% des complications (MC 49.24%,  RCH 7.47%) 

R. S. Aljohani et al 

(Arabie Saoudite) [191] 
2022 61.14% des complications (MC 83.93%, RCH30.64%) 

Notre série 

(Maroc) 
2024 42.5% des complications (MC 38.88%, RCH 40%) 

3. Résultats biologiques : 

3.1. Anémie   :  

Dans notre série, les patients atteints de  RCH présentent une prévalence d’anémie plus 

élevée que les patients atteints de MC, contrairement à toutes les études mentionnées ci-dessous.               

En général, toutes les études montrent que les patients atteints de MICI ont un pourcentage 

relativement élevé d’anémie, à l’exception de l’étude de R. Reddy et al (Inde). 

Tableau XIX : Pourcentages d’anémie selon le  type de  MICI : Études comparatives. 

Auteurs Année Pourcentage d’anémie 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 

MC (9%) 

RCH (4%) 

M. Al Fadda et al 

(Arabie saoudite) [196] 
2012 

MC (65.4%) 

RCH (52.17%) 

P. Y. Hsiao et al 

(Taïwan) [200] 
2022 

MC (53.3%) 

RCH (44.7%) 

G. Bengi et al 

(Turquie)[201] 
2018 

MC (57.6%) 

RCH (44.2%) 

N. Filmann et al 

(Europe) [202] 
2014 

MC (27%) 

RCH (21%) 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

MC (44.44%) 

RCH (60%) 
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3.2. CRP : 

 Dans notre série, la CRP est élevée chez 92,5% des patients, plus fréquemment chez les 

patients atteints de MC (100%) que chez ceux atteints de RCH (85%), ce qui est cohérent avec 

l'étude de M. Al Fadda et al (Arabie Saoudite), où la CRP est élevée chez 74,6% des patients atteints 

de MC et chez 60% des patients atteints de RCH [196]. Une autre étude de G. Dragoni et al  a 

démontré que les niveaux de CRP sont plus élevés dans la MC par rapport à la RCH, et environ 20-

25% des patients atteints de MC ne présentent pas une réponse à la CRP, ce qui entraîne des 

résultats faussement négatifs [203]. 

3.3. Calprotectine fécale:    

Dans notre série, La calprotectine fécale a été réalisée chez 5 patients (12,5%). Parmi ces 

patients, 4 étaient positifs (80%) avec une concentration supérieure à 250 µg/g (3 cas de MC et 1 

cas de RCH). 

L’étude de J. Turvill et al (Royaume-Uni)  sur 76 patients atteints de MC sous thérapie 

biologique a examiné la corrélation entre l'activité de la maladie et les niveaux de CF. Les résultats 

ont montré que des niveaux de CF supérieurs à 250 µg/g avaient une sensibilité de 0,60 et une 

spécificité de 0,72 pour distinguer la maladie légère de la maladie modérée ou active [204]. 

L'étude de F. Chen et al (Chine) a trouvé une corrélation significative entre les niveaux de CF 

et l'activité de la maladie. Pour prédire une maladie cliniquement active, une valeur seuil de 164 

µg/g offrait une sensibilité de 85,42% et une spécificité de 73,68% [205]. 

3.4. Examen parasitologique des selles (EPS): 

Dans notre série, 15% des patients présentaient un EPS positif, principalement en raison 

d'Entamoeba histolytica (10%). Une étude M. A. A. Shamkh et al (Egypte) a révélé que 4,7%    des 

patients étaient porteurs d'Entamoeba histolytica [197].  
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Un cas de Blastocystis a été détecté chez un patient atteint de la MC (représentant 14% des 

patients ayant réalisé un EPS). Une étude d’Y. E. Beyhan et al en Turquie a montré une relation 

étroite entre la MC et Blastocystis, ce parasite ayant été trouvé chez 75% des patients atteints de 

MICI [206]. 

3.5. Albumine: 

Dans notre série,  les patients présentent un pourcentage d'hypoalbuminémie relativement 

élevé, avec une prévalence plus fréquente chez les patients atteints de RCH (45%) par rapport aux 

patients atteints de MC (38,88%). Cela contraste avec les études mentionnées dans le tableau ci-

dessous, où les pourcentages d'hypoalbuminémie sont généralement plus élevés chez les patients 

atteints de MC que chez ceux atteints de RCH. 

Tableau XX : Pourcentages d’hypoalbuminémie des MICI : Études comparatives. 

Auteurs Année Pourcentage d’hypoalbuminémie 

M. Al Fadda et al 

(Arabie saoudite) [196] 
2012 

MC (28%) 

RCH (12%) 

V. Marcil et al 

(Canada) [207] 
2019 

MC (29.2%) 

RCH (10.3%) 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

MC (38.88%) 

RCH (45%) 
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4. Résultats radiologiques :  

4.1. Résultats de la TDM abdomino-pelvienne : 

Dans notre série, la TDM abdomino-pelvienne était l'examen radiologique le plus utilisé 

(50%), tant pour la MC que pour la RCH. Cela peut s'expliquer par le fait que la TDM offre une 

qualité d'images en haute résolution spatiale et une capacité à explorer de manière détaillée  

la cinétique de rehaussement des différentes structures intestino-mésentériques, en plus de sa 

disponibilité par rapport à l'entéro-IRM [208]. 

Les résultats de notre série se caractérisent principalement par : 

 Épaississement pariétal, présent chez 80% des patients ayant réalisé la TDM 

 Infiltration graisseuse, observée chez 25% des patients 

 Distension colique, fistules, abcès, sténoses. 

 Une étude de D. Ibrahim et al. Montre les caractéristiques courantes de la MC observées         

à la TDM, notamment l'épaississement de la paroi intestinale, présent chez jusqu'à 83%              

des patients, ainsi que l'infiltration graisseuse, les fistules, les abcès et les sténoses [209].             

Ces résultats sont en accord avec notre série. 

 Une autre étude de L. Gashin et al montre que les résultats les plus courants de la RCH à la 

TDM  étaient l'obstruction de l'intestin grêle (9,2%), les complications postopératoires (4,9%) et les 

lésions vasculaires/ischémiques (3,7%) [210]. 

4.2. Résultats de l’entéro-IRM : 

 L’entéro-IRM n’est réalisée que chez 10% de nos patients (majoritairement chez ceux 

atteints de MC), malgré sa sensibilité élevée (83%) pour la détection de l'activité des MICI surtout de 

la MC [209]. 

4.3. Résultats de l’IRM Pelvienne : 

Dans notre série IRM pelvienne a révélé 4 cas de fistules dont 2 compliqués d’abcès. 

L'IRM pelvienne est la modalité de premier choix pour l'imagerie de la maladie périnéale 

fistulisante en raison de la complexité des fistules rencontrées dans la MC [211].  
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5. Résultats endoscopiques et anatomopathologiques :  

5.1. Résultats de la FOGD : 

Dans notre série, les lésions oesogastroduodénales sont plus fréquentes chez les patients 

atteints de MC (22,22%) que chez ceux atteints de RCH (10%). Ces résultats sont cohérents avec 

l'étude de M. Kuriyama et al (Japon), qui rapporte une prévalence de 75% chez les patients atteints 

de MC et de 39% chez ceux atteints de RCH, avec des pourcentages élevés [212]. 

Parmi les différentes sections du tractus gastro-intestinal supérieur (œsophage, estomac, 

duodénum), l'estomac est la localisation la plus fréquente des lésions observées chez les patients 

atteints de MICI, en particulier la MC [213,214]. 

 Les principales lésions dans notre série sont, par ordre de fréquence, les gastrites (15%), 

suivies de l'œsophagite, des ulcérations gastriques et de l'atrophie gastrique (2,5% chacune). Une 

étude de R. Benjira et al (Maroc, Fès) présente comme principales lésions : gastrite nodulaire ou 

atrophique (12,5%), ulcérations aphteuses gastro-duodénales (8,7%), puis œsophagite (7,2%) [215]. 

Tableau XXI : Pourcentages des lésions oeso-gastro-duodénales dans la MC : études comparatives. 

Auteurs Année 
Pourcentage des lésions oeso gastro-

duodénales 

Y. Nomura et al 

(Japon) [213] 
2017 

Lésions œsophagiennes:0.2-6% 

Lésions gastriques:24-73% 

Lésions duodénales:21-32.1% 

Total: 30-75% 

A. Sakuraba et al 

(Japon)[214] 
2014 

Lésions œsophagiennes: 6.5% 

Lésions gastriques: 65.21% 

Lésions duodénales: 50% 

Total: 51.3% 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

Lésions œsophagiennes:5.55% 

Lésions gastriques: 22.22% 

Lésions duodénales: 0 

Total: 22.22% 
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5.2. Analyse macroscopique et microscopique (Résultats de l’iléo-coloscopie et 

anatomopathologiques) :  

b. Type de prélèvement :  

  Les biopsies sont souvent préférées en raison de leur caractère moins invasif par rapport 

aux pièces opératoires, comme le démontrent notre série et l'étude d’A. Koné (Mali). 

Tableau XXII : la Nature des Prélèvements dans le diagnostic des MICI: études comparatives. 

Auteurs Année Nature de prélèvement 

A. Koné 

(Mali) [186] 
2020 

Biopsies : 83.1% 

pièces opératoires : 16.9% 

Notre série 

(Maroc) 
2024 

Biopsies : 92.5% 

pièces opératoires : 7.5% 
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c. Etendue des lésions macroscopiques :  

 La localisation iléo-colique est la localisation la plus fréquente chez les patients atteints de 

MC dans toutes les études, à l'exception de l'étude de G. Bengi et al (Turquie) où la région iléale est 

la plus courante. 

Tableau XXIII : Les différentes localisations des lésions chez les patients atteints de la MC :études 

comparatives. 

Auteurs Année Iléale Colique Iléo-colique 

J.Wan et al 

(Chine) [187] 
2023 28.8% 20.2% 41.7% 

N. M. Mokhtar et al. 

(Malaisie) [189] 
2019 22.7% 28.8% 47.7% 

L. M. P. Fucilini et al. 

(Brésil) [190] 
2021 33.4% 31.4% 34.4% 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 0% 50% 50% 

G. Bengi et al 

(Turquie)[201] 
2018 48.2% 19% 32.8% 

S. Aniwan et al 

(Corée du sud)[216] 
2022 24.9% 9.3% 65.8% 

Notre série 

(Maroc) 
2024 5.55% 5.55% 88.88% 
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 La colite distale est la forme la plus courante chez les patients atteints de RCH, 

représentant environ 50% des cas ou plus, à l'exception de l'étude de  J.Wan et al (Chine) où la 

pancolite est  la plus prédominante, et de l’étude de S. Aniwan et al  (Corée ) où la forme rectale est 

la plus fréquente. 

Tableau XXIV : Les différentes localisations des lésions  chez les patients atteints de la RCH :études 

comparatives. 

Auteurs Année Rectum Colite distale Pancolite 

J.Wan et al 

(Chine) [187] 
2023 26.3% 35.3% 38.4% 

N. M. Mokhtar et al. 

(Malaisie) [189] 
2019 9.2% 50.2% 40.6% 

L. M. P. Fucilini et al. 

(Brésil) [190] 
2021 3.7% 50.5% 45.8% 

R. Reddy et al 

(Inde) [194] 
2021 24.6% 57.14% 18.2% 

G. Bengi et al 

(Turquie)[201] 
2018 27.5% 41% 31.5% 

S. Aniwan et al 

(Corée du sud)[216] 
2022 54.3% 22.5% 23.2% 

Notre série 

(Maroc) 
2024 10% 60% 30% 
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 Pour l’étendu des lésions de la  CI : Il y avait un cas avec une atteinte  distale  et un cas 

avec une atteinte de la région iléo-colique. Une étude Monteiro et al  a  montré que 25% des 

patients atteints de MICI non classifiée présentaient une atteinte de l'intestin grêle cohérente avec 

la MC [217] 

d. Distribution des lésions  macroscopiques :  

  Les caractéristiques endoscopiques de la RCH incluent une inflammation continue 

commençant dans le rectum, tandis que pour la MC, elles incluent une atteinte de l'iléon terminal 

et des lésions discontinues [217]. Dans notre série, nous avons observé des lésions continues et 

homogènes chez 70% des patients atteints de RCH, tandis que 72,22% des patients atteints de MC 

présentaient des lésions discontinues et hétérogènes. 

e. Aspects macroscopiques des lésions :  

 La RCH est caractérisée par la présence de granularité muqueuse, d'œdème, d'érythème 

avec ou sans ulcération ainsi que des pseudo polypes. La paroi intestinale maintient son épaisseur 

normale, reflétant ainsi l'absence d'inflammation transmurale, et il ne doit y avoir ni 

enveloppement graisseux, ni sténose, ni fistule [218]. Ces caractéristiques sont cohérentes avec les 

résultats de notre étude, où les patients atteints de RCH présentaient essentiellement une 

muqueuse érythémateuse (100%), fragile (85%), granulaire et facilement hémorragique (55%), des 

ulcérations superficielles et profondes (45-25%) ainsi que des pseudo polypes (25%). 

Tableau XXV : Caractéristiques macroscopiques des lésions  chez les patients atteints de la RCH : 

études comparatives. 

Étude 

Caractéristiques 

macroscopiques 

M. A. A. Shamkh et al  

(Egypte) [197] 

Notre série 

(Maroc) 

Facilement hémorragique 55.9% 55% 

Ulcérations 66.9% 45% 

Pseudopolypes 28.7% 25% 
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Pour la MC, macroscopiquement, la paroi apparaît épaissie, congestionnée, œdémateuse et 

souvent fibreuse. On observe également des ulcères aphteux, des fissures provoquant des fistules 

et des sténoses, ainsi qu'un aspect pavimenteux. L'enrobage graisseux est une constatation 

courante dans la MC [219].  

nos observations montrent la présence d'une muqueuse congestive dans 88,88% des cas,    

des ulcérations aphteuses dans 72,22% des cas, d'ulcérations superficielles et profondes dans 

33,33% des cas, de sténoses et fissures dans 22,22% des cas, et d'un aspect pavimenteux avec une 

muqueuse œdémateuse, granulaire, un enrobage graisseux et une épaisseur de la paroi modifiée 

dans 11,11% des cas. Ces caractéristiques soulignent la similitude entre la littérature et les 

observations cliniques de notre étude. 

Tableau XXVI : Caractéristiques macroscopiques des lésions  chez les patients atteints  de la MC : 

études comparatives. 

f. Aspects microscopiques des lésions :    

 Cellularité du chorion et étendu d’inflammation :  

L'infiltrat inflammatoire dans la MC est discontinu et peut être transpariétal, tandis que 

dans la RCH, l'infiltrat inflammatoire s'étend de manière diffuse et focale au niveau de la muqueuse 

et parfois dans la partie superficielle de la sous-muqueuse [149]. Les mêmes constatations ont été 

observées dans notre étude, avec une inflammation principalement superficielle (100%) et diffuse 

(85%) chez les patients atteints de RCH, et Inflammation transpariétale dans 66.66% des cas et 

focale  dans 61.11% des cas chez les patients atteints de MC.  

       Étude 

Caractéristiques  

macroscopiques 

M. A. A. Shamkh et al  

(Egypte) [197] 

Notre série 

(Maroc) 

Ulcérations aphteuses 60.6% 72.22% 

Aspect en pavé 48.5% 11.11% 
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Il existe une similarité entre les résultats de notre série et ceux de l'étude de R. M. Feakins 

et al (Royaume-Uni). Cependant, dans notre étude, les infiltrats lymphoplasmocytaires présentent 

un pourcentage élevé (voir le tableau 27). 

Tableau XXVII : Cellularité du chorion : études comparatives. 

Étude 

Cellularité du chorion  

R. M. Feakins et al 

(Royaume-Uni) [158] 

Notre série 

(Maroc) 

Infiltrats lymphoplasmocytaires 
RCH (27%) 

MC (27%) 

RCH (80%) 

MC (94.44%) 

Plasmocytose basale 
RCH (76%) 

MC (0%) 

RCH (10%) 

MC (0%) 

Infiltrats neutrophile 
RCH (61-63%) 

MC (55-61%) 

RCH (65%) 

MC (55.55%) 

Infiltrats éosinophile - 
RCH (60%) 

MC (22.22%) 

Abcès des cryptes 
RCH (41-66%) 

MC (19%) 

RCH (65%) 

MC (22.22%) 

Cryptite 
RCH(8-64%) 

MC(52%) 

RCH (40%) 

MC (27.77%) 

GEGC 
RCH(0%) 

MC(21-62%) 

RCH (0%) 

MC(11.11%) 

Agrégats lymphoïde 
RCH(21-60%) 

MC(8%) 

RCH (60%) 

MC (72.22%) 

 

 

 

 

 



Etude épidémiologique et anatomopathologique des MICI :                                                                                      

Expérience de service d’anatomie pathologique à l’HMA (2018-2022) 

126 

 Architecture de la muqueuse et anomalies de ses composants cellulaires : 

Il  y a une concordance entre les résultats de notre série et ceux de l'étude de R. M. Feakins 

et al (Royaume-Uni). Cependant, dans notre étude, les ulcérations sont plus fréquentes dans la MC 

que dans la RCH. 

Tableau XXVIII : Architecture de la muqueuse et anomalies de ses composants cellulaires :études 

comparatives. 

                                                 Étude 

Architecture  

de la muqueuse  

et anomalies des ses composants 

R. M. Feakins et al 

(Royaume-Uni) [158] 

Notre série 

(Maroc) 

Désorganisation de l'architecture des 

cryptes 

RCH (57-89%) 

MC (27-32%) 

RCH (85%) 

MC (33.33%) 

Déplétion de mucine 
RCH (67-69%) 

MC (29-57%) 

RCH (60%) 

MC (22.22%) 

Ulcération 
RCH (31-40%) 

MC (24-25%) 

RCH (5%) 

MC (44.44%) 

Erosion 
RCH (37%) 

MC (7%) 

RCH (45%) 

MC (5.55%) 

 Autres caractéristiques histopathologique :  

Dans notre série il y avait un cas de dysplasie de bas grade (2.5%), ce qui est proche des 

résultats de l’étude de M. A. A. Shamkh et al  (Egypte), dont le pourcentage de dysplasie est de 

4.1% [197]. 

Fibrose est une  autre caractéristique de la MC [164], présente dans notre série chez 16.66% 

des patients atteints de MC.   
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I. Recommandations Basées sur le Profil Épidémiologique 

1. Surveillance et Dépistage 

 Renforcement de la Surveillance Épidémiologique : Il est recommandé d'établir un système 

de surveillance continue pour suivre l'incidence et la prévalence des MICI dans différentes 

régions au Maroc. 

 Dépistage Précoce : Il serait bénéfique de mettre en place des programmes de dépistage 

ciblant les groupes à risque élevé, tels que les jeunes adultes et les individus ayant des 

antécédents familiaux de MICI. 

2. Éducation et Sensibilisation 

 Sensibilisation du Public : Organiser des campagnes de sensibilisation pour informer le 

public des symptômes des MICI et de l'importance de consulter rapidement un médecin en 

cas de symptômes persistants. 

 Formation des Professionnels de Santé : Développer des programmes de formation continue 

pour les professionnels de santé sur les dernières avancées diagnostiques et thérapeutiques 

des MICI. 

II. Recommandations Basées sur le Profil Anatomopathologique 

1. Standardisation des Pratiques Diagnostiques 

 Protocoles Diagnostiques Unifiés : Il est recommandé d'adopter des protocoles standardisés 

pour l'évaluation histologique des biopsies et des pièces opératoires afin d'assurer une 

uniformité dans le diagnostic des MICI. 

 Formation Continue : Organiser des ateliers et des programmes de formation pour les 

pathologistes afin de garantir une compréhension cohérente et l'application des critères 

diagnostiques standardisés. 
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 Technologies Avancées : Intégrer l'utilisation des technologies de pointe, comme 

l'immunohistochimie et la génomique, pour améliorer la précision diagnostique. 

2. Suivi et Gestion des Patients 

 Surveillance Histologique Régulière : Mettre en place des protocoles de surveillance 

histologique régulière pour les patients atteints de MICI afin de détecter précocement les 

changements pathologiques, notamment la dysplasie et les risques de néoplasie. 

 Base de Données Centralisée : Créer une base de données centralisée pour collecter et 

analyser les résultats histopathologiques des patients atteints de MICI. Cela permettra de 

suivre les tendances, d'identifier les facteurs de risque et d'améliorer la gestion des 

patients. 
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Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont un terme général désignant 

les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif. Elles se réfèrent généralement à la 

maladie de Crohn (MC), à la rectocolite hémorragique (RCH) et à la maladie inflammatoire 

intestinale non classifiée ou colite indéterminée (CI). 

À travers ce travail, nous avons cherché à définir le profil épidémiologique et à décrire les 

différents aspects cliniques et paracliniques, essentiellement anatomopathologiques, des MICI. 

 Les données que nous avons obtenues sont en grande partie compatibles avec les informations 

trouvées dans les publications scientifiques récentes. Cette cohérence avec la littérature existante 

renforce la validité de nos résultats et suggère que nos observations reflètent fidèlement les 

tendances actuelles des MICI. 

L'analyse des différents aspects précités a permis de souligner l'importance de la prise en 

charge multidisciplinaire pour optimiser le diagnostic et le traitement des MICI. Une approche 

intégrée impliquant des gastroentérologues, des radiologues, des pathologistes et d'autres 

spécialistes est essentielle pour améliorer les résultats cliniques et la qualité de vie des patients 

atteints de MICI. 
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Résumé 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) englobent des affections 

inflammatoires persistantes du tube digestif, principalement la maladie de Crohn (MC), la 

rectocolite hémorragique (RCH) et  la maladie inflammatoire intestinale non classifiée ou colite 

indéterminée. Cette étude a visé à définir le profil épidémiologique et à décrire les différents 

aspects cliniques et paracliniques, en mettant un accent particulier sur les caractéristiques 

anatomopathologiques de ces maladies. 

L'étude, menée sur une période de cinq ans (2018-2022), a inclus 40 patients, répartis en 

50% de cas de RCH, 45% de MC et 5% de CI. La majorité des diagnostics ont été posés en 2021 et 

2022, avec une prédominance masculine (65%) et un âge moyen de 36,82 ans. Les signes cliniques 

principaux étaient la diarrhée et les douleurs abdominales, avec des signes généraux présents chez 

70% des patients et des manifestations extra-digestives chez 15%. 

Les analyses biologiques ont révélé une forte prévalence de l'anémie hypochrome 

microcytaire et une élévation de la CRP, témoignant d'une inflammation systémique.  

Les explorations radiologiques et endoscopiques ont montré des différences significatives 

entre les types de MICI, notamment des lésions continues pour la RCH et des lésions discontinues 

pour la MC. 

Les résultats anatomopathologiques ont mis en évidence des caractéristiques distinctes 

pour chaque type de MICI. Pour la RCH, les lésions étaient principalement continues et homogènes, 

avec une muqueuse congestive et fragile, des ulcérations superficielles, et la présence d'abcès des 

cryptes. Pour la MC, les lésions étaient discontinues et hétérogènes, avec des ulcérations 

aphtoïdes, des sténoses et des fissures, et une inflammation transpariétale. Les cas de CI 

présentaient des caractéristiques mixtes, avec des infiltrats inflammatoires variés et des 

ulcérations profondes. 
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Les résultats de cette étude sont en grande partie compatibles avec les données récentes de    

la littérature scientifique, confirmant la validité des observations. L'analyse des différents aspects a 

souligné l'importance d'une prise en charge multidisciplinaire pour optimiser le diagnostic et le 

traitement des MICI, impliquant une collaboration entre gastroentérologues, radiologues, 

pathologistes et autres spécialistes. 

Ce travail met en lumière la complexité et la diversité des MICI, soulignant la nécessité 

d'une approche intégrée pour améliorer les résultats cliniques et la qualité de vie des patients. 
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Abstract 

Inflammatory bowel diseases (IBD) encompass chronic inflammatory conditions of the 

digestive tract, primarily Crohn's disease (CD), ulcerative colitis (UC), and unclassified inflammatory 

bowel disease or indeterminate colitis (IC). This study aimed to define the epidemiological profile 

and describe various clinical and paraclinical aspects, with a particular focus on the anatomical and 

pathological characteristics of these diseases. 

The study, conducted over five years (2018-2022), included 40 patients, with 50% having 

UC, 45% CD, and 5% IC. Most diagnoses were made in 2021 and 2022, with a predominance of 

males (65%) and an average age of 36.82 years. The main clinical symptoms were diarrhea and 

abdominal pain, with general symptoms present in 70% of patients and extra-intestinal 

manifestations in 15%. 

Biological analyses revealed a high prevalence of hypochromic microcytic anemia and 

elevated CRP levels, indicating systemic inflammation.  

Radiological and endoscopic explorations showed significant differences between types of 

IBD, notably continuous lesions in UC and discontinuous lesions in CD. 

Anatomopathological results highlighted distinct characteristics for each type of IBD. For 

UC, lesions were mainly continuous and homogeneous, with congestive and fragile mucosa, 

superficial ulcerations, and crypt abscesses. For CD, lesions were discontinuous and 

heterogeneous, with aphthous ulcerations, strictures and fissures, and transmural inflammation. IC 

cases exhibited mixed characteristics, with varied inflammatory infiltrates and deep ulcerations. 

The results of this study are largely consistent with recent data in the scientific literature, 

confirming the validity of the observations. The analysis of various aspects underscored the 

importance of a multidisciplinary approach to optimize the diagnosis and treatment of IBD, 

involving collaboration among gastroenterologists, radiologists, pathologists, and other specialists. 

This work highlights the complexity and diversity of IBD, emphasizing the need for an 

integrated approach to improve clinical outcomes and the quality of life of patients. 
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يهخص 

انحالاخ الانرهاتُح انًضيُح نهدهاص  (MICI)ذشًم الأيشاع الانرهاتُح انًضيُح نلأيؼاء 

، وانرهاب الأيؼاء غُش (RCH)، انرهاب انمىنىٌ انرمشحٍ (MC)انهضًٍ، وأهًها يشع كشوٌ 

هذفد هزِ انذساعح إنً ذحذَذ انًهف انىتائٍ . (CI)انًظُف أو انرهاب انمىنىٌ غُش انًحذد 

ووطف اندىاَة انغشَشَح وانثاس اكهُُُكُح انًخرهفح، يغ انرشكُض تشكم خاص ػهً انخظائض 

 .انرششَحُح انًشضُح نهزِ الأيشاع

% 50 يشَضًا، كاٌ 40وشًهد  (2022-2018)أخُشَد انذساعح ػهً يذي خًظ عُىاخ 

ذى ذشخُض يؼظى انحالاخ فٍ ػايٍ . CIيٍ % 5، وMCيٍ % 45، وRCHيُهى َؼاَىٌ يٍ 

كاَد الأػشاع .  ػايًا36.82تًرىعظ ػًش  (%65)، وكاٌ انغانثُح يٍ انزكىس 2022 و2021

يٍ انًشضً % 70انغشَشَح انشئُغُح هٍ الإعهال وآلاو انثطٍ، يغ وخىد أػشاع ػايح نذي 

 %.15وأػشاع خاسج الأيؼاء نذي 

كشفد انرحانُم انثُىنىخُح ػٍ اَرشاس ػالٍ نفمش انذو طغُش انكشَاخ َالض انظثاؽ واسذفاع 

أظهشخ انفحىطاخ الإشؼاػُح وانرُظُشَح . ، يًا َشُش إنً انرهاب خهاصCRPٌيغرىَاخ 

اخرلافاخ كثُشج تٍُ أَىاع الأيشاع الانرهاتُح انًضيُح نلأيؼاء، ولا عًُا اِفاخ انًغرًشج فٍ 

RCH ٍواِفاخ انًرمطؼح ف MC. 

أتشصخ انُرائح انرششَحُح انًشضُح خظائض يًُضج نكم َىع يٍ أَىاع الأيشاع الانرهاتُح 

، كاَد اِفاخ يغرًشج ويرداَغح فٍ انغانة، يغ يخاطُح يحرمُح RCHتانُغثح نـ . انًضيُح نلأيؼاء

، كاَد اِفاخ يرمطؼح وغُش MCتانُغثح نـ . وهشح، وذمشحاخ عطحُح، ذمُح فٍ اندشَثاخ

 CIأظهشخ حالاخ . يرداَغح، يغ ذمشحاخ للاػُح، وذضُماخ وشمىق، وانرهاب ػثش اندذاس

 .خظائض يخرهطح، يغ ذغهلاخ انرهاتُح يرُىػح و ذمشحاخ ػًُمح
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ذرىافك َرائح هزِ انذساعح إنً حذ كثُش يغ انثُاَاخ انحذَثح فٍ الأدتُاخ انؼهًُح، يًا َؤكذ 

أكذخ ذحهُم اندىاَة انًخرهفح ػهً أهًُح انُهح يرؼذد انرخظظاخ نرحغٍُ . طحح انًلاحظاخ

ذشخُض وػلاج الأيشاع الانرهاتُح انًضيُح نلأيؼاء، يًا َغرذػٍ انرؼاوٌ تٍُ أطثاء اندهاص 

 . وغُشهى يٍ انًرخظظٍُاَثشوتىنىخٍُُانهضًٍ، أخظائٍُ الأشؼح، 

َغهظ هزا انؼًم انضىء ػهً ذؼمُذ وذُىع الأيشاع الانرهاتُح انًضيُح نلأيؼاء، يؤكذًا ػهً 

 .انحاخح إنً َهح يركايم نرحغٍُ انُرائح انغشَشَح وخىدج حُاج انًشضً

 

  

https://context.reverso.net/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D8%B1%D8%AC%D9%85%D8%A9/%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B1%D8%A8%D9%8A%D8%A9-%D8%A7%D9%84%D9%81%D8%B1%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%A9/%D8%A3%D9%86%D8%AB%D8%B1%D9%88%D8%A8%D9%88%D9%84%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%8A%D9%86+%D9%85%D8%AE%D8%AA%D8%B5%D9%8A%D9%86+%D8%A8%D8%A7%D9%84%D8%B7%D8%A8
https://context.reverso.net/%D8%A7%D9%84%D8%AA%D8%B1%D8%AC%D9%85%D8%A9/%D8%A7%D9%84%D8%B9%D8%B1%D8%A8%D9%8A%D8%A9-%D8%A7%D9%84%D9%81%D8%B1%D9%86%D8%B3%D9%8A%D8%A9/%D8%A3%D9%86%D8%AB%D8%B1%D9%88%D8%A8%D9%88%D9%84%D9%88%D8%AC%D9%8A%D9%8A%D9%86+%D9%85%D8%AE%D8%AA%D8%B5%D9%8A%D9%86+%D8%A8%D8%A7%D9%84%D8%B7%D8%A8
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 مقـفـهم اــلـيـثـبم
 أقْسِى باِلله انؼَظِٛى
ُتَِٙ ْٓ  .أٌ أراقبَ الله فٙ يِ

َْا فٙ كم انظرٔف ار َٕ ٌَ حٛاة الإَساٌ فٙ كآفتّ أط  ٔأٌ أصُٕ

َٓ لا ِٔانًرَ ِ ةٔالأحَٕال بارل   ٔوْؼِٙ فٙ  َنارْا يٍِ ان

 .ٔ الأنىَ ٔاننهَقَ

رَ ُٓى، ٔ أكتىَ  ٔأٌ أحفظََ نهُِاَسِ كرَايَتُٓى، ْٕ  ٔأوْتر ػَ

ُْىْ   .وِررَّ

او يٍ ٔوائمِ رحًت الله، بارل َٔ ٌَ ػَهٗ انذ نهصانح  رػاٚتٙ انطبٛت نهنرٚب ٔانبؼٛذ،ة ٔأٌ أكٕ

 .ٔانصذٚق ٔانؼذٔ ،طانحٔال

َْسَاٌ لا لأرَاِ ٔأٌ أثابر ػهٗ طهب انؼهى، رَِ نُِفَْغِ الِإ  .ٔأوَخِّ

،ُٙ ًَ قرّ يٍََ ػَهرَّ َٔ ٍَ ػَهٗ ثٔأكٌٕ أخ ٔأػَُهىَّ يٍَ ٚصغرَٙ، ٔأٌ أُ تَ يُتؼَأَِٛ ُٓتَِ انطِّبِّٛ ًِ ا نكُِمِّ زَيٛمٍ فٙ ان

 .انبرِّ ٔ انتنٕٖ

ا ٚيُٛٓا  تَاَِ  ًّ ػَ َٛتَٙ ،َنَِٛرَّت يِ َٔ  ٔأٌ  كٌٕ حٛا ٙ يِصْذَاا  ًٚاَٙ فٙ وِرّ٘ 

انًؤيٍُِٛ َٔ  ِّ رَوُٕنِ َٔ  .الله 

 ٔالله ػهٗ يا أقٕل شٓٛذ

  



 

 

  



 

 

 

  282           أطرٔحت رقى       2024  وُت    

دراوت ٔبائٛت ٔ يرٚحٛت يرضٛت لأيرا  الأيؼاء 

  تربت قسى ػهى الأيرا  ٔانتيرٚح : الانتٓابٛت

 2022-2018    فٙ يستيفٗ ػسكر٘ ابٍ وُٛا
 

 الأطرٔحت
 16/07/2024 لذيد وَىلشد ػلاَُح َىو

 يٍ طرف

 وكُٛت انحايذ٘ اَٜست 
 تثٍُ يلال 1997 ياسط 30  فٍ جانًضداد

 نُٛم شٓادة انذكتٕراِ فٙ انطب
 

 :انكهًاث الأواوٛت 
  انرهاب انمىنىٌ انرمشحٍ- يشع كشوٌ  - أيشاع انرهاب الأيؼاء انًضيُح

 ػهى الأيشاع وانرششَح 

 

انهتُت 
انرئٚس  

 

 انيشرف

 
 

 

 

 انحكاو

قذٔر٘    .س

  أعرار فٍ انطة انثاطٍُ

غراوٙ  . ع

 أعرار فٍ ػهى انرششَح انًشضٍ  

 ْايٌٕ. ٌ

 أعرار فٍ انفحض تالأشؼح  

ػناّ  .ر

 أعرار فٍ أيشاع اندهاص انهضًٍ   

انوٚد 

  

انوٚد  

 

انوٚد 

 

 انسٛذ
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