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La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI) 

caractérisée par une inflammation segmentaire, transmurale et focale, pouvant atteindre tout 

segment du tube digestif, de la cavité buccale à la marge anale.(1,2) Toutefois, l’atteinte iléo-

caecale constitue, avec la localisation iléocolique, les formes les plus fréquentes, avoisinant 40 à 

50% des cas à l’échelle internationale.(2–4) 

Elle a été décrite la première fois en 1932 par le docteur Crohn. Depuis, son incidence n’a 

cessé de s’accroître dans les pays développés et aussi actuellement dans les pays en voie de 

développement. (5) 

Son étiopathogénie n’est pas encore clairement élucidée à l’heure actuelle, mais plusieurs 

facteurs de risque notamment génétiques, immunologiques et environnementaux semblent être 

impliqués.(1,2,6) 

La maladie de Crohn peut survenir à tout âge, bien qu’un pic d’incidence soit observé chez 

le sujet jeune.(2,7,8) Son diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, radiologiques, 

endoscopiques et histologiques.(3) Cliniquement, elle se manifeste par une symptomatologie 

digestive et extradigestive polymorphe, dominée par la diarrhée chronique et les douleurs 

abdominales.(1,3) 

Parallèlement, les manifestations extra-digestives sont nombreuses et concernent environ 

40% des patients atteints de la maladie de Crohn.(9) Les atteintes articulaires, dermatologiques et 

ophtalmologiques en représentent les formes les plus fréquentes. (9,10) Leur évolution est le plus 

souvent parallèle à l’activité intestinale, mais elles peuvent également évoluer indépendamment, 

parfois même révélatrices de la maladie, posant ainsi des problèmes diagnostiques.(11) 

La maladie de Crohn évolue typiquement par poussées entrecoupées de périodes de 

rémissions. (1,12) En l’absence de traitement, elle peut progresser vers des complications sévères 

telles que les sténoses, les abcès ou les fistules, particulièrement dans sa localisation iléocaecale, 

nécessitant parfois des interventions chirurgicales invasives (13) Ces éléments soulignent 

l’importance d’un diagnostic précoce et d’une prise en charge thérapeutique pluridisciplinaire 

adaptée afin de contrôler les poussées, maintenir la rémission et prévenir les rechutes. (1,3,12) 
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De ce fait, l’objectif de notre étude est rassembler les données épidémiologiques, cliniques, 

thérapeutiques et évolutives de la maladie de crohn iléocaecale à partir de notre série de 60 cas, 

de déduire les particularités de notre population marocaine et d’analyser nos résultats à la lumière 

d’une revue de littérature à fin d’en tirer des conclusions pouvant aider à l’amélioration de la prise 

en charge des malades. 
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective à visée descriptive, conduite au service d’hépato-gastro-

entérologie au CHU MohamedVI de Marrakech, sur la période d’une année, de septembre 2024 à 

septembre 2025. 

II. Objectifs de l’étude : 

• Décrire le profil épidémiologique de l’atteinte iléocaecale de la maladie de Crohn. 

• Analyser les caractéristiques sociodémographiques, cliniques et paracliniques de la 

maladie de Crohn iléocaecale. 

• Etudier les facteurs pronostiques et le profil évolutif de cette maladie : facteurs de risque 

de complications, de chirurgie, d’hospitalisation, et de survie des patients. 

• Etudier la prise en charge thérapeutique de cette entité dans notre contexte. 

• Discuter à la lumière d’une revue de littérature les spécificités épidémiologiques de notre 

série, les aspects cliniques chez nos patients ainsi que leur évolution. 

III. Population et échantillon : 

Notre étude porte sur une série de 60 patients porteurs de la maladie de Crohn iléocaecale, 

colligés au service de gastro-entérologie du CHU Mohamed VI de Marrakech sur une période d’un 

an allant de septembre 2024 à septembre 2025. 
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IV. Critères d’inclusion : 

Les critères d’inclusion dans nos patients sont : 

• Age plus de 15 ans. 

• Tous les patients diagnostiqués ou suivis pour une atteinte iléocaecale de la maladie de 

Crohn, associée ou non à une atteinte haute ou colique figurant dans la base de données 

du service d’hépato-gastro-entérologie CHU Mohamed VI de Marrakech de septembre 

2024 au septembre 2025. 

• Ayant des dossiers exploitables. 

• Les données de l’endoscopie digestive haute et basse sont décrites sur le compte rendu. 

V. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de notre étude, les patients : 

• Ayant moins de 15 ans. 

• Ayant une maladie de Crohn sans atteinte iléocaecale. 

• Ayant une rectocolite hémorragique, ou une colite indéterminée. 

• Ayant des dossiers non-exploitables. 

• Dont le diagnostic de la maladie de Crohn était incertain. 

VI. Variable étudiée : 

Pour aborder notre étude, nous avons utilisé une fiche d’exploitation comportant les 

variables suivantes : 

  



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

7 

• Données épidémiologiques : 

o Identité, âge, sexe, origine géographique. 

o Les antécédents médicaux et chirurgicaux et toxico-allergiques. 

o Les facteurs éthiopathogéniques de la maladie de Crohn. 

• Données cliniques : 

o Signes révélateurs, leur délai au diagnostic, état général et nutritionnel des patients. 

o Type de l’atteinte extra digestive. 

o Données de l’examen clinique 

o Type de complications 

• Données biologiques : 

Spécifique ou non spécifique du Crohn. 

• Données endoscopiques 

• Données radiologiques : 

Echographie abdominale, TDM abdominale, entéroIRM, entéroscanner,  la radiographie des 

sacro-iliaques. 

• Moyens thérapeutiques médicales et chirurgicales 

• L’évolution 
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VII. Collecte des données : 

Notre source de données était : 

• Les registres d’hospitalisation. 

• Les dossiers médicaux du service de gastro-entérologie du CHU Mohammed VI de 

Marrakech. 

• Le système informatisé. 

• La collaboration du personnel médical et paramédical. 

VIII. Analyse statistique des données : 

Les données ont été recueillies sur un tableau (Excel, Microsoft) puis l’analyse statistique a 

été effectuée à l’aide du logiciel SPSS version 19.0. 

L’analyse descriptive a consisté en un calcul des fréquences absolues et relatives pour les 

variables qualitatives, et des paramètres de positionnement et de dispersion pour les variables 

quantitatives (moyenne, écart-type). 

IX. Aspects éthiques et réglementaires : 

Le recueil des données sociodémographiques, cliniques et paracliniques a été fait en 

prenant en considération les règles globales d’éthiques relatives au respect de la confidentialité et 

la protection des données propres aux patients. 
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I. Données épidémiologiques : 

1. L’âge : 

Dans la série des 60 patients, objet de notre étude, l’observation par rapport à l’âge est la 

suivante : 

• L’âge moyen est de 35,28 ans, avec un écart type de +/- 11,36 avec des extrêmes allant 

de 15 ans à 62 ans. 

• 22 patients de notre série avaient un âge compris entre 31 et 40ans, soit 36%. 

• seuls 2 patients avaient un âge supérieur à 60ans, soit 4%. 

 

Figure 1 : Répartition des patients selon les tranches d’âge. 
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2. Sexe : 

Dans notre série, 32 patients étaient des femmes (soit 53%), et 28 des hommes (soit 47%). 

Le sexe ratio (F/H) était donc de 1,14. 

 

  

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe. 

3. Niveau socio économique : 

La majorité de nos malades avait un niveau socio-économique moyen, soit 61%, 33% des 

cas étaient issus de NSE bas et 6 % des cas de NSE non documenté. 
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Figure 3 : Répartition des patients selon le niveau socioéconomique. 

4. Origine géographique: 

Dans notre série, une nette prédominance de l’origine urbaine est observée, avec 44 

patients, soit 73% de l’effectif total. En comparaison, les patients issus du milieu rural représentent 

16 cas, correspondant à 27% de l’ensemble. 

 

Figure 4 : Répartition des patients selon l’origine géographique. 

5. Couverture sociale  : 

30% des malades étaient ramédistes versus 50% mutualistes, tandis que 20% n’avaient 

aucune couverture médicale. 
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Figure 5 : Répartition des patients selon leurs couvertures sociales. 

II. Antécédents et facteurs éthiopathologiques : 

Les antécédents et les facteurs éthiopathologiques rapportés chez les patients sont cités 

comme suit : 

1. Antécédents médicochirurgicaux : 

1.1. Antécédents médicaux : 

Dans notre série, plusieurs affections isolées ont été rapportées, chacune avec une 

prévalence de 1,6%, incluant une tuberculose ganglionnaire, un zona dorsolombaire, une allergie 

au métronidazole et aux aminosalicylés, une dermatophytie de la peau glabre, ainsi qu’une 

amylose rénale et une sarcoidose. 

La tuberculose pulmonaire et la gastrite à Helicobacter Pylori ont été retrouvées dans 2 

patients chacune (3,2%). 

L’anémie constitue l’antécédent le plus retrouvé, retrouvée chez 10% des patients. 

Les comorbidités métaboliques et cardiovasculaires occupent également une place notable, 

avec un diabète rapporté chez 8,3 % des cas et une hypertension artérielle chez 5%. 

Tableau I : Répartition des patients selon leurs antécédents médicaux. 

Antécédents Effectif (n) Pourcentage (%) 

Tuberculose ganglionnaire 1 1,6 

Tuberculose pulmonaire 2 3,2 

Zona dorsolombaire 1 1,6 

Sarcoïdose 1 1,6 

Allergie au métronidazole et aux aminosalicylés 1 1,6 

Dermatophytie de la peau glabre 1 1,6 

Gastrite à HP 2 3,2 

Anémie 6 10 
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Hypertension artérielle (HTA) 3 5 

Diabète 5 8,3 

Amylose rénale 1 1,6 

 

1.2. Antécédents chirurgicaux: 

Dans notre série, les antécédents chirurgicaux les plus fréquemment retrouvés étaient 

dominés par le drainage d’abcès du psoas et la cholécystectomie, chacun retrouvé chez 3 patients, 

soit 5% des cas. 

La chirurgie de fistule anale constituait un antécédent plus rare, rapportée chez  1 seul 

patient (1,6%). 

 

Figure 6 : Répartition des patients selon leurs antécédents chirurgicaux. 
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2. Facteurs éthiopathologiques : 

Pour les facteurs éthiopathologiques, l’étude nous a permis d’en dénombrer plusieurs à 

savoir : 

2.1. Antécédents familiaux de MICI : 

Dans notre série, les antécédents familiaux étaient retrouvés chez 13 patients (22%). Parmi 

eux : 

• 7 patients (12%) avaient un antécédent familial de premier degré de la maladie de Crohn. 

• 5 patients (8%) avaient un antécédent familial de deuxième degré, dont 4cas de maladie de 

Crohn et 1 cas de maladie de RCH. 

• 1 seul patient (2%)  présentait un antécédent familial de troisième degré de la maladie de 

Crohn. 

 

Figure 7 : Répartition des patients selon leurs antécédents familiaux de MICI. 
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2.2. Habitudes toxiques : 

• Tabagisme : 

Dans notre série, 10 patients (17%) étaient des tabagiques chroniques toujours actifs. 

 

Figure 8 : Répartition des patients selon leurs habitudes toxiques. 

• Alcoolisme : 

Dans notre série, l’éthylisme occasionnel a été observé chez seulement 1 patient (1,6%). 

2.3. Antécédent d’infection infantile : 

Dans notre série, 3patients (5%) ont connu une période d’infections infantiles répétitives 

(épisodes d’angines récurrentes, infections digestives). 
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2.4. Appendicectomie : 

Dans notre série, 15 patients (25%) ont subi une appendicectomie avant le diagnostic de la 

maladie de Crohn. 

 

Figure 9 : Répartition des patients selon l’antécédent d’appendicectomie. 
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III. Expression clinique : 

1. Délai de diagnostic : 

Dans notre série, le diagnostic de la maladie de Crohn était : 

• Inaugural chez 5 patients (8%) 

• Retardé chez 55 patients (92%) avec une durée moyenne de 11mois. 

 

Figure 10 : Répartition des patients selon le délai du début des signes révélateurs au diagnostic 

de la maladie de Crohn. 
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2. Signes cliniques : 

2.1. Signes révélateurs : 

Dans notre série, la maladie de Crohn iléocaecale a été révélée par : 

• Des douleurs abdominales chroniques chez 41 patients (68%). 

• Un syndrome de koenig chez 7 patients (11%) 

• Une diarrhée chronique chez 30 patients (61%) 

• Une alternance de diarrhée et de constipation chez 5 patients (8%) 

• Un syndrome rectal chez 16 patients (27%) 

• Une altération de l’état général chez 15 malades (25%) 

• Des lésions anopérinéales chez 8 patients (14%) 

• Des polyarthralgies chez 8 patients (14%) 

• Dans 5 cas (8%), la révélation s’est faite par des complications à type de péritonite 

stercorale dans 3 cas et d’occlusion intestinale dans 2 cas. 

 

Figure 11 : Répartition des patients selon le contexte révélateur de la maladie de Crohn. 
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2.2. Signes généraux : 

Les signes généraux étaient observés chez 46 patients (76%) : 

• L’amaigrissement a été rapporté chez 42 patients (70%) 

• L’asthénie et l’anorexie étaient retrouvées chez 20 patients chacune (33%) 

• La fièvre était présente dans 6 cas (10%) 

• La pâleur cutanéomuqueuse était notée chez 7 patients (11%) 

• La dénutrition, objectivée par la fonte musculaire et la diminution du pannicule adipeux, 

était identifiée chez 8 patients (13%) 

• La déshydratation, objectivée par un pli cutané persistant et une sécheresse des 

muqueuses, était observée chez 2 patients (4%). 

 

Figure 12 : Répartition des patients selon les signes généraux. 
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2.3. Signes digestifs : 

a. Signes fonctionnels : 

• Douleur abdominale : 

Dans notre série, la douleur abdominale était observée chez 43 patients (71%) siégeant 

dans : 

- La fosse iliaque droite dans 25cas (41%) 

- La région péri-ombilicale dans 8cas (13%) 

- L’épigastre dans 2cas (4%) 

Elle était diffuse dans 8cas (13%) 

 

Figure 13 : Répartition des patients selon le type de douleur abdominale. 

• Syndrome de Koenig : 

Le syndrome de koenig était présent dans 12 cas (20%). 
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• Diarrhée chronique : 

La diarrhée chronique était présente chez 37 patients (61%). Le nombre de selles varie entre 

4 et 8 selles/jour, elles étaient : 

- Liquidiennes dans 21cas (35%) 

- Glaireuses dans 6cas (10%) 

- Glairo-sanglantes dans 9cas (15%). 

On note également 3cas (5%) d’alternance diarrhée/constipation. 

 

Figure 14 : Répartition des patients selon le type de selles. 

• Syndrome rectal : 

Le syndrome rectal a été rapporté par 16 malades (26%). 

• Vomissements : 

Les vomissements ont été présents dans 6cas (10%). Ils étaient de types alimentaires. 

b. Signes physiques : 

L’examen abdominal a mis en évidence : 
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- Un orifice fistuleux externe (OFE) sur la cicatrice de Mcburney dans 1cas (2%) 
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- Une sensibilité abdominale dans 37 cas (61%) : siégeant en fosse iliaque droite (FID) 

chez 23 patients, en péri-ombilicale chez 9 patients, en épigastrique chez 1seul 

malade, tandis qu’une sensibilité diffuse était observée chez 4 patients. 

- Une défense localisée en fosse iliaque droite chez 1 patient (2%). 

- Une masse abdominale dans 1 cas (2%) 

- Une fistule entéro-cutanée chez 5 patients (8%). 

Cependant, un abdomen normal à l’examen clinique était observé chez 18 patients (30%). 

 

Figure 15 : Répartition les patients selon les résultats de l’examen abdominal. 

 

  

0 5 10 15 20 25 30 35 40

Examen normal

Masse abdominale

Fistule entéro-cutanée

Défense FID

Sensibilité péri-ombilicale

Sensibilité diffuse

Sensibilité FID

Sensibilité épigastrique

OFE cicatrice de McBurney

Distension abdominale

18

1

5

1

9

4

23

1

1

5

30%

2%

8%

2%

15%

6%

38%

2%

2%

8%

Pourcentage Nombre de cas



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

24 

3. Examen proctologique: 

Tous les patients ont bénéficié d’un examen proctologique. Celui-ci était normal chez 31 

patients (51%). 

Parmi les lésions anopérinéales observées, on note : 

• Des marisques anales chez 17 patients, soit 28% des cas : dont 6 étaient œdémateuses et 

11 d’allure non inflammatoires fibreuses. 

• Des fissures anales chez 13 patients (21%) 

• Des orifices fistuleux externes chez 13 patients (21%) 

• Des hémorroïdes externes non thrombosés chez 1 patient (2%). 

Le toucher rectal était douloureux dans 8 cas soit 13%. 

Les lap ont été associées chez certains malades. 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon l’examen proctologique. 
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4. Manifestations extradigestives : 

Les manifestations extra-digestives étaient présentes chez 22 patients (36%), dont : 

• 13% des cas étaient au moment du diagnostic 

• 23% des cas étaient au cours de l’évolution de la maladie. 

Dans notre série, les manifestations extra-digestives étaient dominées par les atteintes 

rhumatologiques, observées chez 21 patients, soit 35 % des cas. Celles-ci étaient principalement 

représentées par des polyarthralgies à prédominance axiale, retrouvées chez 14 patients, tandis 

que les formes périphériques étaient nettement moins fréquentes, notées dans 7 cas. 

Les manifestations cutanéomuqueuses étaient rapportées chez 4 patients, correspondant 

à 6% des cas, comprenant deux cas d’érythème noueux, un cas de psoriasis et un cas d’aphtose 

buccale. 

        Les atteintes ophtalmologiques restaient rares, limitées à deux cas d’uvéite, soit 4%. 

        Les manifestations neurologiques demeuraient exceptionnelles, avec un seul cas (2%) de 

neuropathie périphérique. 

Et enfin, les manifestations rénales étaient observées chez un seul patient (2%), sous la 

forme d’amylose rénale AA. 

 

Figure 17 : Répartition des patients selon les manifestations extradigestives. 
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IV. Examens paracliniques : 

1. Biologie : 

Un bilan sanguin a été demandé à tous les patients de notre série. 

1.1. Hémogramme : 

Une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée chez 25 patients, soit 41% des cas. 

Dans 10 cas, l’anémie était ferriptive, et inflammatoire chez 15 patients. 

Chez 3 patients, l’anémie était sévère (inférieure au égale à 7g/dl). 

La valeur moyenne de l’hémoglobine dans notre série était de 11,6 g/dl. 

Une hyperleucocytose a été retrouvée chez 27 patients, soit 45% des cas. 

Une lymphopénie a été retrouvée chez 2 patients, soit 3% des cas. 

Une thrombocytose a été retrouvée chez 5 patients, soit 8% des cas. 

1.2. Marqueurs d’inflammation: 

Un syndrome inflammatoire a été retouvé chez 29 patients, soit 48% des cas. 

La moyenne du taux de la CRP était 28,6 mg/l, avec un taux maximal de 230 mg/l. 

1.3. Sérologies : 

Les sérologies HIV, VHB, VHC ont été réalisées dans le bilan pré-biothérapie et qui ont 

revenues négatives dans tous les cas. 

1.4. Bilan de tuberculose : 

Une radiographie thoracique, IDR à la tuberculine et recherche de BK dans les 

expectorations ont été réalisées dans le cadre du bilan pré-biothérapie. Le résultat était positif 

seulement chez 1 patient, soit 2% des cas. 
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1.5. KOP+ Coproculture: 

Le résultat était positif à Entamoeba Histolytica dans 1cas de notre série, soit 1.6%. 

1.6. Calprotectine fécale : 

Dans notre série, la calprotectine fécale a été dosée chez 22 patients, soit 36% des cas, à 

différents moments de la prise en charge : avant traitement, après traitement par infliximab et 

azathioprine, et en période post-opératoire également. 

• Avant traitement :  l’ensemble des patients concernés, soit 8 cas (13%), présentaient des 

taux de calprotectine fécale supérieurs à 250 µg/g. 

•  Après traitement par infliximab : 2 patients (3%) avaient des taux inférieurs à 150 µg/g, 4 

patients (6%) présentaient des valeurs comprises entre 50 et 250 µg/g, tandis qu’un seul 

patient (1.6%) avait un taux supérieur à 250 µg/g. 

• En période post-opératoire avec un délai entre 3-6mois : les taux de calprotectine fécale 

étaient globalement bas, avec 1 patient présentant des valeurs inférieures à 50 µg/g et  3 

patients ayant un taux compris entre 50 et 250 µg/g, sans aucun cas de valeur supérieure 

à 250 µg/g. 

• Sous traitement par azathioprine : 1 patient présentait un taux inférieur à 50 µg/g, 1 

patient présentait un taux compris entre 50-150 µg/g,  tandis que 1 patient  présentait un 

taux supérieur à 250 µg/g. 

  



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

28 

Tableau II : Répartition des patients selon le taux  et le moment du dosage de la calprotectine 

fécale. 

Moment du dosage <50 µg/g 50-150 µg/g 150–250 µg/g >250 µg/g 

Avant traitement 0 0 0 8 

Post infliximab 2 2 2 1 

Post opératoire 1 2 1 0 

Post azathioprine 1 1 0 1 

 

1.7. Autres : 

• Hypoalbuminémie (<35 g/l) a été retrouvée chez 23 patients, soit 38% des cas, avec une 

moyenne de 34.66g/l, le taux le plus faible était de 25g/l. 

• Hypocalcémie a été retrouvée chez 6 patients (10%) 

• Hypokaliémie a été retrouvée chez 7 patients (11%) 

• Hyponatrémie a été retrouvée chez 3patients (5%) 

• Hypophosphorémie a été retrouvée chez 3 patients, soit 5% des cas. 

• Hypovitaminose D a été retrouvée chez 6 patients, soit 10% des cas. 

• Insuffisance rénale a été retrouvée chez 5 patients, soit 8% des cas. 

• Un bilan hépatique perturbé a été retrouvé chez 2 patients, soit 3% des cas. 

• La glycémie était normale dans tous les cas. 
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Tableau III : Répartition des patients selon les anomalies biologiques. 

Paramètre Effectif Pourcentage 

Anémie ferriptive 10 16% 

Anémie inflammatoire 15 25% 

Hyperleucocytose 27 45% 

Lymphopénie 2 3% 

Thrombocytose 5 8% 

Syndrome inflammatoire 29 48% 

Sérologies VIH / VHB / VHC positives 0 0% 

Bilan de tuberculose positif 1 1.6% 

KOP/Coproculture 1 1.6% 

Hypo albuminémie 23 38% 

Hypokaliémie 7 11% 

Hyponatrémie 3 5% 

Hypocalcémie 6 10% 

Hypophosphorémie 3 5% 

Hypovitaminose D 6 10% 

Insuffisance rénale 5 8% 

Bilan hépatique perturbé 2 3% 

Glycémie normale 60 100% 
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2. Examens morphologiques : 

2.1. Iléo-colonoscopie : 

Dans notre série, tous les malades ont bénéficié d’une colonoscopie, qui a révélé de 

multiples lésions hétérogènes discontinues à type d’érythème muqueux, d’ulcérations aphtoides, 

d’aspect pseudopolypoides, nodulaire, rétracté ainsi que des sténoses. 

Cependant, cet examen endoscopique est revenu normal chez 1 seul patient (1.6% des cas). 

Tableau IV : Ensemble des lésions endoscopiques retrouvées en colonoscopie dans notre série. 

Types de lésions Siège Nombre de cas Pourcentage 

Erythème muqueux 

DAI 

VIC 

BFC 

Colon ascendant/ACD 

Colon transverse 

Colon descendant/ACG 

Sigmoide 

Rectum 

21 

29 

14 

6 

4 

4 

4 

3 

35% 

48% 

23% 

10% 

6% 

6% 

6% 

5% 

Ulcérations 

aphtoides 

DAI 

VIC 

BFC 

Colon ascendant/ACD 

Colon transverse 

Colon descendant/ACG 

5 

5 

7 

2 

3 

2 

8% 

8% 

11% 

3% 

5% 

3% 

Ulcérations 
DAI 

VIC 

8 

11 

13% 

18% 
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BFC 

Colon ascendant/ACD 

Colon transverse 

Colon descendant/ACG 

Sigmoide 

Rectum 

8 

4 

2 

4 

4 

3 

 

13% 

6% 

3% 

6% 

6% 

5% 

Pseudo polypes 

 

DAI 

VIC 

BFC 

Colon ascendant/ACD 

Colon transverse 

Colon descendant/ACG 

Sigmoide 

8 

5 

11 

2 

3 

3 

2 
 

13% 

8% 

18% 

3% 

5% 

5% 

3% 

Rétraction 
Caecum 

VIC 

2 

1 

3% 

1.6% 

Aspect nodulaire DAI 3 5% 

Aspect pseudo-

tumoral 
Caecum 1 1.6% 

Sténose 
DAI 

VIC 

12 

5 

20% 

8% 
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Figure 18 : Muqueuse iléale oedématiée érythémateuse, atrophique par endroit, siège 

d’ulcérations superficielles larges en carte géographique.  

(Endoscopie-Service gastro-entérologie-CHU Mohamed VI,Marrakech). 

 

Figure 19 : Muqueuse colique érythémateuse fragile saignante au contact avec plusieurs 

ulcérations larges en carte géographique.          

  (Endoscopie- Service de gastro-entérologie- CHU Mohamed VI,Marrakech). 
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Figure 20 : Ulcérations aphtoides coliques sur muqueuse érythémateuse.  

(Endoscopie- Service de gastro-entérologie- CHU Mohamed VI, Marrakech). 

 

2.2. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale : 

La fibroscopie a été réalisée chez 36 patients de notre série, soit 60% des cas. 

L’exploration a  révélé une atteinte haute associée dans seulement 1 cas (1.6%) objectivant 

une muqueuse bulboduodénale d’aspect pavimenteux et ulcérée associée à une gastrite 

antrofundique pétéchiale. 

Cependant, les anomalies non évocatrices du Crohn retrouvées sont représentées dans le 

tableau V. 
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Tableau V : Ensemble des anomalies décelées lors de la FOGD de notre série. 

Catégorie Effectif Pourcentage (%) 

Pangastrite 26 43 

       - érythémateuse 20 33 

       - nodulaire 1 1.6 

       - atrophique 5 8 

Bulboduodénite 6 10 

      - ulcérative pavimenteuse 1 1.6 

      -érythémateuse 5 8 

Ulcération œsophagienne 1 1.6 

2.3. Entéroscanner/ EntéroIRM : 

Dans notre série, une entéro-imagerie (entéroscanner ou entéro-IRM) a été réalisée chez 

53 patients (88 %). Les principaux résultats montraient : 

• Un épaississement inflammatoire segmentaire du carrefour iléocaecal chez 40 patients (66 

%) 

• Une sténose de la dernière anse iléale chez 13 patients (21 %), responsable d’une distension 

grêlique en amont. Parmi ces cas, 6 présentaient une extension à la valvule iléo-caecale 

avec une épaisseur médiane de 7mm et un étendu moyen de 10cm. 

• Un épaississement des anses grêliques dans 5 cas (8%), des anses jéjunales dans 3 cas (5%) 

et du duodénum dans 1 cas (2%). 

• Un épaississement rectosigmoidien non sténosant dans 3 cas (5%), d’épaisseur médiane de 

6mm et d’étendu moyen de 6cm. 

• Un épaississement du rectum et du canal anal dans 2 cas (4%), d’épaisseur médiane de 

5mm et d’étendu moyen de 5cm. 

• Une infiltration de la graisse mésentérique chez 19 patients (31%) 
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• Une sclérolipomatose mésentérique était retrouvée dans 3 cas (5%). 

• Des fistules étaient mises en évidence chez 13 patients (21%) : principalement entéro-

cutanées (5 cas), suivies des fistules entérocoliques (3 cas), entéro-vésicales (2 cas) et 

entéro-entériques (3 cas). 

• Et des collections étaient retrouvées chez 8 patients (13 %), siégeant le plus souvent en 

intrapéritonéal dans 5 cas (de taille comprise entre 2 et 7 cm), et en rétropéritonéal dans 

3 cas (1cas en péri vésicale et 2 cas au niveau du muscle ilio-psoas). 

Cependant, l’entéro-imagerie est revenue normale chez 4patients (6% des cas). 

 

Figure 21 : Principales anomalies radiologiques dans l’entéroscanner/entéroIRM dans notre 

série. 
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Figure 22 : Entéro-IRM abdomino-pelvienne en coupe axiale, réalisée chez une patiente de notre 

série, montrant un épaississement pariétal circonférentiel non sténosant de DAI (en flèche). 

(Service de Radiologie- CHU Mohamed VI, Marrakech).  

 

Figure 23 : Entéro-IRM abdomino-pelvienne en coupe coronale, réalisée chez un patient de notre 

série, montrant une distension des anses grêliques en amont d’un épaississement circonférentiel 

sténosant de la DAI (en flèche) 

 (Service de Radiologie- CHU Mohamed VI Marrakech). 
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2.4. TDM abdominale : 

Dans notre série, 39 patients (65%) ont bénéficié d’une TDM abdominale. Les principaux 

résultats montraient : 

• Un épaississement circonférentiel segmentaire iléocæcale dans 32 cas (53%) d’épaisseur 

médiane de 5mm et d’étendue moyenne de 6cm. 

• Un épaississement circonférentiel segmentaire rectosigmoidien dans 2 cas (4%), 

d’épaisseur médiane de 5mm et d’entendue moyenne de 4cm. 

• Occlusion grêlique mécanique en amont d’une sténose de la dernière anse iléale dans 3 

cas (5%). 

• Des collections ont été mises en évidence dans 13 cas (21%) :  en intrapéritonéale dans 10 

cas, en intrapariétal dans 2 cas et 1 cas en rétropéritonéal au niveau du muscle iliopsoas 

responsable d’une urétérohydronephrose homolatéral. 

• Des fistules dans 9cas (15%) : entérocutanées dans 6 cas, entérovésicale , entérocolique et 

entéroentérique dans chacune 1 cas. 

• Un épanchement péritonéal de faible abondance dans 3 cas (5%) 

• Une sclérolipomatose mésentérique dans 2 cas (4%) 

• Une infiltration de la graisse mésentérique dans 7 cas (11%). 

Cependant,  un seul scanner abdominal est revenu normal 
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Figure 24 : Répartition des patients selon les résultats scannographiques. 

 

Figure 25 : TDM abdominopelvienne en coupe axiale, réalisée chez un patient de notre série, 

montrant un épaississement du carrefour iléocaecale avec des collections précaecales (en flèche). 

(Service de Radiologie- CHU Mohamed VI-Marrakech) 
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Figure 26 : TDM abdominopelvienne en coupe coronale, réalisée chez un patient de notre série, 

montrant un épaississement pariétal segmentaire de la DAI (en flèche) avec infiltration de la 

graisse mésentérique.  

(Service de Radiologie- CHU Mohamed VI-Marrakech). 

2.5. Echographie abdominale : 

Dans notre série, 32 patients (53%) ont bénéficié d’une échographie abdominale. Celle-ci 

était normale dans 11 cas (18 %). Dans les autres cas, l’examen a mis en évidence les anomalies 

suivantes : 

• un épaississement iléo-caecal dans 18 cas (30 %) ; 

• une infiltration de la graisse mésentérique dans 15 cas (25%) ; 

• une invagination iléo-caecale dans 1 cas (2 %) ; 

• des collections dans 10 cas (16%), dont 8 de localisation intrapéritonéale et 2 sous-

cutanées 

• Un épanchement péritonéal de faible abondance dans 4cas (6%) 

• des fistules entéro-cutanées dans 2 cas (3%) 

• Un abcès appendiculaire dans 1 cas(2%). 
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Figure 27 : Répartition des patients selon les résultats échographiques. 
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• Des fistules iléocoliques dans 2 cas (3%) 

• Suffusions hémorragiques dans 2 cas (3%) 

• Pseudopolypes inflammatoires dans 3 cas (5%). 

3.2. Lésions microscopiques : 

a. Biopsies : 

• Biopsies iléales : 

o Inflammation dans 50 cas (83%) 

o Infiltrats lymphoplasmocytaires dans 41 cas (68%), neutrophiles dans 20 cas (33%) et 

éosinophiles dans 9 cas (15%) 

o Abcès cryptiques dans 15 cas (25%), lésions de cryptites dans 27 cas (45%) 

o Désorganisation architecturale des cryptes dans 24 cas (40%) 

o Diminution de la mucosécrétion dans 21 cas (35 %) 

o GEGC sans nécrose caséeuse dans 15 cas (25%) 

o Ulcérations dans 13 cas (21%), exulcérations dans 8 cas (13%) 

• Biopsies coliques : 

o Inflammation dans 26 cas (43%) 

o Infiltrats lymphoplasmocytaires dans 23 cas (38%), neutrophiles dans 18 cas (30%) et 

éosinophiles dans 8 cas (13%) 

o Abcès cryptiques dans 12 cas (20%), lésions de cryptites dans 17 cas (28%) 

o Désorganisation architecturale des cryptes dans 25 cas (41%) 

o Diminution de la mucosécrétion dans 18 cas (30 %) 

o GEGC sans nécrose caséeuse dans 8 cas (13%) 

o Ulcérations dans 8 cas (13%), et exulcérations dans 6 cas (10%) 
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• Biopsies rectales : 

o Infiltrats lymphoplasmocytaires dans 4 cas (6%) et neutrophiles dans 2 cas (3%) 

o Désorganisation architecturale des cryptes dans 4 cas (6%) 

o Diminution de la mucosécrétion dans 3 cas (5 %) 

o Lésions de cryptites dans 3 cas (5%) 

b. Pièces de résection : 

Ils s’agissait de 5 cas de résections iléocaecales (9%), qui ont objectivé : 

• Inflammation panpariétale transmurale dans 4 cas (6%) 

• Infiltrats inflammatoires lymphoplasmocytaires dans 4 cas (6%) et neutrophiles dans 2 cas 

(3%) 

• Ulcérations dans 4 cas (6%) 

• GEGC sans nécrose caséeuse dans 1 cas (2%) 

• Sclérolipomatose dans 1 cas (2%) 

• Panappendicite chronique granulomateuse dans 2 cas (3%) 

• Corps amibiens hématophages dans 1 cas (2%) 

 

Figure 28 : Coupe histologique montrant une mucosécrétion réduite, associée à un infiltrat 

inflammatoire. 

(Service d’Anatomie pathologique- CHU Mohamed VI, Marrakech) 
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Figure 29 : Coupe histologique montrant un infiltrat inflammatoire transmural polymorphe avec 

présence des cellules géantes.  

(Service d’Anatomie pathologique- CHU Mohamed VI, Marrakech) 

V. Diagnostic positif : 

1. Critères diagnostic positif : 

Le diagnostic de la maladie de Crohn a été posé devant un faisceau d’arguments : 

• Cliniques : la symptomatologie était évocatrice chez l’ensemble des patients, orientant 

d’emblée vers le diagnostic. 

• Endoscopiques : les lésions endoscopiques observées chez nos malades ont renforcé le 

diagnostic dans 49 cas (82%) 

• Histologiques : l’étude anatomopathologique était en faveur du diagnostic dans 37 cas 

(61%) 
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• Radiologiques : les aspects radiologiques évocateurs du diagnostic ont été retrouvés dans  

45 cas (75% ) 

• Evolutifs : la notion de poussée entrecoupée de périodes de rémission a été mise en 

évidence dans 51 cas (85%) 

Le diagnostic a été posé après chirurgie avec étude histologique sur pièce de résection 

chez 5 patients présentant d’emblée des complications (8%). 

Néanmoins, dans notre série, un patient a été suivi et traité pour un rhumatisme articulaire 

pendant deux ans avant d’être adressé au service de gastro-entérologie devant la suspicion de la 

maladie de Crohn. De même, une patiente a été prise en charge pour une amylose rénale pendant 

une année, avant d’être orientée au service suite à l’apparition de signes cliniques évocateurs de 

la maladie de Crohn. 

2. Phénotype de la maladie : 

Selon la classification de Montréal (Annexe 7), la maladie de Crohn est définie par des 

caractéristiques phénotypiques reposant sur l’âge au moment du diagnostic, la localisation des 

lésions et le comportement de la maladie. 

Les résultats observés dans notre série se répartissent comme suit : 

2.1. Age du diagnostic : 

La tranche d’âge de découverte de la maladie de nos patients la plus fréquente était entre 

17 ans et 40 ans avec n= 41 (68%),  2 de nos malades avaient moins de 16 ans soit (4%), tandis 

que dans 17 cas (28%), le diagnostic de la maladie de Crohn a été posé chez des patients âgés de 

plus de 40 ans. 

L’âge moyen était de 35 ans. 
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Figure 30 : Répartition des patients selon l’âge au moment du diagnostic. 

2.2. Localisation de la maladie : 

Dans notre série, la répartition des patients selon la classification de Montréal (Annexe 7) 

montre une nette prédominance de l’atteinte iléo-caecale (L1), observée chez 44 patients, soit 73% 

des cas. Cependant, l’atteinte iléocolique (L3) est retrouvée chez 12 patients, représentant 20 % 

de l’effectif total, tandis que l’atteinte iléo-caecale associée à une atteinte haute est notée chez 4 

patients, soit 7% des cas. 

 

Figure 31 : Répartition des patients selon la topographie lésionnelle de la maladie de Crohn. 
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2.3. Le comportement de la maladie : 

Dans notre série, on note une prédominance du comportement sténosant (B2), observé 

chez 35 % des patients, selon la classification de Montréal (Annexe 7) 

Les comportements pénétrant (B3) et combinée sténosant–pénétrant (B2 + B3) représentent 

chacun 25 % des cas. Tandis que la forme inflammatoire (B1) est la moins fréquente, retrouvée 

chez 15 % des cas. 

L’atteinte périanale associée était retrouvée chez 29 patients, soit 48% de l’effectif total. 

Cette atteinte a concerné 3 patients classés B1p, 6 patients B2p, 11 patients B3p et 9 patients 

B2B3p. 

 

Figure 32 : Répartition des patients selon le comportement de la maladie de Crohn. 

 

Figure 33 : Répartition des patients selon le comportement et l’atteinte périanale de la maladie 

de Crohn. 

15%

35%25%

25%

B1
B2
B3
B2 + B3

3

6

12
10

6

15

3
5

0

2

4

6

8

10

12

14

16

B1 B2 B3 B2 + B3

Avec atteinte périanale Sans atteinte périanale



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

47 

3. Association des lésions anopérinéales et des manifestations 

extradigestifs : 

3.1. Lésions anopérinéales : 

Dans notre série, des lésions ano-périnéales (LAP) ont été retrouvées chez 29 patients (48 

%), dont 13 patients (22 %) présentaient une association à des manifestations extra-digestives 

(MED). 

En revanche, 31 patients (52 %) ne présentaient pas de lésions ano-périnéales, parmi 

lesquels 22 ne présentaient ni LAP ni manifestations extra-digestives. 

 

Figure 34 : Répartition des LAP dans notre série. 

3.2. Manifestations extradigestives : 

Dans notre série, des manifestations extra-digestives (MED) ont été retrouvées chez 22 

patients (36 %), dont 9 patients (15 %) présentaient des MED isolées. 
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Figure 35 : Répartition des MED dans notre série. 

 

 

Figure 36 : Répartition des patients selon l’association des LAP et des MED. 
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VI. Diagnostic de gravité : 

1. Retentissement nutritionnel de la maladie de Crohn : 

1.1. Sur le plan clinique : 

Dans notre série, les principales manifestations cliniques étaient dominées par : 

• La pâleur cutanéomuqueuse, observée chez 7 patients (11%) 

• La dénutrition, objectivée par une fonte musculaire associée à une diminution du pannicule 

adipeux, a été retrouvée chez 8 patients (13%) 

• Des signes de déshydratation, caractérisés par un pli cutané persistant et une sécheresse 

des muqueuses, ont été notés chez 2 patients (4%). 

1.2. Sur le plan biologique : 

Le retentissement biologique de la maladie de Crohn chez nos malades s’est traduit par 

plusieurs anomalies biologiques témoignant de l’activité inflammatoire et de l’altération de l’état 

nutritionnel : 

• une anémie hypochrome microcytaire a été observée chez 25 patients (41%), dont 10 cas 

d’anémie ferriprive et 15 cas d’anémie inflammatoire ; 

La valeur moyenne de l’hémoglobine était de 11,6 g/dl avec un taux minimal de 5g/dl. 

Une anémie sévère, définie par une hémoglobine inférieure à 7 g/dl, a été notée chez 3 

patients (5%)  

La ferritinémie moyenne était de 58µg/ml avec un taux minimal de 4 µg/ml. 

• Une hypoalbuminémie (<35g/l)  a été observée chez 23 patients (38%) 

• Des troubles hydro-électrolytiques, avec une hypocalcémie notée chez 6 patients (10%), 

une hypokaliémie chez 7 patients (11%), une hyponatémie chez 3 patients (5%) et une 

hypophosphorémie chez 3 patients (5%). 
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• Une insuffisance rénale observée chez 5 patients (8%). 

• Une hypovitaminose d observée chez 6 patients (10%). 

2. Gravité des lésions endoscopiques : 

Dans notre série, la gravité des lésions endoscopiques était appréciée à partir de plusieurs 

critères de sévérité, notamment la présence des : 

• Ulcérations profondes au niveau de la DAI dans 3 cas (5%) et au niveau VIC chez 2 cas (4%) 

• Ulcérations creusantes au niveau de la DAI dans 2 cas  (4%) 

• Ulcérations profondes coliques chez 1 patient (2%). 

 

Figure 37 : Ulcérations coliques profondes  

(Endoscopie- Service de gastro-entérologie –CHU Mohamed VI, Marrakech). 
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3. CDAI : 

Le diagnostic de gravité a été apprécié par l’indice d’activité de la maladie de Crohn (CDAI) 

(Annexe 2). 

Dans notre série, on a trouvé : 

• un CDAI supérieure à 350 (poussée sévère) dans 3 cas (5%). 

• un CDAI compris entre 250 et 350 (poussée modérée à sévère) dans 12 cas (20%). 

• un CDAI compris entre 150 et 250 (poussée légère) dans 22 cas (37%). 

• un CDAI inférieur à 150 dans 23 cas (38%). 

 

 

Figure 38 : Répartition des patients selon le score de gravité CDAI. 
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4. Complications : 

Dans notre série, des complications ont été observées chez 44 patients, soit 73 % des cas. 

Parmi ces complications, 88 % sont survenues au cours de l’évolution de la maladie, tandis que 12 

% étaient déjà présentes au moment du diagnostic. 

 

Figure 39 : Répartition des patients selon le délai de la survenue des complications. 
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- 2 entérocoliques 

- 2 entéroentérales 

- 2 anales. 

o 19 cas de collections (31%), dont : 

- 11 intrapéritonéales 

- 3 rétropéritonéales : 2 au niveau du muscle ilio-psoas et 1 en péri-vésicale 

- 2 intrapariétales en sous cutanée. 

- 1 cas d’abcès périanal (2%) 

- 1 cas d’abcès appendiculaire (2%). 

• Il convient de souligner que plusieurs patients ont présenté des complications multiples au 

cours de l’évolution de la maladie. 

 

Figure 40 : Répartition des patients selon les complications évolutives. 
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VII. Prise en charge thérapeutique : 

1. MHD : 

Tous les patients de notre série ont bénéficié, durant les poussées, d’un régime sans 

lactose et pauvre en fibres, associé à un apport hyperprotidique. 

2. Traitement symptomatique : 

Les traitements symptomatiques ont été associés aux thérapeutiques spécifiques. 

Des pansements intestinaux ainsi que des antispasmodiques ont été prescrits à l’ensemble 

des patients durant les poussées. 

La supplémentation en fer injectable a constitué la principale mesure de soutien, indiquée 

chez 16 patients (26 %) présentant une anémie ferriprive. Par ailleurs, 3 patients (5%) ont nécessité 

une transfusion sanguine en raison d’une anémie sévère et mal tolérée. 

En complément, une supplémentation potassique a été administrée chez 7 patients (11%). 

Les supplémentations calcique et sodique ont été indiquées respectivement chez 6 patients (10%) 

et 3 patients (5%). Enfin, une supplémentation en vitamine D a concerné 6 patients (10 %). 

De plus, la réhydratation a été administrée chez 5 patients (8%), principalement dans un 

contexte de déshydratation. Et enfin, l’alimentation parentérale n’a été instaurée que chez 2 

patients en dénutrition sévère (4 %). 
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Figure 41 : Ensemble des traitements de soutien administrés en complément du traitement 

spécifique. 

3. Traitement médical spécifique : 

3.1. Traitement d’attaque: 

• Les corticoïdes : 

Ils ont été prescrits dans 45 cas (75%) : Prednisolone par voie orale à la dose de 1mg/kg/j 

pendant 4 semaines dans 40 cas et par voie parentérale intraveineuse, pendant 7jours puis relais 

par voie orale, dans 3cas. La réponse au traitement était favorable (corticosensibilité) dans 34 cas 

(75%). Cependant, on a constaté 11 cas de corticorésistance (25%) pour lesquels on a utilisé la 

biothérapie. 
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Figure 42 : Répartition des patients selon la réponse à la corticothérapie. 

• Les dérivés aminosalicylés : 

o Mésalazine (5ASA) : Elle a été prescrite à la dose de 4g/j dans 22 cas (36%). 

o Salazopyrine : Elle a été prescrite à la dose de 4g/j  dans 5 cas  (8%). 

• Antibiothérapie : 

o L’association Ceftriaxone 2g/j et Metronidazole 500mgx3/j a été indiquée chez 19 

patients (31%) : 

- 6 cas de fistules entérocutanées. 

- 2 cas de fistules anales. 

- 10cas de collections abcédées de FID. 

- 1 cas d’abcès péri-anal. 

o La triple antibiothérapie (Gentamycine+Ceftriaxone+Metronidazole) a été indiquée 

chez seulement 1 cas de collection associée à une fistule entérovésicale (2%). 

o La moxifloxacine a été prescrite chez un seul patient (2 %), en raison d’une collection 

de la plaie chirurgicale surinfectée, avec isolement d’enterobacterium faecium aux 

prélèvements bactériologiques. 
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• Biothérapie : Infliximab a été prescrit dans 11cas (18%). 

  

Figure 43 : Répartition des patients selon le traitement médical d’attaque administré. 

3.2. Traitement d’entretien : 

Dans notre série, un traitement d’entretien a été instauré chez 49 patients, soit 81 %. Parmi 

eux : 

• Immunosuppresseurs : 

o Azathioprine : 

L’azathioprine (Imurel) constituait l’option thérapeutique la plus utilisée, prescrite chez 38 

patients, correspondant à 63% de l’ensemble de la cohorte. 

o 6-Mercaptopurine (6-MP) : 

Elle a été utilisée chez 6 patients (10%). 

o Méthotrexate : 

Cependant, le méthotrexate n’a été prescrit que dans 1 cas (2%). 
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• Les dérivés aminosalicylés : 

o Mésalazine: elle a été indiquée chez 11 patients (18%). 

o Salazopyrine : elle a été utilisée chez 2patients (4%). 

• La biothérapie : 

Elle a concerné 28 patients de notre série (46 %). Elle était indiquée dans 11 cas de cortico-

résistance, 4 cas de cortico-dépendance et 13 cas de lésions anopérinéales. 

 

Figure 44 : Types de biothérapies utilisés dans notre série. 
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• La combothérapie : 

Elle a été mise en place chez 16 malades (26%). 

 

Figure 45 : Types de combothérapies utilisées dans notre série. 

 

Figure 46 : Répartition des patients selon le traitement médical d’entretien administré. 
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3.3. Effets secondaires du traitement médical : 

 

Figure 47 : Ensemble des effets secondaires des immunossupresseurs indentifiés dans notre 

série. 

 

Figure 48 : Ensemble des effets secondaires de la biothérapie identifiés dans notre série. 
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4. Traitement chirurgical : 

Dans notre série, le traitement chirurgical a été indiqué chez 39 patients, soit 65%. 

 

Figure 49 : Répartition des patients selon la prise en charge chirurgicale. 

4.1. Les indications chirurgicales : 

• 11 patients (18%) ont été opérés en urgence pour : 

o 4 cas de péritonite stercorale (7%). 

o 6 cas d’occlusion intestinale (10%). 

o 1 cas d’abcès appendiculaire (2%). 

• 9 patients (15%) ont été opérés après échec du traitement médical (26%). 

• 1 cas d’abcès du psoas (2%)  a été opéré après échec du traitement radiologique 

interventionnel. 

• 18 patients (30%) ont subis la chirurgie en première intention : 

o 8cas de fistule entérocutanée (13%). 

o 2cas de fistule entérocolique (4%). 
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o 1cas de fistule entérovésicale (2%). 

o 5cas de sténose intestinale (8%). 

o 2cas de fistules anales (4%). 

4.2. Les gestes chirurgicaux : 

• 20 patients (33%) ont subi une résection iléocaecale, ce qui en fait l’intervention la plus 

fréquemment réalisée dans la cohorte. 

• 10 patients (16%) ont eu une hémicolectomie droite. 

• 3 patients (5%) ont nécessité une hémicolectomie droite avec résection iléale. 

• 1 patient (2%) a été pris en charge par une résection iléocolique. 

• 7 patients (11%) ont bénéficié d’une cure de fistule. 

• 2 patients (4%) ont été opérés pour un drainage d’abcès. 

• 3 patients (5%) a eu recours à une chirurgie proctologique dans un contexte d’abcès péri-

anal dans 1 cas, et de fistules anales dans 2 cas. 

 

Figure 50 : Répartition des patients selon les actes chirurgicaux subis. 
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Figure 51 : Pièce de résection iléocaecale 

 (Service de chirurgie générale-CHU Mohamed VI, Marrakech). 

 

Figure 52 : Pièce d’hémicolectomie droite  

(Service de chirurgie générale-CHU Mohamed VI, Marrakech). 
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4.3. Les suites post-opératoires : 

Les suites postopératoires ont été marquées par la survenue de complications dans 7 cas 

(11%). 

• 1 patient (2%) a présenté une fistule entéro-cutanée en post-opératoire => reprise 

chirurgicale : résection grêlique de 30cm. 

• 1 patient (2%) a développé une surinfection de la paroi dont le prélèvement bactériologique 

est revenu positif à Enterobacterium Faecium, traité par Moxifloxacine. 

• 1 patient (2%) s’est compliqué par un syndrome occlusif  => reprise chirurgicale : résection 

iléale 30cm + résection du transverse. 

• 1 patient (2%)  s’est compliqué par une éviscération => reprise chirurgicale : cure 

d’éviscération. 

• 1 patient (2%) s’est compliqué par péritonite post-opératoire par lâchage de suture => 

reprise chirurgicale : lavage avec mise en place d’une stomie. 

• 1 patient (2%) a développé une collection intrapéritonéale jugulé par bi-antibiothérapie. 

• 1 patient (2%) a développé une collection en regard de la stomie jugulée par bi-

antibiothérapie. 

Tableau VI : Ensemble des complications aigues post-opératoires survenues dans notre série. 

Complications post-opératoires Nombre de cas Traitement de la complication 

Fistule entéro-cutanée 1 Résection grêlique de 30cm 

Surinfection de la paroi 1 Antibiothérapie 

Occlusion grêlique 1 Résection iléale 30cm+ transverse 

Éviscération 1 Cure chirurgicale d'éviscération 

Péritonite post-opératoire 1 Lavage chirurgical avec stomie 

Collections post-opératoires 2 Antibiothérapie 
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5. Traitement radiologique interventionnel : 

Dans notre série, un seul patient (2%) a bénéficié d’un drainage radiologique, indiqué 

devant une collection rétro-caecale. L’évolution était favorable, marquée par une amélioration 

clinique et une régression totale de la collection au contrôle radiologique. 

VIII. Evolution clinique : 

1. Délai moyen du suivi : 

Dans notre série, sur une période de suivi de 15 mois. Au cours de cette période, 6 malades 

ont été perdues de vue, 1 décès a été enregistré. 

2. Evolution clinico-biologique : 

• Rémission : 

La rémission est jugée dans notre série par l’amélioration symptomatique des malades, un 

CDAI<150, une négativation du bilan inflammatoire et une calprotectine fécale<150 dosée pour 

6 malades. Elle a été obtenue dans 45 cas (75%) : 

o Sans traitement d’entretien dans 5 cas. 

o Sous biothérapie dans 21 cas (18cas sous infliximab et 3cas sous ustekinumab). 

o Sous combothérapie dans 5 cas (dont 3 cas sous: azathioprine+ infliximab et 2 cas 

sous : azathioprine+ adalimumab). 

o Après traitement médicochirurgical dans 14 cas. 
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• Rechute : 

La rechute clinique est jugée par réapparition des symptômes cliniques, un CDAI>150  avec 

une réactivation inflammatoire biologique après des périodes de rémission. Elle a été observée 

chez 8 patients (13%) : 

o Sous traitement immunosuppresseur dans 3 cas. 

o Sous biothérapie dans 2 cas. 

o Après mauvaise observance thérapeutique dans 3 cas. 

 

Figure 53 : Répartition des patients selon l’évolution clinique de la maladie. 
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3. Evolution endoscopique : 

Dans notre série, 29 patients (48%) ont bénéficié d’une coloscopie de contrôle, dont 15 

patients opérés (25%) et 14 patients non opérés (23%). 

• Evolution endoscopique des 15 malades opérés : 

Les lésions endoscopiques ont été évaluées à l’aide du score de Rutgeerts (Annexe 6) 

o Une cicatrisation muqueuse complète a été observée chez 3 malades (5%) 

correspondant à un score de Rutgeerts i0. 

o Une persistance des ulcérations a été notée chez une patiente (2%) avec un score i2a. 

o Une aggravation des lésions endoscopiques a été observée chez 11 patients (18%) : 

- 8 patients (13%) présentaient un score i4, caractérisé par une anastomose 

iléocolique sténosée et ulcérée, avec des ulcérations profondes dans deux cas. 

- 3 patients (5%) présentaient un score i3, associant un érythème et des ulcérations 

au niveau de l’iléon et de la zone d’anastomose iléocolique. 

 

Figure 54 : Sténose infranchissable de la zone d’anastomose iléocolique. 

        (Endoscopie- Service de gastro-entérologie-CHU Mohamed VI-Marrakech) 
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• Evolution endoscopique des 14 malades non opérés : 

o Une cicatrisation muqueuse a été observée chez 8patients (13%) 

o Une stabilité des lésions endoscopiques a été notée chez 2 patients (4%) 

o Une aggravation des lésions endoscopiques a été identifiée chez 4 malades (6%), 

marquée notamment par l’apparition d’une sténose au niveau de la valvule iléo-

caecale. 

 

Figure 55 : Répartition des patients selon l’évolution endoscopique de la maladie. 

4. Corrélation clinique-endoscopique : 

Parmi les 29 patients ayant bénéficié d’une coloscopie de contrôle, 13 présentaient une 

concordance entre l’évolution clinique et les données endoscopiques. En revanche, une activité 

endoscopique persistante ou aggravée a été observée chez 16 patients, dont 8 étaient en rechute 

clinique, tandis que les 8 autres, malgré une rémission clinique, présentaient une discordance 

clinico-endoscopique. 
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I. Rappel : 

1. Rappel anatomique 

1.1. Rappel anatomique de l’iléon : 

L’intestin grêle est le segment le plus long du tube digestif. Il s’étend de l'estomac (pylore) 

jusqu'au gros intestin (cæcum) et se compose de trois parties : le duodénum, le jéjunum et l'iléon. 

• Situation et dimension : 

L’iléon comprend les trois cinquièmes distaux de l’intestin grêle, et il mesure environ 3,6 

m de long. Il est situé essentiellement dans le quadrant inférieur droit de l’abdomen, et débouche 

dans le gros intestin à la jonction entre le cæcum et le côlon ascendant. 

• Configuration externe : 

L’iléon se présente sous forme d’anses grêles mobiles, à paroi relativement fine, de 

coloration plus pâle que le jéjunum. 

Son mésentère est long et souple, permettant une grande mobilité. Les vaisseaux 

mésentériques y forment des arcades plus simples et moins nombreuses. 

• Moyens de fixité : 

L’iléon est suspendu par le mésentère, large repli péritonéal reliant les anses iléales à la 

paroi abdominale postérieure, et dont la racine oblique s’étend de l’angle duodénojéjunal à la 

région iléocaecale. 

Le mésentère assure non seulement la fixité relative de l’iléon, mais également le passage 

des éléments vasculaires, lymphatiques et nerveux indispensables à sa trophicité et à son 

fonctionnement. 

À l’extrémité distale, l’iléon terminal présente une fixité plus marquée en raison de ses 

rapports étroits avec le caecum et la jonction iléocaecale, renforcés par les accolements 

péritonéaux locaux. 

https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/estomac
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/pylore
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/le-gros-intestin
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/caecum-et-appendice-vermiforme
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/duodenum-fr
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/jejunum
https://www.kenhub.com/fr/library/anatomie/ileon-ileum
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Enfin, la disposition des anses iléales dans la région sous-mésocolique, en rapport avec la 

paroi abdominale et les structures rétro-péritonéales, participe également à sa  stabilisation 

topographique. 

• Rapports : 

o En avant : recouvert par le grand omentum répondant à la paroi abdominale antérieure. 

o En arrière : la veine cave, l’aorte, au pôle inférieur du rein gauche et son uretère. 

o En haut : le côlon transverse et le mésocôlon transverse qui repose sur le jéjunum. 

o En bas : la vessie, le côlon sigmoïde et l’utérus chez la femme. 

• Vascularisation : 

o Vascularisation artérielle : 

Assurée par les branches iléales de l’artère mésentérique supérieure. Ces branches 

cheminent dans le mésentère et s’anastomosent pour former des arcades artérielles, généralement 

peu nombreuses et simples par rapport à celles du jéjunum. 

Les arcades naissent des vasa recta courts, qui pénètrent la paroi iléale par le bord 

mésentérique et assurent l’irrigation des différentes tuniques. 

Le nombre et le calibre des vasa recta diminuent progressivement vers l’iléon terminal, 

expliquant une vascularisation relativement moins riche dans cette région. 

o Vascularisation veineuse : 

Le drainage veineux s’effectue par les veines iléales, satellites des artères correspondantes. 

Elles confluent vers la veine mésentérique supérieure, puis vers le système porte hépatique. 

o Drainage lymphatique : 

Le système lymphatique est très développé en raison de l’abondance du tissu lymphoïde 

iléal. 
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Les vaisseaux lymphatiques se drainent vers les ganglions mésentériques situés le long des 

vaisseaux iléaux, puis vers les ganglions mésentériques supérieurs. 

• Innervation de l’iléum : 

o Innervation parasympathique : 

Assurée par le nerf vague, dont les fibres préganglionnaires atteignent l’iléum par 

l’intermédiaire des plexus mésentériques. 

Elle stimule la motricité intestinale, la sécrétion digestive et la vascularisation locale. 

o Innervation sympathique : 

Issue des nerfs splanchniques thoraciques, principalement à partir des segments T9 à T12. 

Les fibres font relais dans le ganglion mésentérique supérieur, puis gagnent l’iléum en 

suivant les vaisseaux mésentériques. 

Elle exerce un effet inhibiteur sur la motricité et les sécrétions, et induit une 

vasoconstriction. 

o Système nerveux entérique : 

Le système nerveux entérique est représenté par : 

o Le plexus d’Auerbach, situé entre les couches circulaire et longitudinale de la 

musculeuse, responsable du contrôle de la motricité. 

o Le plexus sous-muqueux de Meissner, localisé dans la sous-muqueuse, régulant les 

sécrétions et le flux sanguin muqueux. 

Ce système assure une autonomie fonctionnelle de l’iléum, modulée par les systèmes 

sympathique et parasympathique. 
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Figure 56 : Anatomie du carrefour iléo-caecal montrant l’iléon terminal, le cæcum, la valvule 

iléo-caecale, l’appendice vermiforme. (14) 
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1.2. Rappel anatomique du caecum : 

• Dimension : 

Le caecum est le premier segment du côlon. Il mesure en moyenne 6 à 8cm de hauteur et 

7 à 8cm de largeur. 

• Situation : 

Le caecum est une poche où se branche l’iléon. Il se situe dans la fosse iliaque droite et se 

continue par le côlon ascendant. 

o Limite supérieure: ligne horizontale passant par le bord inférieur de la jonction 

iléocolique. 

o Limite inférieure: bas-fond caecal: recourbée en bas et en dedans. 

Ils existent des variations anatomiques : notamment en sus iliaque, sous hépatique, 

pelvien, ectopique (dans la fosse iliaque gauche). 

• Configuration externe : 

Le caecum se présente comme une poche arrondie, à paroi épaisse, caractérisée par la 

présence de trois bandelettes longitudinales (ténias coliques) qui convergent vers la base de 

l’appendice vermiforme. 

Il est recouvert de péritoine sur la totalité ou la quasi-totalité de sa surface. 

• Moyens de fixité : 

Le cæcum est normalement mobile, entièrement recouvert du péritoine. 

Il est fixé par deux ligaments : 

o un supérieur, latéro-colique ascendant. 

o l’autre inférieur, rétro-ilio-colique. 
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Ces deux ligaments délimitent en arrière du caecum la fossette rétro-cæcale. 

• Rapports : 

o En dedans : anses iléales terminales, vaisseaux iliaques, uretère, l’appendice. 

o En arrière : muscle psoas droit, vaisseaux iliaques, parfois l’uretère droit. 

o En avant : paroi abdominale antérieure. 

o En dehors : paroi abdominale latérale. 

• Vascularisation : 

o Vascularisation artérielle : 

Assurée par l’artère iléocolique (branche terminale droite de l’artère mésentérique 

supérieure), qui se divise en une branche antérieure et postérieure, destinées à l’irrigation des 

faces correspondantes du caecum. 

Ces branches donnent naissance aux artères caecales antérieure et postérieure, qui 

assurent la vascularisation de la paroi caecale. 

Les artères caecales participent à la constitution d’un  réseau anastomotique péri-caecal. 

o Vascularisation veineuse : 

Assurée par les veines caecales qui se jettent dans la veine iléocolique, puis dans la veine 

mésentérique supérieure, puis dans le système porte. 

o Drainage lymphatique : 

Drainage lymphatique suivant les axes vasculaires vers les ganglions iléocoliques, puis vers 

les ganglions mésentériques supérieurs. 
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• Innervation: 

o Innervation parasympathique : 

Assurée par le nerf vague, qui innerve le caecum comme l’ensemble du côlon droit. 

Les fibres préganglionnaires gagnent la paroi caecale par l’intermédiaire des plexus 

mésentériques et intramuraux, où elles exercent un effet excitateur sur la motricité, les sécrétions 

et la vascularisation locale. 

o Innervation sympathique : 

Assurée par les nerfs splanchniques thoraciques, principalement issus des segments T10 

à T12. 

Ils exercent un effet inhibiteur sur la motricité et les sécrétions, associé à une 

vasoconstriction. 

o Système nerveux entérique : 

Représenté par : 

- le plexus myentérique d’Auerbach : situé entre les couches musculaires circulaire et 

longitudinale, responsable de la coordination des contractions. 

- le plexus sous-muqueux de Meissner : localisé dans la sous-muqueuse, impliqué dans 

la régulation des sécrétions et du flux sanguin muqueux. 

Ces données ont été établies sur la base des références suivantes. (15–21) 

2. Rappel histologique : 

L’organisation histologique de la paroi du tube digestif est globalement uniforme de 

l’œsophage jusqu’au côlon. Elle comprend, de la lumière vers la périphérie, cinq couches 

concentriques : 
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- La muqueuse 

- La musculeuse muqueuse. 

- La sous-muqueuse. 

- La musculeuse. 

- L’adventice/ séreuse. 

• L’intestin grêle : 

La structure histologique de base est conservée sur l’ensemble de sa longueur. La paroi 

présente de nombreux replis circulaires intéressant la muqueuse et la sous-muqueuse, appelés 

valvules conniventes ou valvules de Kerckring, particulièrement développées dans le jéjunum. 

Il est composé de : 

La muqueuse : Elle est tapissée de projections digitiformes, les villosités intestinales, dont 

la morphologie varie selon le segment : elles sont plus courtes et larges au niveau du duodénum, 

et deviennent plus longues et plus fines au niveau du jéjunum et de l’iléum. 

L’épithélium de surface est de type cylindrique simple, composé essentiellement 

d’entérocytes munis de microvillosités constituant le plateau strié, et de cellules caliciformes à 

pôle muqueux ouvert. 

Les cryptes de Lieberkühn renferment les cellules caliciformes, les cellules de Paneth 

impliquées dans l’immunité innée, les cellules entéroendocrines, les cellules souches ainsi que 

quelques entérocytes. 

Le chorion de chaque villosité renferme un réseau vasculaire sanguin, un capillaire 

lymphatique central ou chylifère, ainsi que des fibres musculaires lisses. Il peut également contenir 

des formations lymphoïdes, particulièrement développées dans l’iléon, où elles s’organisent en 

follicules agrégés formant les plaques de Peyer. 
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Figure 57 : Coupe histologique de l’intestin grêle. (22) 

o La musculeuse muqueuse envoie des prolongements musculaires dans l’axe des villosités, 

constituant le muscle de Brücke, contribuant à leur motilité. 

o La sous-muqueuse est constituée d’un tissu conjonctif lâche riche en éléments vasculo-

nerveux. 

o La musculeuse est formée de deux couches de fibres musculaires lisses, une couche 

circulaire interne et une couche longitudinale externe, séparées par le plexus myentérique 

d’Auerbach. 

o Enfin, la paroi est recouverte par un adventice dans certaines portions du duodénum, ou 

par une séreuse péritonéale dans les segments intrapéritonéaux de l’intestin grêle. 
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Figure 58 : Coupe histologique de l’iléon normal montrant la muqueuse (muc) avec villosités 

intestinales (V), la sous-muqueuse (sm) contenant des plaques de Peyer (Pp), et la musculeuse 

(me). (22) 

• Le colon : 

Le côlon joue un rôle essentiel dans la transformation du contenu intestinal issu de l’iléon 

en matières fécales solides. Cette fonction repose principalement sur une réabsorption importante 

de l’eau et des électrolytes, associée à une sécrétion abondante de mucus facilitant la progression 

et l’évacuation du bol fécal. 

La muqueuse colique se distingue par l’absence de villosités et de  valvules. Elle est 

constituée de nombreuses cryptes de Lieberkühn, régulièrement disposées et s’étendant sur toute 

l’épaisseur de la muqueuse. 

L’épithélium de revêtement est de type cylindrique simple, composé d’entérocytes portant 

de courtes microvillosités, et surtout de cellules caliciformes. 

Les cryptes de Lieberkühn correspondent à des glandes tubuleuses simples renfermant 

majoritairement des cellules caliciformes, des cellules souches, ainsi que des cellules 

entéroendocrines. 

Le chorion sous-jacent est constitué d’un tissu conjonctif lâche riche en lymphocytes, 

pouvant s’organiser localement en nodules lymphoïdes isolés, appelés follicules clos. 
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Figure 59 : Coupe histologique montrant le colon. (22) 

o La musculeuse muqueuse est généralement continue, mais peut être interrompue au 

niveau de ces formations lymphoïdes. 

o La sous-muqueuse est formée d’un tissu conjonctif lâche, bien vascularisé, renfermant des 

éléments nerveux et pouvant également contenir des follicules lymphoïdes. 

o La musculeuse comporte deux couches de fibres musculaires lisses : une couche circulaire 

interne, et une couche longitudinale externe discontinue, condensée en trois bandelettes 

caractéristiques, les tæniae coli. 

 

Figure 60 : Coupe histologique du colon montrant les cryptes de Lieberkühn, la lamina propria, 

la muscularis mucosae et la sous-muqueuse. (22) 
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o Et enfin la séreuse péritonéale. Certaines régions du côlon présentent des particularités 

histologiques : 

- L’appendice vermiforme se distingue par la présence d’importants amas de tissu 

lymphoïde au sein de la muqueuse et de la sous-muqueuse, rappelant l’organisation 

des plaques de Peyer de l’iléon. 

- Au niveau du canal anal : l’épithélium cylindrique simple du côlon se transforme 

progressivement en un épithélium pavimenteux stratifié non kératinisé. La sous-

muqueuse renferme un riche réseau veineux formant les plexus hémorroïdaires 

interne et externe. La couche musculaire circulaire interne s’épaissit pour constituer 

le sphincter anal interne, tandis que le sphincter anal externe est formé de muscle 

strié sous contrôle volontaire. 

Ces données ont été établies sur la base des références suivantes. (16,22–24) 

3. Histoire de la maladie de Crohn : 

La maladie de Crohn a été reconnue pour la première fois en 1932 par Burrill Bernard Crohn 

et ses collaborateurs, une description qui a constitué une étape déterminante dans l’histoire de la 

gastro-entérologie moderne. (25) Depuis cette description initiale, la compréhension de cette 

pathologie n’a cessé de s’enrichir, stimulée par le développement des méthodes diagnostiques, 

les avancées de la recherche fondamentale et l’amélioration des stratégies thérapeutiques. 

L’évolution des connaissances sur les mécanismes causaux et physiopathologiques a 

progressivement transformé l’approche clinique et scientifique de la maladie. Présenter les jalons 

historiques majeurs permet ainsi de contextualiser ces progrès et de comprendre leur rôle dans 

l’élaboration des pratiques actuelles face à cette affection chronique. 
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Dr. Burrill Bernard Crohn (1884-1983)  Gastro-

Entérologue américain, né à New York. Diplômé du 

College of Physicians and Surgeons de l'Université 

Columbia. Il a effectué une grande partie de sa carrière 

au Mount Sinai Hospital à New York.  : (26) 

 

Burrill Bernard Crohn, en collaboration avec Leon Ginzburg et Gordon Oppenheimer, décrit pour 

la première fois la maladie comme une entité clinique autonome dans leur publication intitulée 

Regional Ileitis: A Pathologic and Clinical Entity, parue dans le Journal of the American Medical 

Association. 

           Ce travail, mené au Mount Sinai Hospital de New York, constitue la première caractérisation 

formelle de l’affection (Fong et al., 2012).(27) 

Années 1950 : Reconnaissance et définition :  La reconnaissance de la maladie de Crohn 

progresse au sein de la communauté médicale au cours du milieu du XXᵉ siècle. Dès 1950, ses 

critères diagnostiques sont précisés, permettant de l’intégrer formellement au groupe des 

maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. Deux ans plus tard, l’expression « entérite 

régionale » est introduite afin de désigner plus fidèlement le type d’inflammation qui la caractérise. 

(28) 
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Années 1960-1970 : Premières avancées thérapeutiques et diagnostiques : À partir de 

1965, les corticostéroïdes commencent à être utilisés pour maîtriser l’inflammation et traiter les 

poussées de la maladie de Crohn. Au cours des années 1970, l’essor des examens radiologiques 

au baryum et de l’endoscopie facilite un repérage plus précis des lésions, améliorant ainsi le 

diagnostic de l’affection.(28) 

Années 1980 : Évolution des traitements Les immunosuppresseurs tels que l'azathioprine 

et la mercaptopurine sont de plus en plus utilisés. L'imagerie par résonance magnétique (IRM) 

améliore encore les capacités diagnostiques. 

 

Figure 61 : Conséquences fonctionnelles des mutations du gène NOD2 sur la signalisation 

inflammatoire. (29) 
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1990-2000 : Révolutions génétiques et biologiques 

En 1994, une anomalie du gène NOD2 est mise en évidence et reliée à une augmentation 

du risque de développer la maladie de Crohn.(30) 

En 1998, l’introduction de l’infliximab (Remicade) inaugure l’ère des biothérapies et 

constitue une avancée thérapeutique majeure. (31) 

Puis, dès 2000, l’identification de nouvelles variations génétiques associées à la 

susceptibilité individuelle apporte un éclairage supplémentaire sur les mécanismes 

physiopathologiques de la maladie. 

 

Figure 62 : Structure moléculaire des principaux anticorps anti-TNF utilisés dans les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin.(32) 
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Années 2000-2010 : Innovations  et découvertes clés 

En 2004, la démonstration de l’efficacité des traitements anti-TNF transforme 

profondément la prise en charge de la maladie de Crohn. Parallèlement, le développement de 

nouveaux modèles animaux de maladies inflammatoires intestinales permet de mieux analyser les 

interactions entre immunité, microbiote et barrière intestinale. (33) Une synthèse publiée en 2010 

met en évidence le caractère multifactoriel de la maladie, résultant de l’influence combinée de 

facteurs environnementaux, génétiques et immunologiques. 

 

Figure 63 : Anticorps monoclonaux utilisés dans le traitement des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (34) 

2010-2021 : Avancées récentes et personnalisation des traitements 

Les progrès du séquençage génomique ont permis d’identifier de nouveaux loci impliqués 

dans la susceptibilité à la maladie de Crohn. En 2019, plusieurs travaux mettent en évidence le 

rôle de déséquilibres du microbiome intestinal dans le maintien de l’inflammation. À partir de 

2021, l’arrivée de biothérapies supplémentaires et de petites molécules élargit les options 

thérapeutiques, tandis que la médecine personnalisée s’impose progressivement, avec des 

traitements adaptés aux profils génétiques et microbiologiques propres à chaque patient. 
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4. Étiopathogénie et physiopathologie 

4.1. Facteurs génétiques de susceptibilité : 

Les avancées récentes en génétique ont permis d’identifier plus de 240 loci de 

susceptibilité associées aux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. Certains de ces loci 

sont spécifiques, tandis que d’autres participent à un risque commun à la maladie de Crohn (MC) 

et à la rectocolite hémorragique (RCH) (35–38).Environ 70 % des gènes impliqués sont partagés 

par ces deux entités, soulignant l’existence d’un socle génétique commun (35). La majorité des 

variants identifiés se situent dans des régions introniques et n’entraînent pas de modification 

directe de la séquence protéique, mais influencent plutôt le mode d’expression des gènes 

concernés. L’impact fonctionnel de ces variations reste généralement modéré, ce qui explique que 

chaque locus n’augmente que faiblement le risque individuel de survenue de la maladie. 

Le premier gène clairement associé à la MC est le gène NOD2 (aussi appelé CARD15) , qui 

demeure à ce jour celui conférant le risque relatif le plus élevé (39,40). À l’état physiologique, la 

protéine NOD2 intervient dans la reconnaissance des composants bactériens, notamment le 

peptidoglycane, déclenchant des cascades de signalisation impliquées dans la réponse 

immunitaire innée et l’élimination des pathogènes (41). Les variants associés à la MC sont 

responsables d’une altération de ces mécanismes, conduisant à une réponse immunitaire 

inadaptée. Les modèles animaux déficients en NOD2 présentent une susceptibilité accrue aux 

infections entériques ainsi que des perturbations du microbiote intestinal (42,43). Par ailleurs, la 

perte de fonction de NOD2 compromet les mécanismes de régulation négative de l’inflammation, 

favorisant ainsi une activation excessive des voies inflammatoires (44,45). L’expression de NOD2 

dans divers types cellulaires, incluant les cellules épithéliales intestinales, les macrophages, les 

cellules dendritiques et les cellules stromales, illustre son rôle central et plurifonctionnel dans 

l’homéostasie immunitaire intestinale (41). Les données expérimentales suggèrent que les effets 

délétères liés à sa dysfonction peuvent être amplifiés par l’interaction avec d’autres facteurs 

génétiques ou environnementaux (46,47). 
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Sur le plan épidémiologique, le port d’un seul allèle muté de NOD2 multiplie le risque de 

développer une MC par un facteur compris entre 1,5 et 3,7, tandis que la présence de deux allèles 

mutés expose 17 à 40 fois  à ce risque (48,49). La probabilité de développer la maladie reste faible 

chez les sujets porteurs d’une seule mutation de NOD2, estimée à 0,54 %, mais elle augmente de 

manière notable chez les individus présentant deux allèles mutés, atteignant 4,9 %, alors qu’elle 

n’est que de 0,18% chez les porteurs d’allèles non mutés (49). En revanche, contrairement aux 

données issues des populations européennes, les travaux menés en Asie de l’Est n’ont pas mis en 

évidence de lien significatif entre les polymorphismes de NOD2 et la survenue de la maladie de 

Crohn (38,50,51). 

 

Figure 64 : Localisation chromosomique, organisation génétique et caractéristiques protéiques 

du gène NOD2. (52) 

Les variants de NOD2 sont par ailleurs associés à un début plus précoce de la maladie, à 

une localisation préférentiellement iléale et à des formes évolutives fibro-sténosantes (48,53–55). 

Une méta-analyse, incluant 49 études et 8893 patients atteints de la maladie de Crohn, a 

montré que les mutations du gène NOD2 sont associées à une évolution plus défavorable. Les 

patients porteurs de ces mutations présentent un risque accru de développer des complications, 

avec une augmentation estimée à environ 17 % par rapport aux patients sans mutation, ainsi qu’un 

recours à la chirurgie significativement plus fréquent, avec un risque majoré d’environ 58 % (56). 
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D’autres gènes impliqués dans les mécanismes d’immunité innée et d’autophagie, 

notamment ATG16L1 et IRGM, ont également été associés à la MC (36,57–59). Les altérations 

d’ATG16L1 observées dans la MC entraînent des anomalies des cellules de Paneth et des cellules 

caliciformes, une diminution de l’élimination bactérienne et une augmentation de la production 

de cytokines pro-inflammatoires, comme l’ont montré des études expérimentales et cliniques (60–

63). Par ailleurs, certaines variantes génétiques affectant des inhibiteurs de l’autophagie, telles 

que MTMR3, sont également associées à la maladie, contribuant ainsi à une dysfonction globale 

de ce processus (64). 

 

Figure 65 : Interaction entre les facteurs génétiques, le microbiote intestinal et la réponse 

immunitaire innée dans la maladie de Crohn. (65) 

Au-delà des déterminants strictement génétiques, le rôle de l’épigénétique apparaît de 

plus en plus évident dans la physiopathologie de la MC. L’épigénétique correspond à des 

modifications réversibles et héréditaires de l’expression génique, indépendantes de toute 

modification de la séquence de l’ADN, impliquant notamment la méthylation de l’ADN et les 

modifications des histones. Ces mécanismes peuvent être influencés par des facteurs 

environnementaux tels que l’alimentation, le tabagisme ou les agents infectieux, et exercer des 

effets durables sur la régulation des gènes impliqués dans l’inflammation (66). À titre d’exemple, 

certaines études ont mis en évidence une méthylation spécifique de gènes impliqués dans 

l’autophagie, comme ULK1, chez les patients atteints de MC (67). 
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En résumé, les variations génétiques codantes identifiées dans les MICI expliquent une part 

limitée du risque de maladie. Les mécanismes épigénétiques, fortement influencés par 

l’environnement, semblent jouer un rôle déterminant dans l’expression phénotypique et 

l’évolution de la maladie. L’interaction complexe entre prédisposition génétique et facteurs 

environnementaux demeure au cœur de la physiopathologie des MICI et justifie la poursuite des 

recherches dans ce domaine. 

4.2. Rôle du microbiote intestinal : 

a. Rôle du microbiome intestinal : 

Le microbiome intestinal humain correspond à un écosystème de micro-organismes qui 

joue un rôle fondamental dans la physiologie humaine. En situation physiologique, une relation de 

tolérance et d’équilibre s’installe entre l’hôte et cette flore microbienne, assurant l’homéostasie 

de la muqueuse intestinale. La rupture de cet équilibre, communément désignée sous le terme de 

dysbiose, est aujourd’hui considérée comme un facteur majeur impliqué dans la pathogénèse de 

la maladie de Crohn, bien que les mécanismes précis restent encore incomplètement 

élucidés.(68,69) 

Le tube digestif humain héberge près de 10¹⁴ micro-organismes constituant le microbiome 

intestinal. Bien que les bactéries en représentent la fraction dominante, cet écosystème comprend 

également des archées, des virus, des champignons et des protozoaires, participant ensemble à 

la diversité microbienne. (69) 

Le microbiome intestinal intervient dans de nombreuses fonctions métaboliques 

essentielles. Il participe notamment à la fermentation des glucides non digestibles, tels que 

l’amidon résistant et la cellulose, aboutissant à la production d’acides gras à chaîne courte (AGCC), 

sources d’énergie pour l’épithélium intestinal et dotés de propriétés anti-inflammatoires. Il 

contribue également au métabolisme protéique, à la synthèse de certains acides aminés, à la 

transformation des sels biliaires ainsi qu’à la production de vitamines, en particulier la vitamine K 

et plusieurs vitamines du groupe B. (70) 
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Sur le plan immunitaire, le microbiote interagit avec le système immunitaire muqueux, 

notamment via l’activation des récepteurs de reconnaissance de motifs microbiens tels que les 

Toll-like receptors (TLR). Ces interactions modulent l’activité des cellules T régulatrices, les 

processus d’autophagie et d’autres réponses immunitaires innées et adaptatives. Certaines 

bactéries filamenteuses segmentées favorisent la différenciation des lymphocytes Th17, jouant un 

rôle protecteur vis-à-vis des infections. À l’inverse, certaines espèces du genre Clostridia 

stimulent l’induction des cellules T régulatrices CD4+Foxp3+, participant au maintien de la 

tolérance immunitaire et au renforcement de la barrière intestinale. (69,70) 

Par ailleurs, le microbiome intestinal exerce un effet protecteur contre les agents 

pathogènes en instaurant une résistance à la colonisation, par compétition pour les nutriments et 

les sites d’adhésion, et par la production de substances antimicrobiennes limitant la prolifération 

de micro-organismes pathogènes. (70) 

b. Facteurs influençant la composition du microbiote : 

La dysbiose intestinale résulte de l’interaction de multiples facteurs environnementaux et 

intrinsèques. Sur le plan nutritionnel, une alimentation riche en viandes et en acides gras oméga-

6 est associée à une augmentation des bactéries à potentiel pro-inflammatoire. D’autres facteurs 

tels que la prise d’antibiotiques, le tabagisme, le mode d’accouchement, les conditions d’hygiène, 

le stress ou encore la localisation géographique influencent significativement la composition du 

microbiote intestinal. (68,70) 

Les facteurs génétiques jouent également un rôle déterminant. Des mutations de gènes 

impliqués dans l’immunité innée et l’autophagie, notamment NOD2, ATG16L1 et CARD9, 

perturbent les interactions entre le système immunitaire et le microbiote. Ces anomalies 

génétiques sont associées à une diminution des espèces bactériennes bénéfiques, telles que 

Faecalibacterium, et à une prolifération accrue de bactéries potentiellement pathogènes, 

notamment Escherichia. En outre, l’inflammation intestinale modifie le microenvironnement local, 

favorisant l’adaptation de certains pathogènes dont la virulence accrue contribue à l’aggravation 

des lésions tissulaires et à la chronicité du processus inflammatoire. (68,70–72) 
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c. Le microbiote dans la maladie de Crohn iléocaecale : 

Chez les patients atteints de maladie de Crohn iléocaecale, le microbiome intestinal 

présente des altérations quantitatives et qualitatives distinctes de celles observées chez les sujets 

sains. 

• Réduction de la diversité : 

La maladie de Crohn iléocaecale est caractérisée par une diminution de la diversité 

bactérienne fécale, plus prononcée que dans les formes purement coliques, liée principalement à 

une réduction des Firmicutes, et plus particulièrement du groupe phylogénétique Clostridium 

leptum. Cette altération de la diversité persiste fréquemment même en phase de rémission 

clinique. (68) 

• Altérations bactériennes spécifiques : 

Comparativement aux formes coliques isolées, l’atteinte iléocaecale de la maladie de Crohn 

se caractérise par une diminution plus marquée de Faecalibacterium prausnitzii, bactérie 

commensale aux propriétés anti-inflammatoires reconnues et impliquée dans la production des 

acides gras à chaîne courte (AGCC). Cette raréfaction est observée aussi bien au niveau des selles 

que de la muqueuse intestinale, traduisant une altération profonde du microbiote local. (69,71) 

À l’opposé, une augmentation des Enterobacteriaceae est fréquemment rapportée dans ce 

contexte, probablement favorisée par l’environnement inflammatoire. Parmi elles, les souches 

d’Escherichia coli adhérentes et invasives (AIEC), particulièrement enrichies au sein des lésions 

iléocaecales, exercent un effet délétère en adhérant à l’épithélium intestinal, en persistant dans 

les macrophages et en stimulant une production accrue de cytokines pro-inflammatoires, 

notamment le TNF-α. (70,72) 
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Figure 66 : Rôle du microbiote intestinal dans la modulation de la réponse immunitaire et de 

l’inflammation intestinale.(73) 

Par ailleurs, la maladie de Crohn est associée à une augmentation de certaines espèces du 

genre Ruminococcus, en particulier Ruminococcus torques et Ruminococcus gnavus, concomitante 

à une diminution d’Akkermansia muciniphila, bactérie jouant un rôle clé dans le maintien de 

l’intégrité de la barrière intestinale. Dans les formes iléocaecales, ces déséquilibres bactériens 

s’accompagnent également d’une augmentation de certaines espèces fongiques, notamment du 

genre Candida, ainsi que d’une expansion du virome, renforçant le profil de dysbiose 

caractéristique de cette localisation. (70,72) 

• Fonction microbienne altérée : 

Au-delà des modifications de composition, des altérations fonctionnelles du microbiote 

sont observées de manière durable chez les patients atteints de maladie de Crohn iléocaecale. 

Celles-ci incluent une augmentation des gènes impliqués dans le transport des glucides et une 

diminution des voies métaboliques associées à la production de métabolites bénéfiques, 

notamment les AGCC, traduisant une perte de fonctions protectrices du microbiote intestinal.(70) 
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Bien que la relation causale entre dysbiose et maladie de Crohn reste débattue, les données 

actuelles suggèrent que, dans les formes à prédominance iléocaecale, le microbiote intestinal 

occupe une place centrale dans l’initiation, le maintien et la chronicisation du processus 

inflammatoire, renforçant le rôle de cette localisation comme modèle privilégié d’interaction 

microbiote–immunité au cours de la maladie de Crohn. (72) 

4.3. Altération de la barrière intestinale : 

a. Fonction et composition de la barrière intestinale : 

La barrière intestinale joue un rôle central dans le maintien de l’homéostasie digestive et 

systémique, en particulier au niveau de la région iléocaecale, qui constitue une zone d’interface 

privilégiée entre le microbiote, l’épithélium intestinal et le système immunitaire. Elle agit comme 

une barrière physique et fonctionnelle empêchant la translocation des agents pathogènes, des 

toxines et des antigènes vers la circulation sanguine, tout en assurant une absorption sélective 

des nutriments, de l’eau et des électrolytes. Elle participe également à la défense immunitaire 

locale par la production de mucus et de peptides antimicrobiens par l’épithélium intestinal, 

élément clé de l’immunité innée. L’intégrité de cette barrière repose sur l’action coordonnée de 

plusieurs composantes essentielles. (74) 

• Cellules épithéliales intestinales : 

Au niveau iléocaecal, les cellules épithéliales intestinales assurent une fonction de barrière 

particulièrement sollicitée en raison de la forte densité microbienne et de la richesse en tissu 

lymphoïde associé à l’intestin. 

Les cellules caliciformes produisent des mucines formant une couche muqueuse protectrice 

limitant l’adhésion bactérienne à l’épithélium. 

Les cellules de Paneth, abondantes dans l’iléon terminal, sécrètent des peptides 

antimicrobiens tels que les défensines et les cathélicidines, constituant un mécanisme de défense 

majeur contre les agents pathogènes. 
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Les cellules microfolliculaires (cellules M), nombreuses dans cette région, assurent la 

capture et la présentation des antigènes au tissu lymphoïde associé à l’intestin (GALT), jouant un 

rôle clé dans la régulation de la réponse immunitaire. 

Les cellules entéroendocrines participent, par la sécrétion hormonale, à la régulation de la 

prolifération, de la différenciation et de la réparation de l’épithélium intestinal, contribuant ainsi 

au maintien de l’homéostasie locale. (74) 

 

Figure 67 : Distribution des principaux types de cellules épithéliales au niveau de l’iléon 

terminal. (75) 

• Jonctions serrées : 

Les cellules épithéliales sont reliées par des complexes jonctionnels incluant les jonctions 

serrées, les jonctions adhérentes et les desmosomes. Les jonctions serrées contrôlent le passage 

paracellulaire des ions, de l’eau et des macromolécules. 

Elles sont constituées principalement de protéines appartenant à la famille TAMP et à la 

famille des claudines. L’expression de ces protéines varie selon les segments intestinaux, avec une 

organisation spécifique au niveau de l’iléon terminal, adaptée aux contraintes fonctionnelles 

locales. Toute altération de leur expression ou de leur distribution peut entraîner une 

augmentation de la perméabilité intestinale, particulièrement délétère dans l’atteinte iléocaecale. 

(74,76) 
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Figure 68 : Structure des jonctions serrées et des complexes jonctionnels de l’épithélium 

intestinal. (77) 

• Couche de mucus : 

La couche de mucus, sécrétée par les cellules caliciformes, constitue une barrière physique 

et chimique essentielle. Elle est composée de protéines, de glucides, de lipides et d’eau, et contient 

des peptides antimicrobiens ainsi que des IgA sécrétoires. Bien que plus épaisse dans le côlon, 

cette couche muqueuse joue un rôle fondamental au niveau iléocaecal en limitant le contact direct 

entre l’épithélium et le microbiote, contribuant ainsi à la protection de la muqueuse contre 

l’invasion bactérienne. (74,78) 

• Cellules immunitaires : 

La région iléocaecale est particulièrement riche en cellules immunitaires, notamment les 

cellules dendritiques et les macrophages, qui interagissent étroitement avec l’épithélium intestinal 

pour maintenir l’équilibre immunitaire et répondre aux agressions microbiennes. (74) 

• Microbiote intestinal : 

Le microbiote intestinal joue un rôle déterminant dans la région iléocaecale, où il participe 

à la digestion des nutriments, à la compétition avec les agents pathogènes et à la stimulation de 

la production de peptides antimicrobiens et de cytokines par les cellules épithéliales, contribuant 

ainsi à l’intégrité de la barrière intestinale. (74) 
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Figure 69 : Intéractions entre le microbiote intestinal, l’épithélium et le système immunitaire au 

niveau de la barrière intestinale (Bischoff et al. (79)) 

 

b. Mécanismes altérant la barrière intestinale 

Dans la maladie de Crohn à localisation iléocaecale, l’augmentation de la perméabilité 

intestinale constitue une anomalie fréquente et précoce. Elle résulte de l’intéraction de plusieurs 

mécanismes physiopathologiques étroitement intriqués. 

Un premier mécanisme repose sur un dérèglement de l’homéostasie épithéliale, secondaire 

à des perturbations des voies de signalisation clés telles que Wnt, Notch, Hedgehog et les protéines 

morphogénétiques osseuses. Ces anomalies entraînent un déséquilibre entre la prolifération, la 

différenciation et l’apoptose des cellules épithéliales, particulièrement marqué au niveau de l’iléon 

terminal. 

Un second mécanisme repose sur le dysfonctionnement des jonctions serrées, résultant de 

modifications de l’expression ou de la distribution de certaines protéines structurales, en 

particulier la claudine-2. La surexpression de cette dernière entraîne une augmentation du 

passage paracellulaire, contribuant ainsi à l’élévation de la perméabilité intestinale. 
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Par ailleurs, une altération de l’immunité innée, caractérisée par une diminution de la 

production de mucus par les cellules caliciformes et une réduction des peptides antimicrobiens 

sécrétés par les cellules de Paneth, favorise la pénétration des agents pathogènes. L’inflammation 

chronique qui en résulte, via la production de cytokines pro-inflammatoires, entretient et aggrave 

l’hyperperméabilité intestinale. 

Enfin, la dysbiose intestinale, particulièrement marquée dans l’atteinte iléocaecale, rompt 

la relation symbiotique entre le microbiote et la muqueuse, facilitant la translocation du contenu 

luminal vers les tissus sous-jacents. (74,78,80) 

 

Figure 70 : Composants de la barrière muqueuse dans un intestin sain (à gauche) et au cours des 

maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) (à droite). 

(En bas à droite) : L’organisation de base des jonctions serrées ainsi que des autres 

complexes jonctionnels. JAM : molécules d’adhésion jonctionnelles.(78) 
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c. Perméabilité intestinale et maladie de Crohn iléoacecale 

• Place de la perméabilité intestinale dans la pathogenèse de la maladie de Crohn 

Dans la maladie de Crohn, et plus particulièrement dans sa forme iléocaecale, 

l’augmentation de la perméabilité intestinale est un phénomène bien établi. Toutefois, son rôle 

exact dans la pathogenèse reste débattu. Si certains auteurs considèrent cette altération comme 

une conséquence secondaire de l’inflammation, d’autres suggèrent qu’elle pourrait constituer un 

événement précoce, susceptible d’initier ou d’amplifier le processus inflammatoire, sur la base de 

données expérimentales et cliniques concordantes. (78,80) 

• Données expérimentales issues des modèles animaux 

Des études menées chez des souris déficientes en IL-10 ont montré qu’une augmentation 

de la perméabilité intestinale précède l’apparition de la colite, notamment au niveau iléal. De plus, 

la réduction de l’inflammation obtenue par des interventions ciblant spécifiquement la 

perméabilité intestinale suggère l’existence d’un lien causal entre l’altération de la barrière et le 

développement de l’inflammation. (80) 

• Influence du terrain génétique sur l’intégrité de la barrière intestinale 

Certaines mutations de gènes impliqués dans la régulation des jonctions serrées et de 

l’immunité innée, en particulier les mutations du gène NOD2 telles que 3020insC, ont été 

associées à une augmentation de la perméabilité intestinale chez les patients atteints de maladie 

de Crohn à localisation iléale ou iléocaecale, ainsi que chez leurs apparentés. Ces observations 

soulignent le rôle du terrain génétique dans la fragilisation de la barrière intestinale et sa 

contribution potentielle à la pathogenèse de la maladie. (80,81) 

• Hyperperméabilité intestinale chez les apparentés asymptomatiques 

Des études longitudinales chez des apparentés asymptomatiques de premier degré de 

patients atteints de maladie de Crohn ont montré qu’une perméabilité intestinale accrue, évaluée 

par le rapport lactulose/mannitol urinaire, était associée à un risque augmenté de développer la 
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maladie. Cette anomalie, parfois détectée plusieurs années avant le diagnostic et indépendamment 

de toute inflammation subclinique, suggère que l’hyperperméabilité intestinale pourrait 

représenter un marqueur précoce de dysfonction de la barrière intestinale, en particulier dans les 

formes à prédominance iléocaecale.(82) 

• Conséquences immuno-inflammatoires de l’altération de la barrière intestinale 

La translocation de bactéries luminales à travers une barrière épithéliale altérée constitue 

un mécanisme central dans l’entretien de l’inflammation chronique observée au cours de la 

maladie de Crohn iléocaecale. Cette exposition accrue aux antigènes microbiens entraîne une 

activation excessive et persistante de la réponse immunitaire adaptative, contribuant à la 

chronicité du processus inflammatoire. (81) 

4.4. Dyrégulation de la réponse immunitaire : 

La maladie de Crohn est caractérisée par une dysrégulation  de la réponse immunitaire 

intestinale, liée à un déséquilibre entre immunité innée et adaptative. Cette anomalie est favorisée 

par une altération de la barrière muqueuse, responsable d’une augmentation de la perméabilité 

intestinale, facilitant le passage d’antigènes bactériens et alimentaires vers la paroi digestive. Il en 

résulte une activation prolongée du système immunitaire local, avec recrutement continu de 

cellules inflammatoires et mise en place d’une réponse immune inappropriée dirigée contre la 

flore commensale, contribuant à l’inflammation chronique. (83) 

Dans les formes à prédominance iléocaecale, ces mécanismes sont accentués en raison des 

particularités immunologiques de cette région, riche en tissu lymphoïde associé à l’intestin et en 

cellules de Paneth . De nombreuses données expérimentales et cliniques soulignent le rôle central 

des lymphocytes T dans la physiopathologie de la maladie de Crohn, avec une augmentation 

notable de leur infiltration au niveau de la muqueuse iléocaecale et une production accrue de 

médiateurs pro-inflammatoires. L’efficacité des traitements immunosuppresseurs, ainsi que 

l’amélioration clinique observée dans certaines situations d’immunodépression, notamment au 

cours de l’infection par le VIH, renforcent l’hypothèse d’un dérèglement immunitaire à 

prédominance T-dépendante. (43,84,85) 
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Au niveau iléocaecal, les lymphocytes T CD4⁺ se différencient préférentiellement en sous-

populations Th1 et Th17, à l’origine d’une cascade inflammatoire dominée par l’IFN-γ, l’IL-12, le 

TNF-α, l’IL-1 et l’IL-6. Cette réponse inadaptée, absente chez le sujet sain, est favorisée par des 

anomalies génétiques des récepteurs de reconnaissance microbienne, notamment les mutations 

du gène NOD2/CARD15, fréquemment associées aux formes  iléocaecales de la maladie. (65,86) 

Chez les individus génétiquement prédisposés, les constituants de la paroi bactérienne 

induisent une activation excessive et prolongée des macrophages et des lymphocytes, entraînant 

une production soutenue de cytokines pro-inflammatoires et le développement de lésions 

intestinales chroniques caractéristiques de la maladie de Crohn (49). Par ailleurs, le 

dysfonctionnement des cellules de Paneth et le défaut de production d’α-défensines, en lien avec 

les anomalies de NOD2, renforcent les interactions entre le microbiote et le système immunitaire, 

participant à la chronicité de l’inflammation, en particulier au niveau iléocaecal. (43,87–89) 

 

Figure 71 : Dysrégulation de la réponse immunitaire intestinale dans la maladie de Crohn. (87) 
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a. Dérégulation de la réponse immunitaire innée 

L’immunité innée, qui constitue la première ligne de défense de la muqueuse intestinale, 

est profondément altérée dans la maladie de Crohn. En conditions physiologiques, la 

reconnaissance des antigènes microbiens repose sur des récepteurs spécialisés, tels que les 

récepteurs Toll-like (TLR) et les récepteurs intracellulaires de type NLR, assurant une réponse 

rapide, efficace et finement régulée face aux agents pathogènes. (87,90,91) 

Chez les patients atteints de maladie de Crohn, l’expression et le fonctionnement de ces 

récepteurs sont perturbés. Les mutations du gène NOD2/CARD15 sont notamment associées à 

une réponse atténuée après exposition aux lipopolysaccharides, composants majeurs de la paroi 

des bactéries Gram négatif, entraînant une diminution de la production de peptides antimicrobiens 

au niveau de l’iléon terminal. Cette défaillance de l’immunité innée favorise la persistance de 

micro-organismes potentiellement pathogènes dans la lumière intestinale et leur colonisation 

prolongée, générant une stimulation antigénique continue responsable d’une activation chronique 

du système immunitaire inné. (39,43,88,92) 

L’affaiblissement de cette première barrière immunitaire contribue également à 

l’augmentation de la perméabilité épithéliale, accentuant les interactions entre la flore 

commensale et le système immunitaire muqueux. Cette exposition excessive entraîne une perte 

de tolérance vis-à-vis des bactéries intestinales et une activation accrue des macrophages et des 

cellules dendritiques. Ces cellules sécrètent alors des cytokines pro-inflammatoires, des 

chimiokines et expriment des molécules d’adhérence telles que l’ICAM-1, favorisant le 

recrutement des lymphocytes et des polynucléaires et participant à l’amplification du processus 

inflammatoire local. (85,93,94) 
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b. Dérégulation de la réponse immunitaire adaptative 

Les anomalies de l’immunité innée ont des conséquences directes sur la réponse 

immunitaire adaptative, en perturbant les mécanismes de reconnaissance et de présentation des 

antigènes aux cellules effectrices. L’activation excessive des cellules de l’immunité innée crée un 

microenvironnement cytokinique fortement pro-inflammatoire, caractérisé par une augmentation 

de la production d’IL-1β, d’IL-6 et d’IL-8, au détriment de médiateurs régulateurs tels que le TGF-

β ou les prostaglandines. (85,87,91) 

Dans ce contexte, les cellules dendritiques subissent une maturation complète et migrent 

vers les ganglions lymphatiques mésentériques, où elles orientent la différenciation des 

lymphocytes T CD4⁺ naïfs principalement vers des profils Th1 et Th17, caractéristiques de la 

maladie de Crohn iléocaecale. La réponse immunitaire adaptative est ainsi dominée par les 

lymphocytes T effecteurs pro-inflammatoires, au détriment des lymphocytes T régulateurs, 

essentiels au maintien de la tolérance immunitaire. (84–86,95) 

Les lymphocytes Th1 produisent des quantités importantes d’IFN-γ et de TNF-α, 

contribuant à l’activation des macrophages et à l’amplification de la réponse inflammatoire 

cellulaire. Les lymphocytes Th17, quant à eux, jouent un rôle majeur dans le recrutement des 

neutrophiles et l’aggravation des lésions intestinales par la sécrétion d’IL-17. La différenciation et 

la persistance de cette population Th17 dépendent étroitement de la voie IL-23, dont l’implication 

dans la physiopathologie de la maladie de Crohn est bien établie. Par ailleurs, des concentrations 

élevées d’IL-12 renforcent cette polarisation lymphocytaire, un phénomène accentué par les 

anomalies de NOD2 affectant les cellules dendritiques. (43,95–97) 
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4.5. Influence des facteurs environnementaux : 

a. Tabagisme : 

Le tabagisme constitue l’un des facteurs environnementaux les mieux établis dans la 

maladie de Crohn, avec une augmentation du risque de survenue estimée entre 1,8 et 4,6, ainsi 

qu’un impact défavorable sur la qualité de vie des patients. Cet effet délétère est attribué à 

l’inhalation de la fumée de tabac, qui renferme plus de 5 000 substances chimiques, dont une 

centaine possède des propriétés toxiques ou cancérogènes reconnues. (98) 

➢ Principaux domaines d’influence du tabagisme sur la maladie de Crohn : 

• Activité de la maladie : 

Le tabagisme est fortement corrélé à une activité accrue de la maladie. Une méta-analyse 

regroupant 33 études a montré que les fumeurs actifs présentent un risque significativement plus 

élevé de poussées inflammatoires comparativement aux non-fumeurs. (99) 

• Réponse thérapeutique : 

Les patients fumeurs atteints de maladie de Crohn requièrent plus fréquemment des 

traitements immunosuppresseurs intensifs afin d’obtenir un contrôle satisfaisant de la 

maladie.(100,101) 

• Complications évolutives : 

Le tabagisme est associé à une augmentation du risque de complications, notamment les 

sténoses, les fistules et les récidives postopératoires précoces. Ces complications aggravent le 

pronostic et augmentent le recours aux interventions chirurgicales ainsi qu’à une prise en charge 

spécialisée prolongée. (102–104) 
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➢ Mécanismes physiopathologiques impliqués : 

• Altération de la barrière épithéliale : 

Le tabagisme est associé à une dysfonction de la barrière intestinale, en particulier au 

niveau léale, entraînant une augmentation de la perméabilité, une translocation bactérienne, une 

atrophie villositaire et des anomalies des jonctions serrées. (105) 

• Atteinte des cellules de Paneth : 

Une diminution de la production de peptides antimicrobiens est observée chez les fumeurs. 

Cet effet est accentué chez les porteurs de la variante génétique ATG16L1 T300A, caractérisée par 

une réduction du nombre de cellules de Paneth et une augmentation de l’apoptose à la base des 

cryptes. (62,106) 

• Dysbiose intestinale : 

Le microbiote des fumeurs se distingue par une modification de sa composition, avec une 

diminution du ratio Firmicutes/Bacteroidetes et une réduction relative des Proteobacteria. 

(107,108) 

• Dérégulation immunitaire : 

Le tabagisme affecte à la fois l’immunité innée et adaptative. Il entraîne une augmentation 

des cellules dendritiques au sein des plaques de Peyer de l’iléon terminal, ainsi qu’une expansion 

des lymphocytes T CD4⁺ et CD8⁺, et augmentation des lymphocytes Th17 et ainsi une production 

des cytokines pro inflammatoires. (109) 

• Modifications épigénétiques : 

Le tabac est également impliqué dans des altérations épigénétiques, affectant la 

méthylation de l’ADN, les modifications des histones et l’expression des ARN non codants. (98) 

Il est à noter que le risque de rechute chez les anciens fumeurs est comparable à celui des 

non-fumeurs, suggérant un bénéfice clinique significatif de l’arrêt du tabac. (110) 



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

105 

b. Alcool : 

Les relations entre la consommation d’alcool et le risque de survenue des maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin demeurent controversées dans la littérature. En effet, 

certaines études prospectives ne mettent pas en évidence de lien significatif entre la prise d’alcool 

et l’incidence des MICI, alors que d’autres travaux suggèrent une association potentielle, variable 

selon la nature des boissons consommées et les quantités ingérées (111,112). 

Par ailleurs, il est largement rapporté que l’alcool peut exacerber les manifestations 

digestives chez les patients atteints de MICI, notamment les douleurs abdominales et la diarrhée, 

et qu’une consommation excessive est corrélée à un risque accru de rechute. De plus, l’alcool est 

susceptible d’interagir négativement avec plusieurs traitements couramment utilisés, tels que le 

métronidazole, le méthotrexate ou les thiopurines, tout en favorisant le stress oxydatif au niveau 

de la muqueuse gastrique (113,114). 

c. Alimentation : 

L’alimentation influence la maladie de Crohn par plusieurs mécanismes. Un régime de type 

occidental, riche en protéines animales et en graisses, et pauvre en fibres, est associé à une 

diminution de la diversité microbienne intestinale, caractérisée par une prédominance des 

Bacteroides et des Enterobacteriaceae et une réduction des Firmicutes. Cette dysbiose est 

également associée à une augmentation de la perméabilité intestinale et des marqueurs 

inflammatoires systémiques. (115) 

➢ Composants alimentaires associés à un risque accru de maladie de Crohn : (110,115–117) 

• Protéines animales : 

Une étude menée au Japon a identifié une consommation élevée de protéines animales 

comme le facteur de risque alimentaire indépendant le plus fortement associé à l’incidence de la 

maladie de Crohn. 
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• Glucides et lipides : 

Une consommation excessive de sucres raffinés, ainsi qu’un déséquilibre en faveur des 

acides gras polyinsaturés oméga-6 pro-inflammatoires par rapport aux oméga-3, a été associée 

à un risque accru de développement de la maladie. 

• Additifs alimentaires : 

Certains additifs peuvent induire une dysbiose et favoriser l’inflammation intestinale. Des 

études expérimentales ont montré que des édulcorants artificiels, tels que le sucralose, favorisent 

la prolifération d’Escherichia coli chez des modèles murins génétiquement prédisposés. Les 

émulsifiants ont également été impliqués dans l’altération du microbiote et de la barrière 

muqueuse ; des souris non exposées ont développé des anomalies de la barrière intestinale après 

transplantation de microbiote provenant d’animaux exposés à ces additifs. 

➢ Composants alimentaires favorisant le maintien de la rémission : (110,115) 

• Fibres alimentaires : 

Les fibres, notamment celles issues des fruits et légumes, favorisent la production d’acides 

gras à chaîne courte (AGCC), dotés de propriétés immunomodulatrices et favorisant la croissance 

des bactéries commensales. Toutefois, chez les patients présentant des sténoses, un régime 

pauvre en fibres est souvent recommandé afin de limiter le risque d’occlusion, justifiant une 

adaptation individualisée des apports. 

• Micronutriments : 

Bien que les preuves soient limitées concernant le rôle des vitamines dans l’induction ou le 

maintien de la rémission, les carences en micronutriments tels que le fer, la vitamine D, le zinc et 

la vitamine B12 sont fréquentes chez les patients atteints de maladie de Crohn. Ces déficits 

résultent à la fois de l’inflammation chronique et des restrictions alimentaires en période de 

poussée. Une supplémentation en zinc et en vitamine D pourrait être bénéfique, compte tenu de 

leur rôle dans la régulation de la réponse immunitaire. 
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4.6. Médicaments : 

• Contraceptifs oraux : 

Plusieurs travaux suggèrent qu’une exposition prolongée aux contraceptifs oraux 

œstroprogestatifs pourrait être associée à une évolution plus défavorable de la maladie de Crohn, 

avec une probabilité accrue de recours à une prise en charge chirurgicale chez certains patients. 

Cette association semble particulièrement marquée lors d’une utilisation au long cours. (110) 

• Antibiotiques : 

L’administration d’antibiotiques est susceptible d’altérer l’équilibre du microbiote 

intestinal, et une exposition précoce, notamment au cours de l’enfance, a été impliquée dans 

l’augmentation du risque ultérieur de survenue de la maladie de Crohn. Toutefois, dans un 

contexte thérapeutique, les antibiotiques conservent un intérêt clinique, notamment pour 

l’induction de la rémission et la prévention des rechutes chez les patients atteints de cette 

pathologie. (118) 

4.7. Appendicectomie : 

Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évidence une association entre 

l’appendicectomie et un risque accru de survenue de la maladie de Crohn, en particulier dans ses 

formes à prédominance iléale et iléocaecale. Cette relation est surtout observée durant les 

premières années suivant l’intervention, suggérant un effet lié à des modifications du profil 

immunitaire intestinal et du microbiote intestinal. L’appendice, par sa richesse en tissu lymphoïde 

associé à l’intestin, jouerait un rôle dans le maintien de la tolérance immunitaire au niveau iléal ; 

sa résection chirurgicale pourrait ainsi favoriser une réponse immunitaire inadaptée dirigée contre 

les antigènes bactériens. (119,120) 
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II. Données de la littérature et résultats de notre étude : 

1. Données démographiques : 

Décrite pour la première fois en 1932 sous l’appellation d’« entérite régionale »(28) , la 

maladie de Crohn présente depuis une progression constante de son incidence dans les pays 

occidentaux. Ces régions demeurent aujourd’hui les plus touchées, avec des taux allant de 10 à 

30 nouveaux cas pour 100 000 personnes-années. (121) 

Les niveaux d’incidence les plus élevés sont rapportés en Australie (29,3/100 000), au 

Canada (20,2/100 000), en Nouvelle-Zélande (16,5/100 000) et dans le nord de l’Europe 

(10,6/100 000). En termes de prévalence, les valeurs les plus fortes sont observées en Europe 

(322/100 000), au Canada (319/100 000) et aux États-Unis (214/100 000).(121) 

De nettes variations géographiques ont été documentées entre les pays occidentaux. Les 

travaux du réseau épidémiologique de l’ECCO (ECCO-EpiCom) mettent en évidence une incidence 

élevée des MICI — et plus spécifiquement de la maladie de Crohn — en Europe occidentale, des 

taux plus faibles dans les pays du pourtour méditerranéen, et une incidence très hétérogène en 

Europe de l’Est, oscillant entre des niveaux bas et élevés selon les régions. (121,122) 

Longtemps perçue comme une affection prédominante chez les populations caucasiennes 

des pays industrialisés, la MC connaît également une augmentation marquée en Asie au début du 

XXIᵉ siècle, parallèlement au processus d’urbanisation et d’industrialisation, phénomène 

comparable à celui observé dans les pays occidentaux au XXᵉ siècle (121,123). En Asie, les 

incidences les plus élevées sont signalées en Turquie, au Liban et en Corée du Sud, tandis que les 

prévalences les plus importantes concernent respectivement le Liban, le Japon et la Corée du Sud. 

Plusieurs études antérieures soulignent d’ailleurs l’augmentation notable des cas en Corée du Sud, 

au Japon et à Hong Kong au cours des dernières décennies.(123) 
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En Afrique, les données épidémiologiques concernant la maladie de Crohn demeurent 

limitées. Les estimations disponibles indiquent, en Algérie, une incidence comprise entre 0,79 et 

1,64 cas pour 100 000 habitants et une prévalence variant de 11,8 à 24,6 pour 100 000 

habitants.(124) En Afrique du Sud, l’étude réalisée par Wright et collaborateurs en 1986 a mis en 

évidence des variations d’incidence selon les groupes ethniques, avec des taux respectifs de 2,6 

pour les populations blanches, 0,3 pour les populations noires et 1,8 pour les populations dites 

colorées. (125) 

Au Maroc, une étude rétrospective descriptive et analytique menée en 2012 sur une période 

de sept ans rapporte une prévalence de la maladie de Crohn estimée à 2,8 %.(126) 

Tableau VII : Incidence de la maladie de Crohn dans différentes régions du monde. 

Pays/Ville Période étudiée 
Incidence pour 10 000 

habitants 

Espagne 1976-1982 2,6 

Espagne 1977-1979 3,5 

Danemark 1977-1980  

Etats-Unis 1983-1986 5,8 

Pays-Bas 1979-1983 3,9 

Suède (Stockholm) 1975-1979 4,1 

Italie 1990-1991 4,5 

Suède (Malmo) 1958-1973 4,8 

France 1988-1990 4,9 

Blackpool (Grande-Bretagne) 1976-1980 6,1 

Derby (Grande-Bretagne) 1981-1985 6,7 

Kyle (Grande-Bretagne) 1985-1987 9,8 
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Tableau VIII : Incidence de la maladie de Crohn en Europe. 

Pays/ Région Période étudiée Incidence 

Europe du Nord 91-93 7.9 

Norvège 65-83 6.6 

Suède 83-87 6.7 

Stockholm 85-89 4.9 

Danemark 91-93 7.3 

Islande 80-89 3.1 

Îles Féroé 91-93 7.8 

Écosse 81-83 9.8 

Angleterre 91-93 3.8 

Allemagne 81-84 4.4 

Essen 81-84 3.2 

Pays-Bas 90-94 6.9 

Belgique 88-90 3.2 

Liège 92-93 4.1 

Liège 93-96 4.8 

Europe du Sud 91-93 7.3 

Grèce 90-94 3.9 

Est de la Grèce 82-91 0.3 

Italie 78-92 2.8 

Florence 91-93 3.3 

Palerme 91-93 6.6 

Espagne (Grenade) 79-89 3.9 

Portugal (Braga) 91-93 6.6 

Almada 91-93 1.6 
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1.1. L’âge : 

La maladie de Crohn survient préférentiellement chez l’adulte jeune, avec un pic 

d’incidence généralement situé entre 20 et 35 ans. [1] Cette distribution a été rapportée dans 

plusieurs séries internationales, notamment par Ng et al. à l’échelle mondiale (129) et par Cosnes 

et al. dans les populations européennes. (130) Des résultats comparables ont également été 

observés dans les études françaises de Sarter et al. (128), latino-américaines de Kotze et al.  (131) 

et africaines de Hodges et al.  (132), qui décrivent une incidence majoritairement comprise entre 

la fin de l’adolescence et la quarantaine. 

Certaines études ont par ailleurs mis en évidence une distribution d’âge bimodale, 

caractérisée par l’apparition d’un second pic d’incidence chez les sujets âgés, aux alentours de 70 

ans [1]. 

Les données épidémiologiques récentes montrent également une augmentation de 

l’incidence pédiatrique de la maladie de Crohn.  En particulier, la localisation iléo-caecale de la 

maladie de Crohn prédomine chez la population pédiatrique, contrairement aux patients âgés chez 

lesquels la maladie se manifeste préférentiellement par une atteinte colique. (127) 

           Dans notre série, l’âge moyen au diagnostic était de 35 ans, avec des extrêmes allant de 

15 à 62 ans. La tranche d’âge la plus représentée était celle des 31–40 ans, suivie du groupe des 

21–30 ans, ce qui rejoint les données de la littérature internationale. Il convient toutefois de 

souligner que notre structure prenant en charge exclusivement des patients âgés de plus de 15 

ans, ces résultats ne permettent pas d’évaluer la prévalence réelle de la maladie chez l’enfant. 
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Tableau IX : Incidence du Crohn iléocaecale selon l’âge dans différentes études. 

Etude/Pays Incidence selon l’âge 

Sarter H et al.(France)                         (128) 17-39ans 

Ng SC et al. (Monde)                           (129) 20-35ans 

Cosnes J et al. (Europe)                       (130) 20-30ans 

Kotze PG et al.(Amérique latine)        (131) 17-40ans 

Hodges P et al. (Afrique)                     (132) 20-40ans 

Notre série 21-40ans 

 

1.2. Le sexe : 

La répartition selon le sexe dans la maladie de Crohn apparaît variable selon les régions du 

monde. Plusieurs études européennes et internationales rapportent une légère prédominance 

féminine, comme celles de Sarter et al. en France (128), de Cosnes et al. en Europe  (130) et de Ng 

et al. à l’échelle mondiale (129). 

À l’inverse, certaines séries menées dans d’autres régions géographiques décrivent une 

prédominance masculine, notamment en Afrique selon Hodges et al. (132), tandis que les données 

issues d’Amérique latine rapportées par Kotze et al. suggèrent une atteinte globalement 

comparable entre les deux sexes (131). 

Dans notre série, une légère prédominance féminine a été observée, avec un sex-ratio 

femmes/hommes de 1,14. Ce résultat est concordant avec les données des séries européennes et 

mondiales rapportant une discrète prédominance féminine dans la maladie de Crohn. 
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Tableau X : Incidence du Crohn iléocæcale selon le sexe dans différentes études. 

Etude/Pays Incidence selon le sexe 

Sarter H et al. (France)                     (128) Femmes > Hommes                     (F/H = 1,25) 

Ng SC et al. (Monde)                         (129) Femmes > Hommes              (F/H ≈ 1,2 – 1,4) 

Cosnes J et al. (Europe)                     (130) Femmes> Hommes               (F/H ≈ 1,2 à 1,3) 

Kotze PG et al. (Amérique latine)     (131) Hommes≈Femmes                             (H/F≈1) 

Hodges P et al.  (Afrique)                  (132) Hommes>Femmes                        (H/F≈ 2–3) 

Notre série Femmes>Hommes                       (H/F=1,14) 

1.3. Niveau socioéconomique : 

De nombreuses études ont montré que l’incidence de la maladie de Crohn, notamment 

dans ses formes à localisation iléo-caecale, est plus élevée dans les populations appartenant à un 

niveau socio-économique moyen à élevé. À Hong Kong, Siew et al. ont rapporté une incidence 1,5 

à 2 fois plus élevée dans les zones à niveau socio-économique élevé. (133) 

En Angleterre, Armitage et al. ont observé une incidence environ deux fois plus élevée dans 

les groupes favorisés (134), tandis qu’au Canada, Benchimol et al. ont rapporté une augmentation 

de l’incidence de l’ordre de 1,4 à 1,6 fois dans les populations à niveau socio-économique élevé 

(135). 

               À l’échelle mondiale, l’étude de Ng et al. a confirmé ces données en mettant en évidence 

une incidence 2 à 3 fois plus élevée dans les pays à niveau socio-économique élevé.  (129) 

              Dans notre série, une prédominance d’un niveau socio-économique moyen a été 

retrouvée chez 61% des patients, ce qui concorde avec les tendances rapportées par les différentes 

études internationales. 
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Tableau XI : Incidence du Crohn iléocaecale selon le NSE dans différentes études. 

Etude/Pays Incidence selon le NSE 

Siew C et al. (Hong Kong)            (133) 1,5 à 2 fois plus élevée dans les zones à NSE élevé 

Armitage EL et al. (Anglettere)   (134) ≈ 2 fois plus élevée dans les groupes à NSE élevé 

Benchimol EI et al. (Canada)       (135) 
1,4 à 1,6 fois plus élevée chez les populations à NSE 

élevé 

Ng SC et al. (Monde)                   (129) 2 à 3 fois plus élevée dans les pays à NSE élevé 

Notre série Prédominance des patients à NSE moyen (61%) 

 

1.4. Origine géographique : 

La littérature rapporte de manière constante une incidence plus élevée de la maladie de 

Crohn en milieu urbain, en particulier pour les formes à localisation iléo-caecale. Cette 

prédominance urbaine a été décrite à Hong Kong par Siew et al. (133), en Angleterre par Armitage 

et al. (134) et au Canada par Benchimol et al. (135). 

 À l’échelle mondiale, l’étude de Ng et al. a également confirmé cette tendance, montrant 

une incidence significativement plus élevée en milieu urbain par rapport aux zones rurales (129). 

               Dans notre série, 68 % des patients étaient d’origine urbaine. Ce résultat est en accord 

avec les données de la littérature et renforce l’association décrite entre environnement urbain et 

survenue de la maladie de Crohn iléo-caecale. 

Tableau XII : Incidence de Cron iléocaecale selon l’origine géographique. 

Etude/Pays Incidence selon l’origine géographique 

Siew C et al. (Hong Kong)          (133) Incidence plus élevée en milieu urbain 

Armitage EL et al. (Anglettere)      (134) Incidence plus élevée en milieu urbain 

Benchimol EI et al. (Canada)   (135) Incidence plus élevée en milieu urbain 

Ng SC et al. (Monde)         (129) Incidence plus élevée en milieu urbain 

Notre série Prédominance des patients d’origine urbaine (73%) 
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2. Facteurs étiopathogéniques : 

2.1. Tabagisme : 

La littérature internationale met en évidence une grande variabilité de la prévalence du 

tabagisme chez les patients atteints de maladie de Crohn. Les cohortes européennes et nord-

américaines rapportent généralement des taux de tabagisme relativement élevés, compris entre 

22 % et 30 % dans les séries nord-américaines, comme l’illustrent les études de Quezada et al. aux 

États-Unis et de Benchimol et al. au Canada, et pouvant atteindre jusqu’à 50 % selon certaines 

analyses internationales, notamment celle de Thomas et al. . 

À l’inverse, les séries asiatiques et africaines décrivent des proportions plus modestes, le 

plus souvent inférieures à 30 %, à l’image de la cohorte chinoise rapportée par Yang et al., dans 

laquelle la prévalence du tabagisme était de 9,18 %. 

Dans notre série, 17 % des patients étaient tabagiques, un taux intermédiaire qui s’inscrit 

dans la fourchette des données rapportées dans la littérature internationale. 

Tableau XIII : Prévalence du tabagisme chez les patients atteints de maladie de Crohn selon les 

études. 

Etude/Pays Tabagisme (%) 

Quezada et al. (États-Unis)                  (136) 22% 

Benchimol et al. (Canada)                    (137) 25-30% 

Yang et al.  (Chine)                              (138) 9,18% 

Thomas et al. (Monde)                         (139) Variable selon région (≈ 15–50 %) 

Notre série 17% 
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2.2. Caractère familial du Crohn : 

Les études publiées mettent en évidence une hétérogénéité marquée de la fréquence des 

antécédents familiaux chez les patients atteints de maladie de Crohn, avec des variations notables 

selon les zones géographiques. 

En Asie de l’Est, l’étude sud-coréenne de Park et al. rapportait une proportion 

particulièrement faible d’antécédents familiaux, évaluée à 1,51 %. À l’inverse, les séries nord-

américaines décrivent des taux plus élevés, comme l’illustre la cohorte de Kugathasan et al., dans 

laquelle environ 11 % des patients présentaient un antécédent familial de la maladie. Dans la région 

Asie-Pacifique, les données rapportées par Ng et al. indiquaient des valeurs intermédiaires, 

comprises entre 3 et 5 %, tandis que l’étude chinoise de Ye et al. retrouvait des antécédents 

familiaux dans 2 à 3 % des cas. En Europe, Orholm et al., au Danemark, rapportaient une fréquence 

située entre 9 et 10 %. À l’échelle mondiale, l’analyse de Santos et al.  estimait cette prévalence 

entre 8 et 12 %. 

Dans notre série, les antécédents familiaux de la maladie de Crohn étaient retrouvés chez 

22% des patients, un taux légèrement plus élevé que celui observé dans la majorité des études 

internationales. 

Tableau XIV : Caractère familial du Crohn selon différentes études. 

Etude/Pays Antécédents familiaux 

Park et al.  (Corée du Sud)                   (140) 1.51% 

Kugathasan et al.(États-Unis)             (141) 11% 

Ng et al. (Asie–Pacifique)                    (133) 3-5% 

Ye et al.(Chine)                                     (142) 2-3% 

Orholm et al. (Danemark)                    (143) 9-10% 

Santos et al. (Monde)                           (144) 8-12% 

Notre série 22% 
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2.3. Appendicectomie : 

Plusieurs études épidémiologiques ont mis en évidence une association entre 

l’appendicectomie et la survenue ultérieure de la maladie de Crohn, suggérant un rôle potentiel 

de cette intervention comme facteur étiopathogénique. 

Au Danemark, l’étude de Frisch et al. a rapporté une augmentation modérée du risque de 

développer une maladie de Crohn après appendicectomie, avec un risque relatif estimé à 1,6. 

Des résultats comparables ont été observés dans les cohortes scandinaves, notamment en 

Suède, où Kaplan et al. ont retrouvé un risque relatif de 1,52. À l’inverse, des données asiatiques 

ont montré des associations plus marquées, comme en témoigne l’étude taïwanaise de Chung et 

al., qui a rapporté un risque relatif nettement plus élevé, atteignant 3,48. 

Les écarts observés entre les différentes régions géographiques peuvent être attribués à 

une combinaison de facteurs multiples, incluant la diversité des profils génétiques des 

populations, l’influence de l’environnement, ainsi que des différences dans les approches 

diagnostiques et les indications chirurgicales. 

Dans notre série, 25% des patients avaient un antécédent d’appendicectomie, une 

proportion en accord avec les données de la littérature suggérant une fréquence non négligeable 

de cette intervention chez les patients atteints de maladie de Crohn. 

Tableau XV : Risque relatif de survenue de la maladie de Crohn après appendicectomie selon 

différentes études internationales. 

Etude/Pays Risque Relatif (RR) 

Frisch et al. (Danemark)                      (145) 1.6 

Kaplan et al. (Suède)                           (146) 1.52 

Chung et al. (Taiwan)                          (147) 3.48 
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3. Données cliniques : 

3.1. Délai diagnostique : 

La maladie de Crohn évolue classiquement par des poussées inflammatoires entrecoupées 

de périodes de rémission ; toutefois, son diagnostic demeure fréquemment retardé. L’étude 

française de Nahon et al. rapporte un délai diagnostique médian relativement court, estimé à 5 

mois, avec 75 % des patients diagnostiqués au cours de la première année.(148) Les auteurs 

soulignent par ailleurs que la localisation iléocaecale de la maladie de Crohn n’est pas associée à 

un délai diagnostique prolongé, défini comme supérieur à 12 mois. (148) 

En Italie, Cantoro et al. ont montré que la médiane du délai diagnostique atteignait 7,1 

mois, avec près de 30 % des patients présentant un retard supérieur à 24 mois. (149) 

En Suisse, l’étude de Schoepfer et al. met en évidence un délai moyen de 6 mois chez 

l’adulte, contre 3 mois dans la population pédiatrique. (150) 

En Asie, l’étude coréenne de Lee et al. rapporte un délai diagnostique médian de 6,2 mois, 

avec une grande variabilité allant de 0 à 6 ans. (151) 

En Amérique, Nguyen et al. estiment ce délai à 9,5 à 10 mois, avec 25 % des patients 

diagnostiqués après plus de 26 mois d’évolution. Cette étude précise également que les atteintes 

iléales et iléocaecales sont associées à des délais diagnostiques plus prolongés, pouvant atteindre 

20 à 37 mois. (152) 

En Australie, l’étude populationnelle de Wilson et al., menée dans la région de Geelong, 

rapporte un délai diagnostique moyen d’environ 3 mois, avec des extrêmes compris entre 1 et 60 

mois. (153) 

Dans notre série, le délai diagnostique variait entre 0 et 60 mois, avec une moyenne estimée 

à 11mois, s’inscrivant ainsi dans les fourchettes rapportées par les séries internationales. 
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Tableau XVI : Délai diagnostic moyen selon les différentes études. 

Etude/Pays Délai diagnostique moyen 

Nahon et al.  (France) 5mois 

Cantoro et al.  (Italie) 7.1mois 

Schoepfer et al. (Suisse) 6mois 

Lee et al.  (Corée) 6.2mois 

Nguyen et al.  (Amérique) 9.5-10mois 

Wilson et al. (Australie) 3mois 

Notre série 11mois 

 

3.2. Signes révélateurs : 

Les manifestations cliniques révélatrices de la maladie de Crohn à localisation iléocaecale 

sont polymorphes et peuvent associer des symptômes digestifs et extra-digestifs, des signes 

généraux, voire révéler la maladie par des complications. 

Les études européennes, en particulier celles de Schoepfer et al. issues de la Swiss IBD 

Cohort Study (154) et de Nahon et al. au sein de la cohorte française multicentrique (148), ainsi 

que les travaux américains de Nguyen et al. (152) et les données égyptiennes rapportées par Mosli 

et al. (155), mettent en évidence que les signes révélateurs de la maladie de Crohn à localisation 

iléocaecale sont le plus souvent peu spécifiques, dominés par des douleurs abdominales 

chroniques, parfois isolées, associées ou non à une diarrhée chronique non sanglante et à une 

altération progressive de l’état général. L’absence de rectorragies, caractéristique de cette 

localisation, favorise la confusion avec des troubles fonctionnels digestifs et contribue ainsi au 

retard d’orientation diagnostique. 
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Par ailleurs, les manifestations extra-digestives peuvent également constituer un mode de 

révélation de la maladie ; ainsi, dans la Swiss IBD Cohort Study, Vavricka et al. (156) ont montré 

qu’environ 9 % des patients atteints de maladie de Crohn iléocaecal présentaient des 

manifestations articulaires, à type de polyarthralgies ou d’arthrites, précédant le diagnostic 

digestif. 

En Asie, l’étude coréenne de Lee et al. (151) rapporte des constatations similaires et met 

en évidence le rôle des manifestations périnéales comme mode de révélation clinique initial de la 

maladie. 

Ces différentes études montrent que la maladie de Crohn à localisation iléocaecale peut 

être également révélée par des complications dans une proportion non négligeable des cas, 

notamment des occlusions intestinales et des péritonites. Parmi ces travaux, seule la cohorte 

française de Nahon et al.(148) rapporte une estimation chiffrée de ces formes révélatrices, évaluée 

à 7,7 % des patients. 

Dans notre série, la maladie de Crohn iléocaecale s’est révélée principalement  par des 

douleurs abdominales chroniques, observées chez 68% des patients, et par une diarrhée chronique 

dans 61% des cas. Une altération de l’état général a été notée chez 25% des patients, tandis que 

des lésions anopérinéales et des polyarthralgies constituaient le mode de révélation dans 14% des 

cas chacune. Par ailleurs, dans 8% des cas, la maladie a été diagnostiquée à l’occasion de 

complications inaugurales, à type de péritonite stercorale et d’occlusion intestinale, ce qui est 

concordant avec les données rapportées dans la littérature. 

3.3. Examen clinique : 

❖ Signes généraux : 

D’après les recommandations nutritionnelles internationales de l’European Society for 

Clinical Nutrition and Metabolism (ESPEN), les manifestations générales observées au cours de la 

maladie de Crohn s’expliquent par l’interaction de plusieurs mécanismes physiopathologiques. 

L’état catabolique induit par l’activité inflammatoire favorise la perte pondérale et la diminution 
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de la masse musculaire, tandis que la baisse des apports alimentaires, liée aux symptômes 

digestifs, à l’anorexie inflammatoire et aux restrictions diététiques, contribue à l’altération de 

l’état général. Les troubles de l’absorption intestinale, en particulier lors d’une atteinte iléocaecale 

ou après résection chirurgicale, ainsi que les carences micronutritionnelles, participent largement 

au retentissement systémique de la maladie. (157,158) 

Plusieurs études ont rapporté une fréquence élevée de ces manifestations générales, 

notamment la dénutrition et l’amaigrissement, surtout au cours des formes actives de la maladie 

et lorsqu’elle intéresse le carrefour iléocaecal. Ainsi, l’étude multicentrique de Liu et al. a mis en 

évidence que la dénutrition, évaluée à partir de critères cliniques et biologiques, concernait environ 

45 à 50 % des patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, avec une 

prévalence plus élevée dans la maladie de Crohn (159). Toutefois, les taux rapportés dans la 

littérature varient largement selon le contexte et les populations étudiées, allant d’environ 16 % 

dans une étude prospective italienne (160) à plus de 57 %, voire 70 %, dans certaines séries 

hospitalières chinoises selon Song et al.,cette dénutrition étant étroitement associée à l’activité 

inflammatoire et à un risque accru d’hospitalisation et de complications. (161) 

Ces données rejoignent celles de Podolsky et al., qui ont souligné que l’altération de l’état 

général concerne une proportion importante des patients atteints de Crohn, estimée entre un tiers 

et près de la moitié des formes actives.(162) ]. Dans une cohorte saoudienne, Qari et al. ont 

rapporté un amaigrissement chez 46,1 % des patients, tandis que la fièvre était observée dans 36 

% des cas. (163) De même, la revue récente de Marcin et al. confirme que l’amaigrissement et la 

dénutrition constituent des manifestations fréquentes de la maladie, avec des taux variant 

globalement de 30 % à 60 % selon les séries et le contexte évolutif. (164) 

Dans ce contexte, l’analyse de notre série met en évidence une fréquence élevée également 

des signes généraux, avec un amaigrissement observé chez 70% des patients, une dénutrition 

objectivée chez 13% des malades et des signes de déshydratation retrouvés chez  4 %, illustrant le 

retentissement clinique notable de l’atteinte iléocaecale sur l’état général des patients. 
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❖ Signes digestifs : 

• Douleur abdominale : 

La douleur abdominale représentait l’un des symptômes digestifs majeurs et les plus 

polymorphes de la maladie de Crohn. Dans notre série, elle était rapportée chez 71 % des patients. 

Elle siégeait préférentiellement au niveau de la fosse iliaque droite dans 41% des cas, simulant 

dans certaines situations un tableau d’appendicite aiguë, classiquement désigné sous le terme de 

syndrome pseudo-appendiculaire. (165) 

Dans une cohorte saoudienne portant sur 245 patients atteints de maladie de Crohn, Qari 

a rapporté la présence de douleurs de la fosse iliaque droite chez 34 % des patients, traduisant 

également la prédilection de la maladie pour l’iléon terminal. Dans cette série, la localisation péri-

ombilicale constituait le siège douloureux prédominant, observé dans 45 % des cas, contrastant 

avec notre étude où ce type de douleur n’était retrouvé que chez 13% des patients au moment du 

diagnostic. (163) 

À l’inverse, les douleurs abdominales diffuses étaient significativement moins fréquentes 

dans notre série, touchant 13% des patients, contre 10 % dans la cohorte saoudienne, suggérant 

une atteinte intestinale plus étendue. La douleur de l’épigastre demeurait peu représentée dans 

notre population (4 %), comparativement à 8,4 % rapportés par Qari.(163) 

Le syndrome de Koenig a été observé chez un peu plus d’un cinquième des patients de 

notre cohorte (20 %). Ce résultat rejoint les données rapportées dans la série marocaine d’Attaqi 

et al., centrée sur des formes fistulisantes de la maladie de Crohn, où ce syndrome concernait 24 

% des malades. Cette concordance met en évidence le lien étroit existant entre le syndrome de 

Koenig et les formes compliquées de la maladie, en particulier les formes sténosantes et 

fistulisantes.(166) 

  



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

123 

• Troubles du transit : 

Dans notre cohorte, les troubles du transit intestinal ont figuré parmi les signes cliniques 

prédominants de la maladie de Crohn, la diarrhée étant rapportée chez environ 61% des patients. 

L’examen des caractéristiques des selles a mis en évidence une nette prédominance des diarrhées 

liquidiennes, observées chez 35% des malades. Les formes glairo-sanglantes étaient moins 

fréquentes, représentant 15% des cas, tandis que les diarrhées glaireuses étaient observées chez 

10% des patients. 

Ces observations s’inscrivent dans la diversité des présentations cliniques décrites à 

l’échelle internationale. Dans une série brésilienne, Delmondes et al. ont montré que la diarrhée 

liquidienne constituait la modalité la plus courante chez les patients atteints de maladie de Crohn 

(59 %), suivie des selles glaireuses (52%) et des diarrhées sanglantes (44%), alors que les 

rectorragies isolées ne concernaient que 23% des cas. Ces données illustrent la variabilité des 

tableaux cliniques en fonction du degré d’activité inflammatoire et de l’étendue des lésions 

digestives. (167) 

De manière concordante, une étude américaine menée par Perler et al. a mis en évidence 

la présence de diarrhées glaireuses chez 37% des patients, des diarrhées glairo-sanglantes dans 

45 % des cas, ainsi que des diarrhées liquidiennes rapportées chez près de 59 % des patients. (168) 

Cependant, l’alternance entre diarrhée et constipation était rarement observée. Une vaste 

cohorte rétrospective saoudienne portant sur 245 patients nouvellement diagnostiqués de maladie 

de Crohn a rapporté cette présentation dans seulement 2,9 % des cas, (163) un taux comparable 

à celui observé dans notre série, où elle ne concernait qu’environ 5% des patients. 

• Syndrome rectal : 

Les symptômes rectaux, tels que le ténesme, l’urgence défécatoire ou la sensation 

d’évacuation incomplète, constituent des éléments cliniques fréquemment observés au cours de 

la maladie de Crohn. Dans une cohorte hospitalière américaine menée en Pennsylvanie et incluant 

315 patients atteints de Crohn, Bogale et al. ont mis en évidence la présence d’un ténesme chez 

près de 46% des malades, tandis qu’une urgence fécale était rapportée dans 68% des cas, 

soulignant la fréquence non négligeable de ces symptômes anorectaux. (169) 
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Des résultats comparables ont été rapportés dans une série brésilienne portant sur 40 

patients atteints de maladie de Crohn, où Delmondes et al. ont retrouvé un ténesme dans 42% des 

cas.(167) De façon similaire, aux États-Unis, l’étude communautaire menée à Rhode Island de 

Perler et al. a objectivé une urgence défécatoire chez 63,9% des patients atteints de Crohn.(168) 

Dans notre série, la fréquence du syndrome rectal apparaissait plus modérée, celui-ci ayant 

été identifié chez 26% des patients. 

• Vomissements : 

Les vomissements rapportés chez 6 patients (10 %), peuvent refléter des mécanismes 

physiopathologiques variés. Ils peuvent notamment être en lien avec une atteinte digestive haute 

gastroduodénale, l’existence d’une sténose grelique, ou encore des troubles de la motricité 

digestive associés à la maladie. (170) 

Des fréquences nettement plus élevées ont toutefois été rapportées dans la littérature. 

Ainsi, dans une cohorte brésilienne, Delmondes et al. ont mis en évidence des vomissements chez 

41 % des malades atteintes de la maladie de Crohn, soulignant la variabilité de cette manifestation 

selon les populations étudiées, le phénotype de la maladie et l’étendue des lésions digestives. 

(167) 

❖ Examen abdominal : 

L’examen abdominal constitue un élément clé de l’évaluation clinique de la maladie de 

Crohn, même si sa rentabilité diagnostique varie selon la topographie et le stade évolutif de la 

maladie. Il peut mettre en évidence une sensibilité abdominale selon la zone du segment digestif 

atteint, ou une défense localisée évoquant une complication suppurative ou perforative. D’autres 

anomalies peuvent être observées, telles qu’une distension abdominale, une masse palpable ou 

encore des fistules entérocutanées visibles, généralement au cours des formes évoluées. À 

l’inverse, un examen strictement normal n’exclut nullement le diagnostic, en particulier aux stades 

précoces. Par ailleurs, l’examen clinique doit idéalement être complété par une évaluation 

anorectale, compte tenu de la fréquence des atteintes périnéales au cours de la maladie. 

(7,171,172) 
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Les données issues de la littérature mettent clairement en évidence cette variabilité. Dans 

l’étude saoudienne de Yousef A. Qari et al., une distension abdominale était retrouvée dans 16,3% 

des cas, tandis que les masses palpables demeurant peu fréquentes. (163) Dans la série brésilienne 

de Delmondes et al., une sensibilité abdominale était rapportée chez près de 60% des patients, 

alors qu’une masse abdominale n’était objectivée que dans environ 23% des cas.(167) 

Cette hétérogénéité est également confirmée par d’autres travaux. Ainsi, une étude 

rétrospective menée à Riyadh, incluant 77 patients suivis sur une période de vingt ans, Al Ghamdi 

et al. rapportait un examen abdominal strictement normal dans 42% des cas, une sensibilité 

abdominale dans 58% des cas et une masse abdominale chez environ 10% des patients. (173)  En 

Amérique du Sud, une série chilienne de Quintana et al. a rapporté une masse abdominale palpable 

dans 36,2% des cas et une très faible fréquence des abcès intra-abdominaux, estimée à 1,3%.  

(174) Par ailleurs, certaines données nord-américaines menées par Schwartz et al. suggèrent une 

prévalence des fistules entérocutanées avoisinant 6%.(175) 

Dans notre série, un examen abdominal normal était noté chez 30% des patients. À 

l’inverse, une sensibilité abdominale était observée dans 61% des cas, prédominant au niveau de 

la fosse iliaque droite. Une défense abdominale et une masse palpable étaient retrouvées chacune 

dans 2% des cas. Une distension abdominale était identifiée chez 8% des patients, tandis que des 

fistules entérocutanées étaient observées dans 8% des cas. Ainsi, le profil clinique observé dans 

notre série se rapproche globalement de celui rapporté dans la littérature internationale. 

3.4. Manifestations anopérinéales : 

Il existe une grande diversité de lésions anopérinéales (LAP) au cours de la maladie de 

Crohn (MC). Certaines lésions sont considérées comme caractéristiques de la maladie, notamment 

les ulcérations, les fissures, les abcès, les fistules et les sténoses. D’autres manifestations, dites 

non spécifiques, peuvent également être observées, telles que les pseudo-marisques, la dermite 

péri-anale, les pseudo-fissures ou encore les hémorroïdes, le plus souvent secondaires à la 

diarrhée chronique et à la macération locale qu’elle induit.(176) 
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Les LAP sont classiquement subdivisées en lésions primaires et lésions secondaires : [188] 

❖ Les lésions primaires : 

Elles correspondent aux atteintes inflammatoires directement liées à l’activité de la MC. 

Elles incluent les pseudo-marisques inflammatoires, les fissures, les ulcérations anales ainsi que 

les lésions cutanées granulomateuses. Elles représentent environ les deux tiers de l’ensemble des 

LAP et constituent un marqueur de l’activité évolutive de la maladie.  (177,178) 

❖ Les lésions secondaires : 

Celles-ci regroupent essentiellement les abcès et les fistules anales, favorisées par les 

poussées inflammatoires et résultent de la surinfection des lésions primaires.   (177,178) 

• Pseudo-marisques inflammatoires : 

Les pseudo-marisques constituent les lésions anopérinéales les plus fréquemment 

rencontrées au cours de la MC, avec une prévalence rapportée entre 40 et 70% selon les séries. 

(179) Il s’agit de formations pédiculées de la marge anale, de taille et de morphologie variables, 

généralement molles, mobiles et indolores, parfois prurigineuses, pouvant être confondues à tort 

avec des hémorroïdes. (180) Elles sont évocatrices de la MC lorsqu’elles deviennent œdématiées, 

épaissies, bleuâtres et présentent une surface ulcérée. (180) 

Sur le plan épidémiologique, Eglinton et al. en Nouvelle-Zélande rapportent une prévalence 

de 11,1% (181), tandis que Ingle et al. décrivent dans une cohorte anglaise des taux beaucoup plus 

élevés, atteignant 37% .(182) Dans notre série, des marisques ont été observées chez 28% des 

patients. 

• Les hémorroïdes symptomatiques : 

Ils sont relativement rares chez les patients atteints de MC, avec une incidence estimée à 

environ 7 %, comparativement à 24 % dans la population générale. (182) Certains auteurs 

suggèrent qu’elles seraient davantage liées à la diarrhée chronique qu’au processus inflammatoire 

proprement dit de la MC. (183) Les taux rapportés varient largement selon les séries, allant de 

1,6% chez Eglinton et al. (184) à 7% chez Ingle et al.(182). Dans notre série, les hémorroïdes ont 

été retrouvées dans 2% des cas, ce qui est concordant avec les données américaines. 
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• Fissures anales : 

Elles sont souvent multiples, latéralisées, rarement commissurales, de grande taille, 

profondes, à contours irréguliers et à fond grisâtre. (180) Ces fissures sont considérées comme 

des ulcérations anales superficielles, susceptibles d’évoluer vers des ulcérations profondes, voire 

vers la constitution d’un abcès. (185) 

Elles ont été rapportées dans 32,6% des cas selon Eglinton et al. (184) et dans 19% des cas 

dans l’étude anglaise de Ingle et al.. (182) Dans notre série, les fissures anales ont été retrouvées 

dans 21% des cas, en accord avec les données de la littérature. 

• Fistules anales: 

La survenue de fistules constitue un facteur pronostique péjoratif dans l’évolution de la 

MC(186). Les fistules sont moins fréquentes dans les formes iléocaecales isolées (12%) et 

nettement plus fréquentes dans les atteintes coliques (41%), en particulier en cas d’atteinte rectale 

associée, où leur prévalence peut atteindre 92% (187) 

Selon Eglinton et al. (184) les fistures anales étaient observées chez près de 50 % des 

patients, tandis que l’étude anglaise rapportée par Ingle et al. (182) en retrouvait une fréquence 

de 23%. Dans notre série, ces lésions ont été identifiées chez 21% des patients, ce qui rejoint les 

données de la littérature. 

• Ulcérations anales : 

Les ulcérations anales peuvent intéresser l’ensemble de la hauteur du canal anal, s’étendre 

à la marge anale ou atteindre tout le périnée, entraînant des pertes de substance parfois étendues 

et délabrantes. Elles sont douloureuses dans près de 70% des cas et s’accompagnent fréquemment 

de rectorragies lors de la défécation (188). Leur prévalence est estimée entre 5 et 10% des patients 

atteints de MC. (188) 
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• Abcès périanaux : 

Les abcès périanaux et péri-rectaux représentent des complications fréquentes de la MC, 

pouvant survenir chez jusqu’à 80% des patients au cours de l’évolution de la maladie. (189) Ils 

peuvent intéresser quatre espaces anatomiques distincts : périanal, ischio-rectal, intersphinctérien 

et supra-lévatorien. (185) Cliniquement, ils se manifestent par des douleurs ano-rectales intenses, 

majorées en position assise, à la marche, à la toux ou lors de la défécation. Ils correspondent le 

plus souvent à un épisode aigu de suppuration sur fistule préexistante et peuvent s’accompagner 

de signes généraux de sepsis tels que fièvre et frissons. (190) 

Dans l’étude de Ingle et al., les abcès anopérinéaux ont été observés chez 26% des patients 

présentant des LAP. (182) A l’inverse, Eglinton et al. rapportaient une prévalence nettement plus 

élevée, atteignant 42% des cas. (184) Dans notre série, la survenue d’un abcès périanal demeurait 

rare, n’étant retrouvée que chez 2% des patients. 

3.5. Manifestations extradigestives : 

La prévalence des manifestations extra-intestinales (MEI)  au cours de la maladie de Crohn 

varie largement selon les séries et les contextes géographiques. 

En Europe, Burisch et al. ont rapporté la présence de manifestations extra-digestives chez 

15,5% des patients, (191) tandis que les données issues du registre populationnel français EPIMAD, 

publiées par Gower et al., retrouvaient une prévalence légèrement inférieure, estimée à 13%. (192) 

En Grèce, Karmiris et al. ont mis en évidence une fréquence nettement plus élévée des MEI, 

atteingnant 40,7% chez les patients atteints de MC. (193) 

En Asie, des résultats similaires ont été observés, avec une fréquence de 8,5% dans l’étude 

coréenne de Park et al.(194) 

Dans notre série, la proportion de patients présentant des MIE était de 36%, proche de celle 

rapportée dans l’étude grecque, mettant en évidence une hétérogénéité inter-études 

probablement liée aux différences démographiques et phénotypiques. 
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Tableau XVII : Pourcentage des MEI au cours de la maladie de Crohn dans différentes études. 

Etude/Pays Pourcentage des MEI 

Burisch et al.  (Europe) 15.5% 

Gower et al. (France) 13% 

Park et al. (Corée) 8.5% 

Karminis et al. (Grèce) 40.7% 

Notre série 36% 

❖ Les manifestations rhumatologiques : 

Les manifestations rhumatologiques représentent l’une des principales atteintes 

extradigestives de la MC. (195) 

• Les rhumatismes axiaux 

Les atteintes axiales associées aux MICI regroupent essentiellement les spondylarthrites 

ankylosantes et les sacro-iliites isolées. (196) Elles sont retrouvées dans 23% des cas dans notre 

série. 

o Les spondylarthrites ankylosantes 

La prévalence de la spondylarthrite ankylosante (SpA) au cours des MICI varie de 1-10%  

selon les séries. Elle est rapportée plus fréquemment dans la maladie de Crohn que dans la 

rectocolite hémorragique. (195) 

Les données de la littérature montrent l’absence de parallélisme entre la sévérité de 

l’atteinte digestive et celle de la SpA, dont l’évolution apparaît indépendante de celle de la MC. Sur 

le plan clinique, elle se manifeste par des douleurs inflammatoires du rachis prédominent, 

intéressant le rachis axial, les articulations sacro-iliaques et thoraciques antérieures, avec une 

extension progressive aux autres segments rachidiens. (197) 
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Le diagnostic repose sur les critères de l’ESSG. 

Tableau XVIII : Critères diagnostiques de spondylarthrites de l’European Spondyl-

artropathyStudy Group (ESSG). 

=>Un critère majeur et un critère mineur sont nécessaires pour faire le diagnostic 

o La sacro-iliite isolée 

La sacro-iliite isolée est rapportée plus fréquemment dans la maladie de Crohn (5 à 20%) 

que dans la RCH (2 à 6%). (198) 

L’atteinte est le plus souvent bilatérale et symétrique, survenant en l’absence de signes 

rachidiens. (199) Elle demeure fréquemment asymptomatique, découverte fortuitement à 

l’imagerie. (200) 

• Les rhumatismes périphériques 

Les atteintes articulaires périphériques concernent 10 à 20% des patients atteints de 

maladie de Crohn. (195) Elles sont retrouvées dans 11% des cas dans notre série. 

Elles sont plus fréquentes en cas d’atteinte colique ou périnéale et souvent associées à 

d’autres manifestations extradigestives, notamment l’érythème noueux, l’uvéite, la stomatite et le 

pyoderma gangrenosum. (201) 
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Deux formes principales sont distinguées : 

• L’arthropathie de type I : Elle est oligo-articulaire, aiguë et asymétrique, touchant 

préférentiellement les grosses articulations. Elle évolue parallèlement à l’activité 

intestinale, avec une résolution le plus souvent rapide, et est associée aux antigènes 

HLA-B27, HLA-B35 et HLA-DR103. 

• L’arthropathie de type II : Elle est poly-articulaire et symétrique, intéressant surtout les 

articulations métacarpo-phalangiennes. Son évolution est indépendante de l’activité 

digestive, avec une évolution prolongée sur plusieurs années et un risque accru 

d’uvéite. 

❖ Les manifestations cutanéo-muqueuses : 

Les atteintes cutanéo-muqueuses constituent, avec les manifestations ostéo-articulaires, 

les manifestations extra-intestinales les plus fréquentes de la MC. (202) Elles regroupent un large 

spectre de lésions dermatologiques aux mécanismes physiopathologiques variés : 

• Aphtes buccaux 

Les aphtes buccaux sont observés chez environ 5-30% des patients atteints de la MC. (203) 

Le parallélisme évolutif avec l’activité digestive est inconstant, retrouvé dans moins de 10% des 

cas, et les aphtes peuvent parfois précéder les manifestations digestives. (203) 

Dans notre série, 2% des cas présentaient des aphtes buccaux. 

 

Figure 72 : Aphtes buccaux. (204) 
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• Érythème noueux 

Il survient le plus souvent au cours d’une poussée digestive, fréquemment durant la 

première année d’évolution de la maladie, sans corrélation démontrée entre la sévérité de l’atteinte 

cutanée et celle de l’atteinte intestinale. (205) 

Dans notre série, il est retrouvé dans 3% des cas. 

 

Figure 73 : Erythème noueux  (206) 

• Psoriasis 

Le psoriasis est une dermatose inflammatoire chronique d’origine auto-immune, touchant 

7-10% des patients atteints de la MC. (207) Dans notre série, il a été retrouvé dans 2% des cas. 

• Pyoderma gangrenosum 

Le pyoderma gangrenosum (PG) constitue la deuxième manifestation cutanée la plus 

fréquente et la plus sévère de la MC avec une prévalence varie de 3-8%. (203) 

Les lésions débutent par une pustule ou papulo-pustule évoluant rapidement vers une 

ulcération extensive à fond purulent. Le diagnostic est clinique, la biopsie étant utile pour éliminer 

les diagnostics différentiels infectieux et montrant un infiltrat neutrophilique dermique massif, 

parfois associé à une vascularite leucocytoclasique. (207,208) 
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L’évolution peut être indépendante, avec un caractère récidivant dans environ 30% des cas. 

(209) Dans notre série, cette manifestation n’a pas été identifiée. 

 

Figure 74 : Pyoderma Gangrenosum (210) 

• Syndrome de Sweet (SS) 

L’apparition du SS est généralement parallèle à l’activité de la maladie digestive. (211) 

Cliniquement, il se manifeste par des papules ou plaques érythémateuses infiltrées, d’apparition 

brutale, associées à une fièvre élevée, des arthralgies et une hyperleucocytose. (207) 

• Épidermolyse bulleuse acquise (EBA) 

Il s’agit d’une dermatose bulleuse sous-épidermique auto-immune, touchant 

préférentiellement les zones de frottement et parfois les muqueuses. (207,209) 

Les lésions se présentent sous forme de bulles tendues ou hémorragiques évoluant vers 

des érosions cicatricielles. Les manifestations digestives précèdent ou surviennent 

concomitamment dans la majorité des cas. (212) 
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❖ Les manifestations oculaires 

Les manifestations oculaires au cours de la MC  peuvent atteindre différentes structures de 

l’œil et présenter une sévérité variable, allant d’atteintes bénignes à des formes potentiellement 

graves. On note principalement l’uvéite antérieure, l’épisclérite et la conjonctivite, ces atteintes 

pouvant évoluer parallèlement ou indépendamment de l’activité de la maladie digestive et 

nécessitant une vigilance diagnostique afin de préserver le pronostic fonctionnel.(213,214) 

❖ Manifestations hépatobiliaires 

• La cholangite sclérosante primitive (CSP) : 

Elle constitue la principale atteinte hépatobiliaire associée aux MICI dans 1,4 à 7,5% des 

cas.(215) La CSP correspond à une atteinte inflammatoire et fibrosante chronique des voies 

biliaires intra- et extra-hépatiques, d’évolution imprévisible, et expose à un risque accru de 

cholangiocarcinome ; son diagnostic repose sur l’association d’anomalies biologiques 

cholestatiques et de données radiologiques ou histologiques compatibles. (216,217) 

• L’hépatite granulomateuse : 

Elle  représente une atteinte hépatique rare de la maladie de Crohn, survenant dans moins 

de 1% des cas. (218)  Généralement silencieuse sur le plan clinique, elle peut toutefois se révéler 

par une fièvre, un ictère, la découverte de masses hépatiques inexpliquées à l’imagerie ou encore 

par une élévation isolée et asymptomatique des enzymes de cholestase. (218,219) 

• L’hépatite chronique auto-immune : 

Elle constitue une autre atteinte hépatique rare associée aux MICI, avec une fréquence 

avoisinant 1%. (218) Il s’agit d’une pathologie à médiation immunitaire, souvent marquée par des 

manifestations générales peu spécifiques telles que l’asthénie, les nausées, les douleurs 

abdominales ou les arthralgies. Dans certains cas, elle peut se manifester par des signes 

hépatiques plus caractéristiques, incluant un ictère, un tableau d’hépatite aiguë ou une 

insuffisance hépatique modérée. (218–220). 
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❖ Manifestations rénales 

Les atteintes rénales regroupent principalement la néphrite tubulo-interstitielle, la 

glomérulonéphrite, la protéinurie tubulaire et l’amylose. (221) 

L’amylose, rare (≈1%), apparaît tardivement et se manifeste surtout par une atteinte rénale 

avec protéinurie. (202,222) Cette manifestation a été retrouvée dans 2% des cas de notre série. 

❖ Manifestations pancréatiques 

Les atteintes pancréatiques associées à la MC comprennent principalement la pancréatite 

chronique et la pancréatite aiguë. La pancréatite chronique est généralement non calcifiante, peu 

symptomatique et parfois responsable d’un syndrome de malabsorption, en l’absence des facteurs 

étiologiques classiques. Cependant,  la pancréatite aiguë représente une manifestation extra-

intestinale significative, avec un risque multiplié par 4,3 dans la maladie de Crohn. Son diagnostic 

repose sur des critères cliniques, biologiques et radiologiques. (223–225) 

❖ Manifestations thromboemboliques 

Le risque de thromboembolie veineuse est multiplié par plus de trois, particulièrement au 

cours des poussées inflammatoires, des formes compliquées, des hospitalisations et sous 

corticothérapie. Les thromboses veineuses profondes constituent la localisation la plus fréquente, 

mais des atteintes cérébrales ou viscérales peuvent être observées. (223–225) 

❖ Manifestations cardiaques 

Les atteintes cardiovasculaires regroupent la myocardite et la péricardite. (226) Elles sont 

liée à des mécanismes immuno-inflammatoires, peut évoluer indépendamment de l’activité 

digestive et se manifester par des tableaux cliniques variés allant de douleurs thoraciques à 

l’insuffisance cardiaque ou aux troubles du rythme. (226–228) 
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❖ Manifestations broncho-pulmonaires 

Les atteintes respiratoires associées aux MICI sont hétérogènes et touchent 

préférentiellement la rectocolite hémorragique plus que la MC. (229) Les bronchectasies et la 

bronchite chronique sont les formes les plus fréquemment décrites. (229,230) Les pneumopathies 

interstitielles, plus rares, peuvent évoluer parallèlement à l’activité intestinale. (231) Les atteintes 

laryngo-trachéales, sténoses trachéales et pleurésies restent exceptionnelles mais doivent être 

évoquées devant des symptômes respiratoires inexpliqués chez un patient atteint de MICI. 

(230,231) 

❖ Manifestations neurologiques 

Parmi les manifestations neurologiques associées aux MICI, on distingue principalement la 

névrite optique, qui correspond à une inflammation rétrobulbaire du nerf optique responsable 

d’une baisse progressive et parfois douloureuse de l’acuité visuelle, ainsi que la sclérose en 

plaques, affection inflammatoire démyélinisante du système nerveux central, plus fréquemment 

associée à la rectocolite hémorragique et caractérisée par une évolution par poussées et 

rémissions.(232,233) 

De même, les neuropathies périphériques font partie des MEI rapportées au cours de la 

MC, avec une prévalence variable selon les séries. Les études hospitalières, telles que celle de 

Gondim et al. menée au Brésil, (234) rapportent des fréquences relativement élevées, pouvant 

avoisiner 20%, tandis que l’étude menée aux  États-Unis de Garcia et al. retrouvent des taux plus 

modestes, de l’ordre de 8 %.(235) Dans notre série, la neuropathie périphérique n’a été identifiée 

que dans 2 % des cas, traduisant une fréquence nettement inférieure à celle rapportée dans la 

littérature. 
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Tableau XIX : Prévalence des manifestations extraintestinales au cours de la maladie de Crohn 

dans différentes études. 

MEI/ AUTEURS 

Lakatos et 

al. (Hongrie) 

(236) 

Vavricka et 

al. (Suisse) 

(205) 

Ott et al. 

(Allemagne) 

(237) 

Harbord et 

al. (Europe) 

(238) 

Notre 

série 

Articulaires 22.4% 20-22% 35% 10-20% 34% 

Cutanéomuqueuses 10.2% 8-10% 9-19% 4-7.5% 8% 

Oculaires 3% 5-7% 2-6% 4% 4% 

Thromboemboliques 3.1% NC 1-6% 1.4% - 

Rénales 0.8% NC 5-23% NC 2% 

Hépatobiliaires 22.4% 1% 30-40% 1-3% - 

 

4. Données paracliniques : 

4.1. Biologie: 

❖ Hémoglobine : 

L’anémie représente une anomalie biologique fréquemment observée au cours de la 

maladie de Crohn (MC), bien que sa prévalence varie considérablement d’une étude à l’autre. Cette 

variabilité s’explique en grande partie par les différences méthodologiques, notamment les 

critères diagnostiques utilisés et les caractéristiques des populations étudiées, en particulier selon 

le contexte de prise en charge (patients hospitalisés ou suivis en ambulatoire). (239,240) 

Elle est multifactorielle et résulte des mécanismes carentiels, inflammatoires, iatrogènes et 

parfois mixtes : 
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• Anémie ferriprive : 

Elle constitue la cause la plus courante d’anémie et résulte essentiellement des pertes 

digestives chroniques, auxquelles peuvent s’ajouter une malabsorption intestinale ou des apports 

alimentaires insuffisants. La fréquence de la carence martiale varie largement selon les séries, 

allant de 36% à 90% dans l’étude de Kulnigg et al., en fonction des critères diagnostiques retenus 

et des populations étudiées (239). De La Morena et al. rapportent une prévalence de 45% chez les 

patients atteints de MICI. (241) D’autres travaux retrouvent une carence en fer chez 35% des 

patients atteints de maladie de Crohn  et 40 % de ceux présentant une RCH. (242) 

• Anémie inflammatoire : 

Elle représente la deuxième étiologie majeure d’anémie au cours de la MC, avec une 

prévalence estimée à 31%. (242) 

L’inflammation chronique perturbe l’érythropoïèse par l’action des cytokines pro-

inflammatoires (IL-1, IL-6, TNF-α, IFN-γ), produites par les monocytes circulants et les cellules 

mononucléées de la lamina propria, entraînant une inefficacité de la production érythrocytaire et 

une diminution de la durée de vie des globules rouges.Trois mécanismes physiopathologiques 

principaux sont impliqués : (243,244) 

✓ Inhibition directe de la prolifération des précurseurs érythroïdes (BFU-E, CFU-E), 

essentiellement médiée par l’IFN-γ. 

✓ Dysrégulation du métabolisme du fer, associant augmentation de la ferritine, 

diminution de la transferrine et élévation de l’hépcidine sous l’effet de l’IL-1 et du TNF-

α, responsable d’un déficit fonctionnel en fer par séquestration du fer et limitation de 

son acheminement vers la moelle osseuse. 

✓ Inhibition de la synthèse de l’érythropoïétine, sous l’influence de l’IL-1, de l’IL-6 et du 

TNF-α. 
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• Anémie par carence en vitamines B12 et B9 : 

Les vitamines B12 et B9 jouent un rôle essentiel dans la synthèse de l’ADN et la prolifération 

cellulaire, en particulier au niveau des précurseurs érythroïdes. Au cours de la maladie de Crohn, 

la carence en vitamine B12 (cobalamine) est principalement liée à une atteinte inflammatoire de 

l’iléon terminal ou à une résection iléocaecale, responsables d’une malabsorption, ou à un défaut 

de sécrétion du facteur intrinsèque en cas d’atteinte gastrique associée ou après gastrectomie. La 

carence en vitamine B9 (folates) est favorisée par une atteinte du grêle proximal, une diminution 

des apports alimentaires et certaines interférences médicamenteuses, notamment avec la 

sulfazalazine. Ces carences se traduisent cliniquement par une anémie macrocytaire 

mégaloblastique, conséquence d’une érythropoïèse inefficace. (245,246) 

Plusieurs travaux mettent également en évidence une nette prédominance féminine. Ainsi, 

une revue systématique publiée en 2004 rapportait une prévalence de l’anémie au cours des MICI 

comprise entre 9% et 74%, soulignant l’importante hétérogénéité des données disponibles.(240) 

Une étude multicentrique scandinave menée par Bager et al. au Danemark, en Norvège et 

en Suède, a retrouvé une prévalence globale de l’anémie de 19%, avec des taux plus élevés chez 

les patients atteints de MC comparativement à ceux présentant une rectocolite hémorragique. 

(247) 

De manière concordante, Hoivik et al., dans une étude réalisée à l’Hôpital universitaire 

d’Ullevål à Oslo, ont rapporté une anémie présente au moment du diagnostic chez 48,8% des 

patients atteints de MC.(248) 

En Afrique du Nord, l’étude tunisienne menée par Mrabet et al. au service de gastro-

entérologie de Sahloul a retrouvé une prévalence de l’anémie de 27% chez les patients atteints de 

MC, avec une prédominance féminine marquée. (249) 
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À l’échelle européenne, Filmann et al. ont rapporté une prévalence globale comparable, 

estimée à 27% chez les patients atteints de MC (250)  En Amérique du Sud, une étude brésilienne 

conduite en 2014 à l’Université de São Paulo par Alves et al. a observé une anémie chez 20,5% des 

patients atteints de MC, précisant que celle-ci était de type ferriprive dans 69,9% des cas. (251) 

Dans notre série, l’anémie a été observée chez 41% des patients atteints de MC iléocaecale, 

avec une prédominance féminine, traduite par un sex-ratio femmes/hommes=1,25, ce qui rejoint 

les données de la littérature internationale. 

Tableau XX : Prévalence de l’anémie chez les patients atteints de Crohn dans différentes études. 

Auteurs/Pays Pourcentage de l’anémie 

Bager et al. (Danemark) 19% 

Hoivik et al. (Oslo) 48.8% 

Mrabet et al. (Tunisie) 27% 

Filmann et al. (Europe) 27% 

Alves et al. (Sao Paulo) 20.5% 

Notre série 41% 

❖ Albuminémie 

L’hypoalbuminémie, observée chez 38% des patients, témoigne de l’atteinte nutritionnelle 

et du retentissement métabolique de la MC. Une diminution de l’albuminémie est le plus souvent 

corrélée à une activité inflammatoire élevée, à des pertes protéiques d’origine entérique et à des 

apports nutritionnels insuffisants. Plusieurs études ont mis en évidence que l’hypoalbuminémie 

constitue un marqueur pronostique défavorable. Elle est associée à une augmentation du risque 

de complications postopératoires pouvant être multiplié par trois, ainsi qu’au défaut de 

cicatrisation. Ces éléments justifient la mise en place d’une évaluation nutritionnelle précoce et 

d’une prise en charge adaptée. (252) 
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❖ Calprotectine fécale : 

La calprotectine est une glycoprotéine appartenant à la famille des protéines S100, capable 

de lier le calcium et le zinc, avec une masse moléculaire totale d’environ 36,5 kDa. Elle est sécrétée 

principalement par les polynucléaires neutrophiles et se retrouve également en quantité 

importante dans les monocytes et les macrophages. Sa production augmente de façon marquée 

lors des processus inflammatoires, et ses concentrations sont étroitement corrélées à l’afflux des 

neutrophiles dans la lumière intestinale.(253) 

La calprotectine fécale (CF), dont le seuil de positivité est classiquement fixé à 50 µg/g de 

selles, constitue ainsi un excellent marqueur de l’inflammation pariétale digestive. Elle représente 

un biomarqueur fiable et sensible, présentant l’avantage d’être non invasif pour l’évaluation de 

l’inflammation du tube digestif. Les données de la littérature ont par ailleurs montré que la CF est 

spécifiquement liée à l’inflammation intestinale, contrairement à d’autres marqueurs biologiques 

tels que la protéine C-réactive ou la numération leucocytaire,  qui peuvent être influencés par une 

inflammation systémique ou extra-intestinale. (254,255) 

Dans l’étude menée par Zittan et al. à Toronto, 58 patients furent inclus, dont 23 atteints 

de maladie de Crohn colique. Les résultats ont montré que les niveaux de calprotectine fécale 

étaient nettement plus bas chez les patients en rémission endoscopique, évaluée par score SES-

CD, que chez ceux avec une inflammation active (médiane 100 versus 1180 µg/g, p < 0,0001), 

indiquant une forte association avec l’activité mucosale. Chez les sujets évalués par biopsie, la 

calprotectine fécale corrélait également avec l’absence d’inflammation histologique (score de 

Geboes < 3,1) et l’absence de plasmocytose basale. Ces résultats confirment l’intérêt de la 

calprotectine fécale en tant que biomarqueur non invasif fiable pour l’évaluation de la guérison 

muqueuse, tant endoscopique qu’histologique, au cours de la maladie de Crohn. (256) 

Ces données ont été confirmés par l’étude finlandaise de Sipponen et al., qui a également 

mis en évidence une corrélation étroite entre la diminution de la calprotectine fécale et 

l’amélioration endoscopique chez les patients atteints de maladie de Crohn.(257) 



Maladie de Crohn iléo-caecale : Aspect épidémiologique, diagnostic et prise en charge. 

142 

Dans notre série, le taux de CF était positif chez 18 patients sur 22, soit environ 82% des 

cas. 

4.2. Examens morphologiques : 

a. Endoscopie : 

Les explorations endoscopiques constituent un élément central du phénotypage initial et 

du suivi évolutif des patients atteints de maladie de Crohn, en complément indispensable des 

données histologiques et de l’imagerie. (258) Elles permettent non seulement d’apprécier l’activité 

inflammatoire et la réponse aux traitements, mais également d’assurer une surveillance régulière 

et de réaliser des prélèvements biopsiques en vue d’une analyse anatomopathologique.(171,258) 

           Parmi les outils d’évaluation, le score CDEIS (Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity) 

( Annexe 3)  demeure l’indice validé le plus largement utilisé pour quantifier la sévérité 

endoscopique de la maladie de Crohn,.(259) 

L’érythème muqueux représente un signe fréquent d’inflammation active et constitue 

souvent la première anomalie endoscopique visible. (260) 

Les ulcérations, quant à elles, traduisent généralement une activité inflammatoire modérée 

à sévère et sont associées à un risque évolutif plus important vers des complications 

structurales.(261) 

Les pseudo-polypes inflammatoires résultent le plus souvent de phénomènes 

inflammatoires répétés et peuvent persister sous forme de séquelles après la cicatrisation des 

poussées. Bien que le plus souvent bénins, certains d’entre eux peuvent masquer ou 

s’accompagner de lésions dysplasiques, justifiant ainsi une surveillance endoscopique attentive et 

ciblée.(262) 

L’étude italienne prospective de Bezzio et al. publiée en 2017, consacrée à l’atteinte iléale 

dans la maladie de Crohn, a rapporté une prédominance des érosions (51%), suivies des ulcérations 

(17,6%), des lésions aphteuses (19,6%), des nodules (5,9%) et de l’érythème (5,9%). (263) 
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Dans notre travail, l’iléocoloscopie réalisée chez l’ensemble des patients a objectivé un 

érythème dans 98 % des cas, une sténose de la dernière anse iléale dans 20%, des ulcérations 

aphteuses dans 28%, des ulcérations superficielles dans 25%, des ulcérations profondes dans 15%, 

des pseudopolypes dans 44% des cas, un aspect nodulaire dans 5% et un caecum retracté dans 3% 

des cas. 

Parallèlement, l’atteinte du tractus digestif supérieur au cours de la maladie de Crohn est 

bien documentée, bien que relativement rare. La fréquence des localisations œsophagiennes varie 

selon les séries entre 0,2% et 6%, restant inférieure à celle observée au niveau gastrique et 

duodénal. (264) Une revue de la littérature réalisée par Diaz L et al. a montré que l’anomalie 

endoscopique gastrique la plus fréquemment rapportée était l’érythème, observé dans 5,9% des 

cas, suivie des érosions dans 3,7%. Au niveau duodénal, les lésions les plus souvent décrites étaient 

les ulcérations et l’érythème, retrouvés respectivement chez 5,3% et 3,0% des patients.(260)  Dans 

notre série, la FOGD a objectivé une ulcération duodénale pavimenteuse dans 2% des cas. 

b. Radiologie : 

Les examens radiologiques occupent une place centrale dans la prise en charge de la 

maladie de Crohn, aussi bien lors du diagnostic initial que tout au long du suivi évolutif. Ils 

permettent non seulement d’objectiver l’activité inflammatoire et l’atteinte pariétale, mais 

également d’explorer les segments digestifs non accessibles à l’endoscopie, de dépister les 

complications loco-régionales, les manifestations extra-intestinales, et d’orienter les stratégies 

thérapeutiques. 

La tomodensitométrie (TDM) demeure un examen largement utilisé en pratique clinique, 

en particulier dans les contextes aigus ou en milieu hospitalier. Sa rapidité d’acquisition, sa grande 

disponibilité et sa performance pour la détection des complications suppuratives, des occlusions 

intestinales ou des complications post-opératoires en font un outil de première intention en 

situation d’urgence. (265) 
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Néanmoins, l’entéroscanner expose à une irradiation cumulative non négligeable, ce qui 

constitue une limite importante, surtout chez les patients jeunes et ceux nécessitant des examens 

répétés. Dans cette optique, les recommandations actuelles tendent à privilégier l’imagerie par 

résonance magnétique lorsque les conditions cliniques le permettent, notamment pour le suivi au 

long cours.(266) 

Une large étude observationnelle menée sur une période de dix ans a ainsi montré que le 

recours global à la TDM et à l’IRM a presque doublé entre 2006 et 2015, avec une augmentation 

marquée de l’utilisation de l’IRM aux dépens des techniques irradiantes. (267) L’imagerie par 

résonance magnétique occupe aujourd’hui une place croissante dans le diagnostic et le suivi de la 

maladie de Crohn, en raison de l’absence d’irradiation et de sa capacité à analyser avec précision 

l’inflammation intestinale ainsi que les atteintes transmurales et extra-intestinales. Elle permet 

notamment d’évaluer l’épaississement pariétal, l’œdème mural, le rehaussement précoce 

témoignant d’une inflammation active, la fibrose, les sténoses, ainsi que de réaliser une 

cartographie précise des fistules et des collections pelviennes. Par ailleurs, l’IRM périnéale 

constitue l’examen de référence pour l’exploration des atteintes anopérinéales malgré le coût et 

la durée de l’examen.  (265) 

Une méta-analyse regroupant 25 études a par ailleurs montré que l’IRM présentait une 

sensibilité d’environ 90% et une spécificité de 89% pour la détection de l’activité inflammatoire 

intestinale chez les patients atteints de maladie de Crohn, soulignant également sa performance 

dans les formes fibro-sténotiques, avec une sensibilité supérieure à 80%.(268) 

Dans notre série, la TDM et l’entéroIRM ont mis en évidence un épaississement iléocaecal 

respectivement dans 53% et 66% des cas, la présence de fistules dans 15% et 21% des cas, des 

collections dans 21% et 13% des cas, ainsi qu’une sténose de la dernière anse iléale chez 5% des 

patients explorés par TDM contre 21% par IRM. 
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4.3. Etude anatomopathologique : 

❖ Aspect macroscopique de la MC : 

La maladie de Crohn peut atteindre l’ensemble du tube digestif, avec une prédilection 

marquée pour la région iléocaecale. Les lésions macroscopiques intéressent aussi bien la surface 

muqueuse que la séreuse de la paroi intestinale. Sur le versant muqueux, l’atteinte est typiquement 

discontinue, segmentaire et hétérogène, avec une délimitation imprécise entre les zones saines et 

pathologiques. Les lésions observées associent des fissures, des érosions superficielles de type 

aphthoïde ainsi que des ulcérations profondes longitudinales, souvent décrites comme 

serpigineuses. (266,267) Ces dernières peuvent progresser vers des ulcérations fissurantes 

atteignant la musculeuse, favorisant la survenue de complications telles que les abcès, les fistules 

et les sténoses. La coexistence d’îlots de muqueuse œdémateuse préservée, interposés entre des 

ulcères profonds, confère à la surface muqueuse un aspect caractéristique dit « en pavés ». (267) 

En tant qu’affection transmurale, la maladie de Crohn intéresse l’ensemble des couches de 

la paroi digestive, incluant la sous-muqueuse, la musculeuse, la séreuse ainsi que la graisse 

mésentérique. La face séreuse peut présenter une congestion vasculaire marquée, parfois associée 

à un exsudat fibrineux. La graisse mésentérique s’étend de façon anormale autour de l’intestin à 

partir de l’insertion mésentérique antérieure et postérieure, réalisant le phénomène d’« 

enveloppement graisseux », considéré comme spécifique de la maladie de Crohn. En coupe 

transversale, ce signe est retenu lorsque plus de 50 % de la circonférence intestinale est concernée. 

(267) 

❖ Aspect microscopique de la MC : 

Le diagnostic histologique de la maladie de Crohn repose sur un ensemble d’anomalies 

microscopiques évocatrices.  Parmi celles-ci, on note :(269–271) 

Une altération irrégulière de l’architecture villositaire dans les biopsies iléales. 
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Un remaniement de l’architecture muqueuse, avec une atrophie des cryptes et présence 

des lésions telles que des ulcérations aphthoïdes, des fissures, des fistules ainsi que des micro-

abcès. 

La cellularité du chorion est caractérisée par un infiltrat lymphoplasmocytaire focal, 

discontinu, d’intensité variable et non limité à la muqueuse, traduisant le caractère transpariétal 

de l’inflammation. Un infiltrat polynucléaire neutrophile, des cryptites et des abcès cryptiques 

peuvent être présents, ainsi que des agrégats lymphoïdes transmuraux. 

D’autres anomalies peuvent s’y associer, notamment une hypertrophie des fibres nerveuses 

prédominant au niveau de la sous-muqueuse, une hypertrophie de la musculeuse muqueuse et de 

la musculeuse propre, une métaplasie des glandes pyloriques, ainsi que la présence d’agrégats 

lymphoïdes péri-vasculaires. 

Parmi les anomalies histologiques les plus évocatrices, la mise en évidence de granulomes 

épithélioïdes gigantocellulaires non caséeux constitue un élément diagnostique majeur en faveur 

de la maladie de Crohn, à condition de les distinguer des granulomes péri-cryptiques réactionnels. 

Dans l’étude de Saade et al., menée au Liban et publiée en 2022, ces lésions ont été identifiées 

chez 17,3 % des patients(272). De manière comparable, Molnár et al.,  dans une étude réalisée en 

Hongrie, rapportaient une prévalence avoisinant 25 %. (273) 

Dans notre série, la présence de granulomes a été observée dans 27% des cas, traduisant 

une fréquence intermédiaire par rapport aux données publiées. Par ailleurs, l’examen 

anatomopathologique des pièces de résection a permis d’objectiver une inflammation panpariétale 

dans 6% des cas, apportant une information morphologique complémentaire, rarement quantifiée 

dans les études antérieures. 
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Tableau XXI : Comparaison des principales lésions anatomopathologiques observées dans la 

maladie de Crohn entre différentes études. 

Lésions 

anatomopathologiques 

Shamkh et 

al. (Egypte) 

(274) 

Feakins et al. 

(Royaume-Uni) 

(269) 

Saade et 

al. (Liban) 

(272) 

Molnar et al. 

(Hongrie) 

(273) 

Notre 

série 

Abcès cryptiques - 40-70% - - 35% 

Cryptites 78.7% 50-80% - - 62% 

Ulcérations 42.4% 40-60% - - 6% 

Granulomes 

épithélioïdes non 

caséeux 

69.7% 15-36% 17.3% 25% 27% 

5. Diagnostic : 

5.1. Diagnostic positif : 

Le diagnostic positif de la maladie de Crohn repose sur un faisceau d’arguments cliniques, 

évolutives, endoscopiques, radiologiques et histologiques, aucun de ces éléments ne permettant 

à lui seul d’affirmer le diagnostic. Dans certaines situations, celui-ci ne peut être établi dès la 

première poussée, et c’est l’évolution progressive, souvent lente et récidivante des lésions, qui 

permet de retenir le diagnostic. (258,275) 

La maladie est le plus souvent révélée par des manifestations digestives, dominées par des 

douleurs abdominales, une diarrhée chronique ou, plus rarement, la présence d’une masse 

abdominale. (2) Le diagnostic peut s’avérer plus délicat au stade initial, lorsque la 

symptomatologie évoque un trouble fonctionnel intestinal, ou lorsqu’il s’agit de lésions ano-

périnéales isolées. (182) Il peut également être retardé lorsque les manifestations extradigestives 

sont au premier plan, notamment les polyarthralgies ou les atteintes cutanéo-muqueuses. (150) 

L’existence d’un terrain familial constitue par ailleurs un élément important d’orientation 

diagnostique. (87) 
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Quels que soient les signes révélateurs, le diagnostic repose sur la mise en évidence de : 

• Une atteinte inflammatoire segmentaire et discontinue du tube digestif, caractérisée par 

des ulcérations aphtoïdes ou profondes et un aspect en pavage de la muqueuse. 

• Une inflammation chronique de la muqueuse, parfois transmurale, associée à une 

désorganisation architecturale des cryptes et, dans certains cas, à la présence de 

granulomes épithélioïdes non caséeux, bien que ceux-ci soient inconstants, à l’examen 

histologique. 

• Une appréciation de l’extension et de la profondeur des lésions et d’éventuelles 

complications telles que sténoses, fistules ou abcès à l’imagerie, en particulier l’entéroIRM. 

• Une élévation des marqueurs de l’inflammation et de la calprotectine fécale. 

Ainsi, le diagnostic de la maladie de Crohn est établi sur un faisceau d’éléments 

concordants, après exclusion des principales affections différentielles, notamment d’origine 

infectieuse ou néoplasique. 

5.2. Topographie et phénotype de la maladie : 

• Topographie lésionnelle: 

La classification de Montréal (Annexe 7) constitue actuellement l’outil de référence pour la 

description de la topographie de la maladie de Crohn. Elle est largement utilisée aussi bien lors du 

diagnostic initial que dans les études épidémiologiques, en raison du lien étroit existant entre la 

localisation des lésions, le pronostic évolutif et les stratégies thérapeutiques adoptées.(276) 

Notre étude étant spécifiquement consacrée aux formes iléocaecales de la maladie de 

Crohn, cette localisation était isolée dans 73% des cas, et associée à une atteinte colique dans 20% 

des cas. Une atteinte associée du tractus digestif supérieur était observée de manière peu 

fréquente, concernant 7% des patients dans notre série. 
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Une méta-analyse récente,menée par Tamizifar et al. en 2023 portant sur 14 409 patients 

atteints de maladie de Crohn, a montré que la localisation combinant le côlon et l’intestin grêle 

(L3) représentait la forme la plus fréquente, avec une prévalence de 41%. Les localisations iléale 

pure (L1) et colique pure (L2) étaient chacune rapportées dans 25% des cas, tandis que l’atteinte 

du tractus digestif supérieur (L4) concernait environ 15% des patients.(277) 

L’âge au diagnostic apparaît comme un facteur déterminant dans la distribution 

topographique de la maladie de Crohn. Les données de la littérature montrent une prédominance 

des atteintes iléales et iléo-caecales chez les patients jeunes, tandis que les formes coliques 

isolées deviennent plus fréquentes avec l’avancée en âge. Dans une étude américaine, Quezada 

SM et al. ont ainsi observé que l’atteinte iléo-colique concernait majoritairement les patients 

diagnostiqués avant 40 ans, alors que la proportion des localisations coliques augmentait après 

cet âge.(278) Des résultats similaires ont été rapportés par Xian J et al. en 2023, montrant une 

prédominance persistante de la localisation iléo-colique avant 40 ans, avec une tendance à 

l’inversion en faveur des formes coliques après 60 ans. (279) 

Les cohortes populationnelles européennes confirment cette évolution topographique liée 

à l’âge. Ainsi, Lakatos PL et al., dans une cohorte hongroise, ont rapporté une fréquence plus 

élevée des atteintes iléo-caecales chez les patients jeunes, tandis que les formes coliques 

devenaient progressivement plus fréquentes avec l’avancée en âge.(280) Des résultats 

concordants ont été observés dans l’étude multicentrique européenne ECCO-EpiCom menée par 

Burisch J et al. (281), ainsi que dans les cohortes nord-américaines de Thia KT et al.  (282) 

L’ensemble de ces travaux suggère que l’atteinte iléo-caecale constitue un phénotype préférentiel 

des formes de début précoce de la maladie de Crohn. 

En dehors de l’âge, d’autres facteurs ont été identifiés comme étant associés à la 

localisation de la maladie de Crohn, notamment des facteurs génétiques et environnementaux. 

Une étude italienne menée par Palmieri et al. a mis en évidence l’association de certains 

polymorphismes génétiques, en particulier NOD2, MST1 et MHC, avec des localisations distinctes 
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de la maladie, soutenant l’hypothèse d’un rôle des variations génétiques dans la topographie 

lésionnelle. Les variants du gène NOD2 sont ainsi fortement associés à une atteinte iléale, tandis 

que les polymorphismes du gène MST1 sont davantage liés aux localisations coliques.(283) 

                Par ailleurs, plusieurs études ont montré que le tabagisme au moment du diagnostic 

influence à la fois la localisation et le comportement évolutif de la maladie. Une étude écossaise a 

notamment rapporté que les fumeurs actifs présentent moins fréquemment une atteinte colique 

isolée, tandis que les non-fumeurs semblent moins exposés aux formes iléales pures.(284) 

Tableau XXII : Comparaison de la localisation de la maladie de Crohn (classification de Montréal) 

entre différentes séries. 

Auteurs L1 L2 L3 

Bernstein et al. (Canada)                (285) 35.2% 16.8% 48% 

Goldis et al. (Roumanie)                 (286) 18.6% 37.8% 37.6% 

Park et al. (Corée du Sud)              (194) 25% - 75% 

Juan Du et al. (Chine)                    (287) 25.9% 12.4% 31.5% 

Gower et al. (France)                      (192) 16.32% 29.16% 54.49% 

Notre série 73% - 20% 

=> somme des localisations L1 à L3 est inférieure à 100 % dans certaines études, car les 

patients présentant une atteinte L4 ont été rapportés dans des catégories distinctes (L1+L4, 

L2+L4, L3+L4 ou L4 isolée) sans redistribution au sein des localisations principales. 
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Tableau XXIII : Fréquence de l’atteinte du tractus digestif supérieur (L4) dans la maladie de Crohn 

selon différentes séries. 

Auteurs L4 

Bernstein et al. (Canada)                (285) 0.4%      + 

Goldis et al. (Roumanie)                 (286) 1.17%     + 

Juan Du et al. (Chine)                    (287) 30.2%     * 

Notre série 7%        + 

=>L4 correspond à une atteinte du tractus digestif supérieur selon la classification de 

Montréal, rapportée soit comme localisation isolée, soit comme atteinte associée à L1, L2 ou L3 

selon les études. 

+ = L4 associée,  *= L4 isolée 

• Phénotype de la maladie de Crohn : 

Concernant le comportement évolutif de la maladie, la classification de Montréal (Annexe 

7) distingue trois phénotypes principaux. Le phénotype B1 correspond à une forme inflammatoire 

non sténosante et non pénétrante, le phénotype B2 à une forme sténosante, tandis que le 

phénotype B3 désigne une forme pénétrante ou fistulisante. L’atteinte périanale constitue un 

modificateur du comportement et est signalée par l’ajout du suffixe « p » aux catégories B1, B2 

ou B3. (276) 
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Tableau XXIV : Classification de Montréal  (276) 

 

Dans la majorité des séries de la littérature, le phénotype inflammatoire luminal non 

compliqué (B1) demeure le plus fréquemment observé. En revanche, dans notre série, ce 

phénotype était nettement minoritaire, ne concernant que 15% des patients. À l’opposé, les formes 

compliquées prédominaient largement, avec une prédominance du phénotype sténosant (B2) 

retrouvé dans 35% des cas, suivi du phénotype pénétrant (B3) dans 25% des cas. Par ailleurs, un 

quart des patients (25%) présentaient une association de phénotypes sténosant et pénétrant 

(B2+B3). 

Les données longitudinales issues de la littérature mettent en évidence une modification 

progressive du comportement de la maladie de Crohn au cours du temps. Dans l’étude française 

de Cosnes et al., la majorité des patients présentaient, au moment du diagnostic, une forme 

inflammatoire pure, représentant environ 56% des cas, tandis que les formes sténosantes et 

pénétrantes étaient respectivement observées dans 27 % et 17 % des situations. Au fil de 

l’évolution, une transition progressive vers des phénotypes plus complexes a été observée, avec 

une proportion de formes sténosantes ou pénétrantes dépassant 50 % après dix ans de suivi, pour 
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atteindre près de 88 % après vingt ans. Parmi les facteurs associés à cette évolution figuraient 

notamment un âge inférieur à 40 ans au diagnostic, la nécessité précoce d’une corticothérapie, la 

localisation iléale, le tabagisme, la perte pondérale initiale, la présence d’une atteinte périanale 

ainsi que l’introduction précoce d’un traitement immunosuppresseur ou biologique.(288) 

Des résultats concordants ont été rapportés par Thia et al., qui ont montré, dans une 

cohorte de 306 patients, une augmentation progressive des complications sténosantes ou 

pénétrantes, passant de 18,6 % dans les trois premiers mois suivant le diagnostic à 50,8 % après 

vingt ans d’évolution. L’atteinte iléale isolée constituait le facteur prédictif le plus fortement 

associé à cette progression, avec un risque nettement supérieur à celui observé dans les 

localisations coliques pures. Les localisations iléo-coliques ou associées à une atteinte digestive 

haute étaient également liées à un risque accru de comportement pénétrant, tandis que l’atteinte 

périanale avait un impact plus limité sur la modification du comportement évolutif.(289) 

Enfin, une étude menée en Amérique latine a confirmé le rôle central des phénotypes 

sténosants et pénétrants dans la sévérité évolutive de la maladie de Crohn. Ces comportements 

étaient significativement associés à une augmentation du recours à l’hospitalisation, à la chirurgie 

et aux traitements immunobiologiques. D’autres facteurs, tels qu’un âge jeune au diagnostic, une 

localisation iléale ou iléo-colique, une atteinte du tractus digestif supérieur, l’utilisation précoce 

de corticoïdes et la survenue de complications postopératoires, étaient également corrélés à une 

évolution plus sévère.(290) 
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Tableau XXV : Répartition des phénotypes comportementaux de la maladie de Crohn dans 

différentes études. 

Auteurs B1 B2 B3 B2+3 Atteinte périanale p 

Bernstein et al. (Canada)                 

(291) 
50.4% 22.4% 17.3% - 14.2% 

Siddique et al. (Kuwait)                  

(292) 
70.9% 23.8% 5.3% - 19.9% 

Lima Martins et al. (Brésil)            

(293) 
50% 15.9% 8.2% - 13.1% 

Li et al. (Chine)                                

(294) 
49.9% 29.8% 20.2% - 29.1% 

Notre série 15% 35% 25% 25% 48% 

 

5.3. Diagnostic de gravité : 

a. Scores de Gravité : 

• Scores cliniques : 

Plusieurs travaux ont évalué la pertinence des scores cliniques dans l’appréciation de 

l’activité de la maladie de Crohn. Dans une analyse issue des essais multicentriques PRECiSE 1 et 

2, Vermeire et al. ont mis en évidence une corrélation étroite entre le Crohn’s Disease Activity 

Index (CDAI) (Annexe2) et le score de Harvey-Bradshaw (HBI) (Annexe5), suggérant que ces deux 

outils évaluent de manière concordante l’activité clinique de la maladie. Les auteurs ont 

notamment montré qu’un HBI inférieur ou égal à 4 équivalait à un CDAI inférieur ou égal à 150, 

seuil classiquement retenu pour définir la rémission clinique. Ces résultats soutiennent l’utilisation 

du HBI comme alternative simplifiée au CDAI. (295) 
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Tableau XXVI : Crohn’s Disease Activity Index (CDAI )  (296) 
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Tableau XXVII : Harvey Bradshaw Index     (296) 

 

Néanmoins, les limites de ces scores cliniques ont été soulignées par Peyrin-Biroulet et al., 

qui ont mis en évidence une discordance fréquente entre l’activité clinique évaluée par le CDAI ou 

le HBI et l’inflammation objectivée par l’endoscopie ou les marqueurs biologiques. Dans cette 

étude, un nombre non négligeable de patients considérés en rémission clinique présentaient une 

activité inflammatoire persistante, tandis que certains patients symptomatiques ne présentaient 

pas de signes objectifs d’inflammation. Ces observations soulignent que, bien que le CDAI et le 

HBI constituent des outils utiles pour le suivi clinique, ils ne reflètent pas toujours fidèlement 

l’activité inflammatoire réelle de la maladie de Crohn, justifiant ainsi une approche 

multidimensionnelle intégrant données cliniques, biologiques et endoscopiques. (297) 

Cette discordance clinico-endoscopique a également été observée dans notre série, où 21% 

des patients présentaient une rémission clinique malgré la persistance de signes inflammatoires 

endoscopiques. 
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• Scores endoscopiques 

L’évaluation endoscopique des lésions joue un rôle déterminant dans l’appréciation de 

l’activité et de la sévérité de la maladie de Crohn. Le Simple Endoscopic Score for Crohn’s Disease 

(SES-CD) a été conçu afin de proposer une approche plus simple que le Crohn’s Disease 

Endoscopic Index of Severity (CDEIS) (Annexe3), dont la complexité limite parfois l’utilisation en 

pratique courante. Néanmoins, le SES-CD (Annexe4) reste étroitement corrélé au CDEIS, attestant 

d’une capacité équivalente des deux scores à refléter la sévérité des atteintes endoscopiques, tout 

en offrant une meilleure faisabilité au quotidien. Ce score repose sur l’évaluation de quatre 

paramètres endoscopiques essentiels : la taille des ulcérations, la surface ulcérée, l’étendue de la 

muqueuse atteinte et la présence de sténoses, analysés au niveau des différents segments 

digestifs. (298) 

Tableau XXVIII : Le score SES-CD (299) 
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Tableau XXIX : Le score endoscopique CDEIS (300) 

 

Le score endoscopique de Rutgeerts est utilisé pour apprécier la récidive des lésions iléales 

et anastomotiques chez les patients atteints de maladie de Crohn après une résection iléo-colique 

(Annexe 6). Il permet d’estimer le risque de récidive clinique à partir des lésions endoscopiques 

mises en évidence lors d’une coloscopie de contrôle réalisée entre six et douze mois après 

l’intervention. (301) 

Tableau XXX : Score endoscopique de Rutgeerts (302) 
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b. Complications : 

o Fistules 

La fréquence des fistules au cours de la maladie de Crohn a été largement documentée 

dans la littérature internationale, avec des taux variables selon les populations étudiées, la durée 

d’évolution et la méthodologie des études. On note deux types de fistules : les fistules internes 

définies comme des fistules se terminant dans un organe adjacent (par exemple entéro-

entériques, entéro-urinaires), tandis que les externes s’abouchent à la peau par un orifice externe. 

Aux États-Unis, l’étude populationnelle de Schwartz et al. a montré qu’environ 35% des 

patients atteints de maladie de Crohn présentaient au moins une fistule au cours du suivi, 

majoritairement de localisation périanale. (303) Des données françaises rapportées par Peyrin-

Biroulet et al. ont confirmé ces observations, avec une proportion de patients fistulisés estimée 

entre 30 et 40% après plusieurs années d’évolution. (304) Dans la cohorte nationale suisse, 

analysée par Zeitz et al., 30,1% des patients présentaient une fistule, dont 13,3% de fistules 

périanales et 20,1% de fistules non périanales. (305)Une cohorte d’inception norvégienne suivie 

sur le long terme par Solberg et al. a rapporté une fréquence de fistules comprise entre 25 et 30% 

au cours des dix premières années de la maladie. (306) Globalement, ces données indiquent que 

les fistules compliquent la maladie de Crohn chez environ un quart à un tiers des patients, avec 

des variations liées à la durée d’évolution et au type de cohorte étudiée. 

Dans notre cohorte, des fistules ont été observées chez 21% des patients, avec une 

prédominance des formes entérocutanées, des résultats globalement concordants avec les 

données rapportées dans la littérature internationale. 
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Tableau XXXI :  Fréquence des fistules au cours de la maladie de Crohn selon différentes 

cohortes internationales. 

Auteurs 
Schwartz et al. 

(Etats-Unis) 

Peyrin-Biroulet et 

al. (France) 

Zeitz et al. 

(Suisse) 

Solberg et 

al. (Norvège) 
Notre série 

Fistules 35% 30-40% 30.1% 25-30% 21% 

o Sténoses : 

Les sténoses constituent la complication la plus fréquemment observée au cours de 

l’atteinte iléocaecale de la maladie de Crohn. Elles résultent le plus souvent d’un processus 

fibrosant secondaire à une inflammation chronique persistante de la région iléocaecale. La prise 

en charge thérapeutique vise essentiellement à prévenir les épisodes obstructifs répétés, tout en 

limitant les pertes de longueur intestinale et en préservant la qualité de vie des patients. Toutefois, 

le traitement chirurgical n’est pas systématique. La dilatation endoscopique s’est progressivement 

imposée comme une alternative thérapeutique dans des situations bien sélectionnées. L’iléo-

coloscopie avec dilatation par ballonnet pneumatique est actuellement privilégiée pour les 

sténoses courtes, inférieures à 4 cm, non ulcérées et situées à proximité de la valvule iléo-cæcale. 

[308,148] 

Dans l’étude monocentrique belge de Van Assche et al., la dilatation endoscopique des 

sténoses courtes associées à la maladie de Crohn a montré une efficacité immédiate élevée, avec 

un taux de succès de 97 % lors de la première procédure et un taux de complications sévères limité 

à 5 %. Après un suivi médian de 5,8 ans, 44 % des patients n’ont présenté ni récidive nécessitant 

une nouvelle dilatation ni recours chirurgical, tandis que 76 % ont pu éviter toute intervention 

chirurgicale après la première dilatation. (309) 

Les données issues de la littérature confirment la fréquence non négligeable de l’évolution 

sténosante au cours de la maladie de Crohn. Ainsi, dans l’étude taïwanaise menée par Chen-Wang 

Chang et al. avec un suivi de 20ans, 33,6% des patients ont développé une sténose au cours de 

l’évolution.(310)  De façon concordante, la revue systématique de Bettenworth et al., fondée 
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principalement sur des cohortes populationnelles européennes et nord-américaines, rapporte 

qu’environ 15% des patients présentent une complication sténosante dans les dix premières 

années suivant le diagnostic.(311) Ces résultats sont corroborés par l’analyse des cohortes 

populationnelles synthétisées par Peyrin-Biroulet et al., selon lesquelles la transition vers un 

phénotype sténosant concerne également près de 15% des patients au cours des premières 10ans 

suivant le diagnostic de la maladie.(304) Enfin, dans la cohorte populationnelle américaine 

d’Olmsted County rapportée par Thia et al., les complications sténosantes représentaient environ 

20% de l’ensemble des complications intestinales observées au cours du suivi (289) 

Dans notre série, une complication sténosante intestinale a été observée chez 30% des 

patients, un taux globalement concordant avec les données rapportées dans la littérature. 

Tableau XXXII : Fréquence des sténoses au cours de la maladie de Crohn selon différentes 

cohortes internationales. 

Auteurs 
Chang et al. 

(Taiwan) 

Bettenworth et 

al. 

(Allemagne) 

Peyrin-Biroulet et al. 

(France) 

Thia et al. 

(Etats-

Unis) 

Notre 

série 

Sténoses 33.6% 15% 15% 20% 31% 

o Abcédation : 

Les abcès constituent une complication fréquente des formes pénétrantes de la maladie de 

Crohn, survenant chez environ 7 à 34% des patients au cours de l’évolution. Ils peuvent intéresser 

différents territoires, notamment la cavité abdominale, avec des localisations intra-abdominales 

ou pelviennes, ainsi que la région périnéale ou anorectale. Sur le plan clinique, la survenue d’une 

douleur abdominale associée à une fièvre, à des signes généraux d’infection, et parfois à la 

perception d’une masse abdominale, doit faire évoquer cette complication chez un patient atteint 

de MC. Dans ce contexte, l’imagerie occupe une place centrale, l’échographie abdominale pouvant 

constituer un premier examen, tandis que la tomodensitométrie représente l’examen de référence 

pour confirmer le diagnostic, préciser l’extension de la collection et orienter une prise en charge 

interventionnelle, notamment un drainage percutané. (312,313) 
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La stratégie thérapeutique s’est progressivement orientée vers une approche individualisée 

et multimodale. Les abcès de petite taille, généralement inférieurs à 30mm, peuvent être traités 

efficacement par une antibiothérapie adaptée associée à une optimisation du traitement médical 

de la maladie de Crohn. En revanche, pour les collections volumineuses ou techniquement 

accessibles, le drainage percutané guidé par l’imagerie constitue une alternative privilégiée, 

permettant dans de nombreux cas d’éviter une chirurgie en urgence. (314) 

Dans notre série, les abcès ont compliqué 31% de nos malades. 

o Dégénérescence : 

La maladie de Crohn est associée à un sur-risque de malignités, principalement digestives, 

dont l’importance dépend étroitement de la localisation des lésions, de la durée d’évolution et de 

la persistance de l’inflammation chronique. Le cancer colorectal constitue la principale 

complication néoplasique au cours de la maladie de Crohn lorsqu’il existe une atteinte colique, 

avec un risque supérieur à celui observé dans la population générale, estimé à 1.5-2, et augmente 

avec l’extension colique et l’ancienneté de la maladie, tandis qu’il demeure faible lorsque l’atteinte 

est strictement limitée à l’intestin grêle. 

À l’inverse, le cancer de l’intestin grêle, bien que rare en valeur absolue, représente la 

néoplasie pour laquelle le sur-risque relatif est le plus marqué au cours de la maladie de Crohn, 

avec un rapport standardisé d’incidence (SIR) pouvant atteindre 20 à 30. Cette élévation importante 

reflète à la fois la rareté de cette tumeur dans la population générale et l’impact de l’inflammation 

transmurale chronique, des sténoses et des remaniements fibro-inflammatoires du grêle. 

Plusieurs facteurs majorant le risque de cancer colorectal ont été identifiés, notamment 

une durée d’évolution prolongée de la maladie, généralement au-delà de huit à dix ans, une 

atteinte colique étendue, la persistance d’une activité inflammatoire chronique insuffisamment 

contrôlée, ainsi que l’existence d’antécédents familiaux de cancer colorectal. L’association à une 

cholangite sclérosante primitive constitue un facteur de risque indépendant majeur, exposant à 

une probabilité particulièrement élevée de cancer colorectal et justifiant une surveillance 

renforcée. 
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Sur le plan physiopathologique, l’inflammation chronique persistante joue un rôle central 

dans la carcinogenèse associée à la maladie de Crohn. Elle favorise des anomalies de la 

prolifération cellulaire, des altérations moléculaires et un micro-environnement pro-tumoral. Par 

ailleurs, l’amélioration de la survie des patients et l’exposition prolongée aux traitements 

immunomodulateurs et immunosuppresseurs modifient le profil de risque à long terme. Si le 

contrôle de l’inflammation constitue un élément clé de la prévention des cancers digestifs, 

certaines thérapeutiques peuvent, par une altération durable de la surveillance immunitaire, 

contribuer à un excès de néoplasies chez des patients sélectionnés. À ce titre, un sur-risque de 

lymphome a été observé chez les patients atteints de maladie de Crohn exposés aux thiopurines 

(azathioprine, 6-mercaptopurine), avec un risque relatif multiplié par 4 à 5 sous traitement. Ce 

risque reste faible chez les patients non exposés à l’immunosuppression et tend à diminuer après 

l’arrêt de ces thérapeutiques. 

Ces éléments soulignent la nécessité d’une surveillance endoscopique régulière, 

particulièrement orientée vers la prévention du cancer colorectal chez les patients atteints de 

Crohn colique. Les recommandations actuelles privilégient une stratégie adaptée au profil 

individuel du patient, tenant compte de la localisation, de la durée et de l’activité de la maladie, 

ainsi que des facteurs de risque associés, afin d’améliorer la détection précoce des lésions 

dysplasiques et de réduire le risque de complications néoplasiques à long terme. (315–318) 

6. Données thérapeutiques : 

6.1. Traitement non spécifique : 

❖ Mesures hygiéno-diététiques : 

La prise en charge non pharmacologique de la maladie de Crohn repose sur un ensemble 

de mesures complémentaires visant à atténuer les symptômes, à soutenir l’état nutritionnel et à 

améliorer la qualité de vie des patients. Plusieurs interventions peuvent être proposées : 
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• Régime alimentaire adapté : 

L’adaptation du régime alimentaire représente un volet essentiel de la prise en charge de 

la maladie de Crohn. Certaines approches nutritionnelles ciblées, telles que le régime pauvre en 

FODMAPs ou le régime pauvre en résidus, peuvent contribuer à l’atténuation des symptômes 

digestifs, notamment les douleurs abdominales, les ballonnements et la diarrhée. (319) 

De manière plus générale, les recommandations de l’Organisation internationale pour 

l’étude des MICI insistent sur l’importance d’une alimentation équilibrée, associant apports 

glucidiques, lipidiques et protéiques adaptés, tout en limitant la consommation d’aliments 

transformés ou artificiels, en particulier ceux contenant des sulfites, et en évitant les acides gras 

trans. (320) 

• Gestion du stress : 

La maîtrise du stress représente un aspect non négligeable de la prise en charge globale et 

peut contribuer à réduire l’intensité des symptômes et à améliorer le bien-être psychologique et 

la qualité de vie des patients. (321) 

• Activité physique : 

Une activité physique régulière, adaptée aux capacités du patient, est associée à des 

bénéfices sur la santé digestive et l’état général. Elle peut notamment participer à la réduction de 

l’inflammation intestinale et à l’amélioration des symptômes fonctionnels chez les patients atteints 

de MC (322) 

• Éducation thérapeutique et soutien psychosocial : 

L’information du patient sur la maladie, associée à un accompagnement psychosocial, 

favorise une meilleure observance thérapeutique et une adaptation plus efficace à la maladie. (323) 
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• Supplémentation nutritionnelle : 

Nutrition entérale : elle est administrée par voie orale ou à l’aide d’une sonde 

(nasogastrique ou nasoduodénale), est indiquée pour augmenter les apports caloriques et 

protéiques chez les patients dénutris présentant une maladie active. Elle n’est toutefois pas 

recommandée comme traitement d’induction ou d’entretien des MICI. Elle peut également être 

utilisée en complément chez les patients en rémission dont les apports nutritionnels restent 

insuffisants malgré un régime alimentaire standard.(324) 

Nutrition parentérale :elle permet l’administration intraveineuse de calories, d’acides 

aminés, d’électrolytes, de vitamines, de minéraux et d’oligo-éléments. Dans la MC, elle est 

indiquée chez les patients présentant un syndrome de l’intestin court, une occlusion intestinale 

ou une intolérance à l’alimentation entérale. Elle peut également être utilisée afin de corriger des 

déficits nutritionnels avant une intervention chirurgicale. (325) 

❖ Traitement médical non spécifique : 

• Supplémentation en fer : 

La supplémentation martiale représente un élément central du traitement adjuvant de la 

MC, l’anémie sidéropénique étant l’anomalie biologique la plus fréquemment rencontrée au cours 

de l’évolution de la maladie. Elle résulte le plus souvent d’une carence en fer associée à 

l’inflammation chronique et aux pertes digestives. Chez les patients présentant une maladie active 

ou une mauvaise tolérance au fer oral, la voie intraveineuse est généralement privilégiée en raison 

de son efficacité plus rapide et de sa meilleure observance.(326) 

• Supplémentation en vitamine B12 et en acide folique : 

Les carences en vitamine B12 et en B9 sont fréquemment observées chez les patients 

atteints de MC, en particulier en cas d’atteinte iléale/ iléocaecale ou après résection iléale 

importante (> 20–30 cm). Un dépistage biologique régulier est donc recommandé, avec une 

supplémentation adaptée par voie orale ou parentérale selon le mécanisme de la carence et le 

contexte clinique, afin de prévenir les complications hématologiques et neurologiques à long 

terme. (245,327) 
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• Supplémentation en vitamine D : 

La carence en vitamine D est largement rapportée chez les patients atteints de maladie de 

Crohn et a été associée à une activité inflammatoire plus élevée, à une altération de la qualité de 

vie et à un risque accru de rechute. Au-delà de son rôle dans le métabolisme osseux, la vitamine 

D exerce des effets immunomodulateurs susceptibles d’influencer l’évolution de la maladie. Sa 

supplémentation est ainsi recommandée en cas de déficit documenté, dans une optique de 

prévention des complications osseuses et d’optimisation du contrôle inflammatoire.(328,329) 

• Supplémentation en autres micronutriments : 

D’autres déficits micronutritionnels, notamment en zinc, magnésium et vitamines 

liposolubles, peuvent être observés au cours de la maladie de Crohn, en particulier chez les 

patients présentant une dénutrition, une maladie sévère ou des complications digestives. Leur 

dépistage systématique et leur correction individualisée s’inscrivent dans une prise en charge 

nutritionnelle globale et personnalisée. (330) 

• Anticoagulation préventive : 

La MC est associée à un risque accru de complications thromboemboliques veineuses, 

particulièrement en période de poussée inflammatoire, d’hospitalisation ou d’immobilisation 

prolongée. Dans ce contexte, la mise en place d’une anticoagulation préventive est recommandée 

chez les patients hospitalisés, et peut être discutée au cas par cas chez les patients ambulatoires 

présentant des facteurs de risque supplémentaires.  (331) 

Dans notre série, le fer injectable a été prescrit dans 26% des cas, l’alimentation parentérale 

a été instaurée dans 4% des cas. 
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6.2. Traitement médical spécifique : 

La prise en charge médicale de la maladie de Crohn ne se limite pas au contrôle 

symptomatique par les antalgiques et les traitements antidiarrhéiques. Elle repose principalement 

sur l’utilisation de thérapeutiques anti-inflammatoires et immunosuppressives, pouvant être 

associées, selon les situations cliniques, à un soutien nutritionnel adapté [281]. 

a. Objectifs thérapeutiques : 

Le traitement de la maladie de Crohn vise en priorité l’obtention d’une rémission clinique, 

définie par la disparition des symptômes, ainsi que la cicatrisation endoscopique, correspondant 

à la guérison des lésions muqueuses ulcérées, habituellement évaluée entre six et neuf mois après 

l’instauration du traitement. La cicatrisation radiologique, traduisant la disparition des signes 

inflammatoires à l’imagerie, constitue également un objectif important. 

Bien que la normalisation complète des marqueurs biologiques ne soit pas considérée 

comme un objectif thérapeutique principal, la protéine C-réactive (CRP) et la calprotectine fécale 

représentent des outils utiles pour l’adaptation du traitement et la prévention des rechutes 

cliniques chez les patients asymptomatiques. 

b. Moyens : 

• Corticoïdes  (332–334) 

o Corticothérapie orale : 

La prednisone et la prednisolone constituent le traitement de référence des poussées 

modérées à sévères de la maladie de Crohn. Elles sont prescrites à la posologie de 1 mg/kg/jour, 

sans dépasser 40 à 60mg par jour en traitement d’attaque pour une durée de 2 à 4 semaines. Bien 

que leur efficacité pour induire rapidement une rémission clinique soit bien établie, leur usage 

prolongé est associé à de nombreux effets indésirables et n’empêche pas la survenue de rechutes. 

Une décroissance progressive, classiquement de 5mg par semaine, est donc recommandée dès 

l’amélioration clinique, avec un arrêt du traitement généralement obtenu au terme d’une durée 

totale de 8 à 12 semaines. 
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La budésonide est un corticoïde à action topique, administré sous forme de gélules gastro-

résistantes à libération prolongée au niveau de l’iléon et du côlon ascendant. Son faible passage 

systémique permet une efficacité locale tout en limitant la fréquence des effets indésirables 

comparativement aux corticoïdes systémiques. Sa posologie habituelle est de 9mg par jour 

pendant huit semaines, suivie d’une décroissance progressive par paliers de 3mg toutes les quatre 

semaines. 

o Corticothérapie parentérale : 

La méthylprednisolone est alors utilisée à la dose de 1mg/kg/j,  tandis que l’hydrocortisone 

peut être administrée selon un schéma fractionné, à raison de 100mg toutes les six heures. Après 

obtention d’une amélioration clinique, un relais par corticothérapie orale est instauré, suivi d’une 

diminution progressive des doses afin de réduire le risque de corticodépendance et de limiter la 

survenue des effets indésirables. 

Les effets indésirables systémiques, étroitement liés au mécanisme d’action et à la dose 

administrée, surviennent principalement lors des traitements prolongés et incluent : 

- Troubles métaboliques : rétention hydrosodée, hypokaliémie, risque de diabète, 

augmentation du catabolisme protéique avec risque d’ostéoporose, faiblesse 

musculaire, retard de croissance chez l’enfant et retard de cicatrisation. 

- Troubles endocriniens : syndrome de Cushing avec redistribution graisseuse et 

perturbations du cycle menstruel. 

- Troubles digestifs : augmentation du risque d’ulcère gastro-duodénal, de saignement 

digestif (moins fréquent que sous AINS) et pancréatite aiguë, notamment chez l’enfant. 

- Troubles psychiques : insomnie et excitation. 

- Risque infectieux accru : infections virales, fongiques et bactériennes. 

- Autres effets : acné, principalement dorsale, hypertrichose, atrophie cutanée, 

vergetures, purpura et glaucome. 
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La corticodépendance correspond à une rechute de la maladie ou la survenue d’une 

poussée lors de la diminution progressive des corticoïdes ou dans les trois mois suivant leur arrêt, 

la dose à laquelle survient la rechute permettant de définir le seuil de dépendance. 

La corticorésistance se caractérise par l’absence d’amélioration clinique malgré un 

traitement corticoïde conduit à dose optimale pendant une durée suffisante, généralement 

comprise entre deux et quatre semaines dans la maladie de Crohn. 

Les données issues d’études populationnelles selon Lichtenstein GR et al. montrent 

qu’environ 36% des patients développent une corticodépendance et près de 20% présentent une 

corticorésistance. 

Dans notre série, on a constaté une corticorésistance dans 25% des cas. 

• Dérivés aminosalicylés  (mésalazine et sulfasalazine) (335–337) 

La sulfasalazine exerce ses effets principalement par des mécanismes anti-inflammatoires, 

immunosuppresseurs et bactériostatiques. Elle inhibe plusieurs fonctions des granulocytes, 

notamment la dégranulation, la chimiotaxie et la production de radicaux superoxydes.  En 

modulant le métabolisme de l’acide arachidonique, elle favorise la production de prostaglandines 

à effet anti-inflammatoire et immunosuppresseur tout en diminuant l’activité de la lipoxygénase 

pro-inflammatoire. Dans la maladie de Crohn, elle est principalement utilisée à la dose de 3 à 4g 

par jour par voie orale en traitement d’attaque, puis 2 g par jour par voie orale en traitement 

d’entretien, sous réserve d’une tolérance satisfaisante. 

La mésalazine (acide 5-aminosalicylique, 5-ASA), composant actif de la sulfasalazine, 

réduit la production de leucotriènes, neutralise les radicaux libres et inhibe la chimiotaxie 

leucocytaire. Elle agit également sur la voie du facteur nucléaire NF-κB, limitant les lésions 

cellulaires et l’apoptose induites par le stress oxydatif, et module le métabolisme des 

prostaglandines au niveau de l’épithélium colique. En traitement d’attaque, la mésalazine est 

administrée à la posologie de 2 à 4 g par jour par voie orale, avec la possibilité d’un traitement 

local par voie rectale à raison de 1 g par jour, notamment en cas d’atteinte distale. En traitement 

de fond, les doses sont habituellement réduites à 2 g par jour par voie orale, de 3 g par semaine 

par voie rectale, afin de maintenir la rémission clinique. 
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• Antibiotiques (258,338) 

La méta-analyse de Khan et al. met en évidence un bénéfice statistiquement significatif de 

l’antibiothérapie dans l’induction de la rémission des formes actives de la maladie de Crohn, 

comparativement au placebo, avec une efficacité variable selon les classes d’antibiotiques et les 

schémas thérapeutiques employés. Cet effet apparaît plus constant dans certaines situations 

cliniques ciblées, en particulier au cours de la maladie périnéale fistulisante. En pratique, 

l’utilisation des antibiotiques demeure ainsi limitée à des indications spécifiques, notamment les 

complications infectieuses, les abcès intra-abdominaux et les atteintes anopérinéales, sans 

constituer un traitement de fond de la maladie. 

• Immunosuppresseurs 

o Thiopurines : Azathioprine (IMUREL®) et 6-mercaptopurine (6-MP) : (339) 

L’azathioprine et la 6-mercaptopurine (6-MP) sont des immunosuppresseurs 

thiopuriniques largement utilisés dans la prise en charge de la maladie de Crohn. L’azathioprine 

est administrée à la posologie de 2 à 2,5mg/kg/jour, tandis que la 6-MP est prescrite à la dose de 

1 à 1,5mg/kg/jour, par voie orale. Leur efficacité est étroitement corrélée au niveau d’activité de 

la maladie. 

La toxicité des thiopurines impose une surveillance rigoureuse en raison d’effets 

indésirables variés mais bien identifiés. Une intolérance précoce survient chez 5 à 15% des 

patients, le plus souvent durant le premier mois, associant manifestations cutanées, digestives ou 

pseudo-grippales ; la survenue d’une pancréatite aiguë contre-indique formellement toute 

réintroduction, alors qu’en dehors de ce contexte, un relais par la 6-mercaptopurine ou une 

réintroduction encadrée peut être envisagé, avec un taux de succès notable notamment en cas de 

cytolyse hépatique. La myélosuppression constitue le risque le plus redouté, justifiant un contrôle 

étroit de l’hémogramme, en particulier au début du traitement, afin de dépister une cytopénie 

sévère liée à un déficit en TPMT, complet ou partiel, sans pour autant exclure des accidents tardifs 

en l’absence d’anomalie enzymatique, d’où la nécessité d’une surveillance prolongée. La toxicité 
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hépatique reste rare mais polymorphe, allant de simples perturbations biologiques à des atteintes 

plus spécifiques comme l’hyperplasie nodulaire régénérative, imposant un suivi régulier des tests 

hépatiques. Sur le plan oncologique, les thiopurines sont associées à une augmentation modérée 

mais significative du risque de lymphome, en particulier liés à l’EBV et chez les sujets âgés, ainsi 

qu’à un sur-risque de cancers cutanés et des voies urinaires, ce qui justifie une surveillance 

dermatologique systématique, sans augmentation démontrée du risque de cancer colorectal 

Les données issues des essais cliniques randomisés et des grandes cohortes, notamment 

celles de l’étude SONIC, montrent que l’azathioprine utilisée en monothérapie permet d’obtenir 

une rémission clinique sans corticoïdes chez environ 30% des patients à 26 semaines, tandis 

qu’une rémission à un an est rapportée chez 50 à 70% des patients, selon les séries. Néanmoins, 

l’utilisation des thiopurines demeure limitée par la survenue d’effets indésirables, responsables 

d’un arrêt du traitement chez environ 15 à 25% des patients, principalement en lien avec des 

toxicités digestives, hématologiques ou hépatiques. 

o Méthotrexate  (333,340) 

Le méthotrexate a démontré une efficacité significative dans la maladie de Crohn, tant pour 

l’induction que pour le maintien de la rémission, notamment à la dose de 25mg par semaine 

pendant 3mois puis 15mg par semaine par voie injectable (intramusculaire ou sous cutané). Son 

efficacité est globalement comparable à celle de l’azathioprine mais inférieure à long terme et en 

termes de cicatrisation muqueuse par rapport aux anti-TNF. Son effet d’épargne cortisonique est 

bien établi, bien que le délai d’action soit difficile à apprécier du fait des traitements associés 

initiaux. La tolérance du méthotrexate est généralement satisfaisante sous réserve d’une 

surveillance hématologique et hépatique régulière, les effets indésirables dominants étant 

digestifs, cutanés et hématologiques, avec un risque rare mais grave de pneumopathie 

d’hypersensibilité imposant l’arrêt immédiat du traitement. La toxicité hépatique chronique 

semble moins fréquente et principalement liée aux comorbidités métaboliques, tandis que la 

supplémentation en acide folique améliore la tolérence. Enfin, le méthotrexate ne semble pas 
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associé à un sur-risque carcinologique dans la MC, mais reste strictement contre-indiqué pendant 

la grossesse et nécessite un arrêt préalable à tout projet de conception, en particulier chez 

l’homme, ainsi qu’une prudence accrue en cas d’insuffisance rénale ou d’interactions 

médicamenteuses. 

o Ciclosporine (NEORAL® – SANDIMMUN®) (333) 

La ciclosporine est utilisée à la dose de 2-4mg/kg/jour en intraveineux, avec un relais oral 

généralement poursuivi pendant trois mois afin de consolider la réponse initiale. Ce traitement est 

associé à des effets indésirables fréquents mais le plus souvent réversibles, dominés par des 

manifestations neurologiques telles que paresthésies, tremblements ou céphalées, des troubles 

métaboliques et vasculaires incluant hypertension artérielle et hyperkaliémie, ainsi qu’une 

néphrotoxicité dose-dépendante justifiant une surveillance étroite de la fonction rénale. Plus 

rarement, des complications sévères peuvent survenir, notamment des crises convulsives 

favorisées par le surdosage ou l’hypocholestérolémie, ainsi que des infections opportunistes 

parfois graves, imposant une prévention adaptée et un suivi biologique rigoureux tout au long du 

traitement. 

Conformément aux recommandations de la European Crohn’s and Colitis Organisation 

(ECCO), la ciclosporine n’est pas recommandée et ne possède aucune indication validée dans la 

prise en charge thérapeutique de la maladie de Crohn. 

• Biothérapie 

o Les anti- TNF-α : 

L’augmentation de la production de TNF-α joue un rôle clé dans la persistance de 

l’inflammation au cours de la maladie de Crohn. Les anti-TNF sont des anticorps monoclonaux 

immunomodulateurs qui neutralisent le TNF-α soluble et membranaire, empêchant son 

interaction avec les récepteurs cellulaires. 
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- Infliximab (REMICADE®) 

L’infliximab est administré par voie intraveineuse à la dose de 5mg/kg selon un schéma 

d’induction standard comportant trois perfusions réalisées aux semaines 0, 2 et 6, suivies, si 

bonne réponse clinique, d’un traitement d’entretien à la même posologie, renouvelé toutes les 

huit semaines afin de maintenir la réponse clinique. 

Dans une cohorte belge menée par Vermeire et al., incluant des patients atteints de maladie 

de Crohn à phénotype inflammatoire et à phénotype fistulisant, l’infliximab a induit une réponse 

clinique chez 73,5% des patients, la réponse étant favorisée par un âge jeune, une atteinte colique 

et l’association à un immunosuppresseur, tandis que l’atteinte iléale isolée et les antécédents 

chirurgicaux étaient associés à une moindre efficacité.(341) 

Par ailleurs, une étude pilote prospective a évalué l’efficacité de l’infliximab chez des 

patients atteints de maladie de Crohn de phénotype sténosant, la majorité des sujets a présenté 

une évolution défavorable nécessitant une intervention chirurgicale précoce, conduisant à l’arrêt 

anticipé de l’étude pour des raisons de sécurité. Ces résultats soulignent que l’infliximab est 

efficace dans les formes inflammatoires et fistulisantes, mais son efficacité reste limitée dans les 

formes fibrosténosantes, souvent chirurgicales. (342) 

- Adalimumab (HUMIRA®) 

L’adalimumab est administré par voie sous-cutanée selon un schéma d’induction débutant 

par une dose de 160mg, suivie de 80mg deux semaines plus tard, puis de 40mg toutes les deux 

semaines jusqu’à la semaine 12 ; en cas de réponse clinique satisfaisante, le traitement d’entretien 

est ensuite poursuivi à la posologie de 40 mg toutes les deux semaines. 

Dans l’étude CLASSIC II conduite aux États-Unis par Sandborn et al. en 2007, l’efficacité de 

l’adalimumab a été évaluée pour maintenir la rémission chez des patients atteints de maladie de 

Crohn modérée à sévère qui avaient répondu à une induction par ce même traitement. Les patients 

recevant une injection sous-cutanée d’adalimumab 40mg toutes les deux semaines ou 

hebdomadairement ont présenté des taux de rémission significativement plus élevés à 56 
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semaines que ceux sous placebo (79% et 83% vs 44%, p < 0,05). Dans l’ensemble des participants, 

le traitement a aussi été associé à une amélioration durable du score d’activité clinique (CDAI) et 

à une tendance à une réduction de l’usage stéroïdien. Ces données ont été approuvées par les 

résultats de l’étude internationale  CHARM, qui ont mis en évidence qu’un traitement d’entretien 

par adalimumab permettait d’assurer le maintien prolongé de la rémission clinique à long terme 

chez des patients naïfs aux anti-TNF ayant déjà répondu à une induction par cette classe 

thérapeutique. (343,344) 

- Certolizumab pegol (CIMZIA®) 

Le certolizumab pégol est administré par voie sous-cutanée selon un schéma d’induction 

reposant sur des injections de 400 mg aux semaines 0, 2 et 4. En cas de réponse clinique 

satisfaisante, le traitement est poursuivi par une phase d’entretien à la dose de 400 mg toutes les 

quatre semaines. 

o Anti IL12 IL23 : 

- Ustékinumab (STELARA®) 

L’ustekinumab, en ciblant les voies des interleukines 12 et 23, module la réponse 

immunitaire et contribue à la diminution de l’inflammation intestinale. Il est initié par une phase 

d’induction réalisée en perfusion intraveineuse unique, avec une posologie adaptée au poids 

corporel : 260mg chez les patients de moins de 55kg, 390mg pour un poids compris entre 55 et 

85kg, et 520mg au-delà de 85kg. En cas de réponse clinique satisfaisante, le traitement 

d’entretien est poursuivi reposant sur des injections sous-cutanées de 90mg, administrées toutes 

les huit à douze semaines afin d’assurer le maintien de la réponse thérapeutique. 

Les essais UNITI-1 et UNITI-2 ont mis en évidence une efficacité clinique significativement 

supérieure au placebo dès la sixième semaine, aussi bien chez les patients en échec d’un 

traitement anti-TNF que chez ceux naïfs de biothérapie. (345) 
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o Anti intégrines : 

- Védolizumab (ENTYVIO®) 

Le vedolizumab est administré selon un schéma standard comprenant une phase 

d’induction par voie intraveineuse à la dose de 300mg, réalisée aux semaines 0, 2 et 6. En cas de 

réponse clinique satisfaisante, le traitement d’entretien est ensuite poursuivi à la même posologie 

de 300mg, administrée toutes les huit semaines, avec possibilité d’adaptation de l’intervalle selon 

l’évolution clinique. Il agit par inhibition sélective du trafic lymphocytaire intestinal via le blocage 

des intégrines.(346) 

• Les anti JAK 

Les anti-JAK (inhibiteurs des Janus kinases) agissent par inhibition de la voie de 

signalisation JAK-STAT, bloquant la transmission intracellulaire de nombreux cytokines pro-

inflammatoires (IL-6, IL-12, IL-23, interférons), ce qui permet une réduction rapide de 

l’inflammation intestinale. (347) 

L’upadacitinib, utilisée à la dose de 45mg/j en induction pendant 12 à 18 semaines, puis 

15mg/j en entretien selon la réponse et la tolérance. Une surveillance clinique et biologique est 

indispensable en raison du risque infectieux, thromboembolique et métabolique. 

Dans l’étude chinoise publiée en 2021,  Long Meichun et al. ont analysé l’efficacité des 

différentes stratégies thérapeutiques chez 44 patients adultes atteints de maladie de Crohn. 

L’azathioprine constituait la molécule la plus fréquemment prescrite, utilisée chez 45,5% des 

patients, suivie de la mésalazine dans 20,5% des cas et de l’infliximab dans 13,6%. Une minorité 

de patients n’a reçu aucun traitement spécifique (6,8%), tandis que le méthotrexate et l’association 

infliximab–azathioprine étaient utilisés respectivement chez 2,3% et 6,8% des patients. L’analyse 

du suivi a montré une fréquence particulièrement élevée de complications chez les patients traités 

par mésalazine, atteignant 66,7%, suggérant une efficacité limitée de cette molécule dans les 

formes de Crohn du grêle. À l’inverse, les patients recevant de l’azathioprine ont présenté un taux 

de complications nettement plus faible (10%), indiquant un meilleur contrôle évolutif de la maladie. 

Chez les patients traités par infliximab, des complications étaient observées dans 33,3%. (348) 
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Cependant, dans l’étude américaine publiée en 2025 par Art Kastl et al., les aminosalicylés 

(5-ASA) et les corticostéroïdes ont figuré parmi les classes thérapeutiques les plus fréquemment 

utilisées chez les patients adultes atteints de maladie de Crohn, avec des taux respectifs de 32,9% 

et 29,7%. Les biothérapies concernaient 24,3% des patients adultes, dominées par l’adalimumab 

(18,1%) et l’infliximab (13,1%). Les immunosuppresseurs étaient quant à eux prescrits dans 13,2% 

des cas. (349) 

Dans notre série, la corticothérapie constituait le traitement d’attaque le plus utilisé (75% 

des cas).  Les aminosalicylés étaient administrés chez 36% des patients pour la mésalazine et 8% 

pour la salazopyrine. Cependant, l’azathioprine constituait l’immunosuppresseur le plus 

fréquemment prescrit, utilisée chez 63% des patients, suivie par la 6-mercaptopurine dans 10% 

des cas et le méthotrexate dans 2%.. Concernant les biothérapies, l’infliximab était utilisé chez 

40% des patients, l’adalimumab chez 9%, et l’ustekinumab chez 5%. 

Tableau XXXIII : Comparaison des traitements médicaux utilisés dans la maladie de Crohn selon 

différentes études et notre série. 

Traitement médical Long et al. (Chine) Kastl et al. (Etats-Unis) Notre série 

Corticothérapie - 29.7% 75% 

Dérivés aminosalicylés 20.5% 32.9% 44% 

Azathioprine 45.5% 
13.2% 

63% 

Methotrexate 2.3% 2% 

Infliximab 13.6% 18.1% 40% 

Infliximab+Azathioprine 6.8% - % 
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c. Indications thérapeutiques : (258,339) 

• Corticothérapie : 

Selon l’European Crohn’s & Colitis Organisation (ECCO), les indications des corticoïdes dans 

la prise en charge de la MC active dépendent à la fois de la localisations et l’intensité de la poussée : 

(258) 

o En cas de poussée minime d’une MC iléo-caecale localisée, le budésonide à la dose de 

9 mg/j est le traitement de première intention 

o En cas de poussée modérée d’une MC iléo-caecale localisée, le budésonide et les 

corticoïdes classiques sont envisageables. 

o En cas de poussée sévère d’une MC iléo-caecale, seule la corticothérapie classique est 

recommandée. 

o En cas de MC colique en poussée, les corticoïdes classiques sont le traitement de 

référence. 

o En cas de poussée modérée à sévère pour une forme étendue sur l’intestin grêle, les 

corticoïdes classiques peuvent être proposés même l’introduction précoce d’un anti-

TNF doit être discutée. 

Les corticoïdes n’ont pas leur place dans le traitement de fond de la maladie de Crohn, ne 

permettent pas d’assurer le maintien de la rémission ni de réduire durablement le risque de 

rechute clinique. 

• Les dérivés aminosalicylés : 

o Leur prescription peut être envisagée dans des formes très peu sévères de la maladie 

de Crohn, en particulier lorsque l’atteinte est limitée à la région iléocæcale ou colique 

et que l’activité inflammatoire est minime. 
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o Les données disponibles suggèrent un effet thérapeutique faible et inconstant dans les 

formes coliques légères, sans démonstration claire d’une supériorité par rapport au 

placebo. 

o Leur utilisation peut être discutée dans certaines situations postopératoires chez des 

patients présentant un risque très faible de récidive, notamment en présence de lésions 

endoscopiques minimes. 

o En revanche, ils ne sont pas indiqués dans les formes modérées à sévères de la maladie, 

ni dans le maintien de la rémission obtenue par un traitement médical, en raison d’une 

efficacité jugée insuffisante. 

o Ils peuvent constituer une option de recours lorsque les immunosuppresseurs ne sont 

pas indiqués ou sont mal tolérés, bien que leur efficacité demeure inférieure à celle des 

analogues de purine pour la prévention des rechutes. 

• Immunosuppresseurs : 

Dans la MC, les immunosuppresseurs sont indiqués dans des situations ciblées: 

o Formes chroniques actives, comprenant la corticodépendance, la corticorésistance, une 

activité clinique persistante ou des poussées fréquentes nécessitant des cures répétées 

de corticoïdes. 

o Prévention des récidives postopératoires, en particulier chez les patients à risque élevé 

de rechute clinique ou endoscopique, ou en présence d’une récidive endoscopique 

significative après résection iléo-colique. 

o Formes à risque évolutif sévère, telles que les atteintes étendues de l’intestin grêle, les 

lésions ano-périnéales évolutives ou les formes pénétrantes, souvent en association 

précoce à une biothérapie. 
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o Complications inflammatoires sélectionnées, notamment certaines sténoses 

inflammatoires accessibles à une prise en charge médico-endoscopique et certaines 

fistules digestives non compliquées, en l’absence d’indication chirurgicale immédiate. 

o En association aux anti-TNF, afin d’optimiser l’efficacité thérapeutique et de limiter 

l’immunogénicité, en particulier lors de l’instauration d’un traitement par infliximab. 

o Association des MED, en particulier le pyoderma gangrenosum, Dans les formes 

réfractaires à la corticothérapie, la ciclosporine administrée par voie intraveineuse peut 

induire une amélioration rapide, bien que les anti-TNF soient aujourd’hui souvent 

privilégiés en raison d’une efficacité plus durable et d’une tolérance plus favorable. 

• Biothérapie : 

o Traitement de référence des formes modérées à sévères actives, notamment en cas 

d’échec, d’intolérance ou de dépendance aux corticoïdes. 

o Indiquée d’emblée chez les patients présentant des facteurs de mauvais pronostic au 

diagnostic (atteinte étendue du grêle, localisation iléo-colique, jeune âge, recours 

précoce aux corticoïdes). 

o Recommandée dans les formes corticorésistantes, corticodépendantes ou à rechutes 

précoces. 

o Indication majeure dans les formes pénétrantes et fistulisantes, en particulier les 

lésions ano-périnéales complexes (LAP). 

o Utilisée en cas d’activité chronique persistante malgré un traitement 

immunosuppresseur correctement conduit. 

o Option thérapeutique dans la prévention des récidives postopératoires chez les patients 

à haut risque évolutif ou en cas de récidive endoscopique significative. 
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o Alternative ou relais thérapeutique après échec d’un premier anti-TNF, notamment par 

le recours à une biothérapie à mécanisme d’action différent (vedolizumab, 

ustekinumab). 

o Peut être introduite précocement selon une stratégie « top-down » chez des patients 

sélectionnés à risque évolutif sévère. 

o Indiquée dans certaines manifestations extra-digestives sévères (MED) 

Peut être associée transitoirement à un immunosuppresseur afin d’optimiser l’efficacité et 

de limiter l’immunogénicité, en particulier lors de l’introduction d’un anti-TNF. 

6.3. Traitement chirurgical : 

La chirurgie continue d’occuper une place essentielle dans la prise en charge de la maladie 

de Crohn, en dépit des avancées majeures réalisées dans le domaine des traitements médicaux. 

Elle intervient principalement dans la gestion des complications évolutives telles que les sténoses 

intestinales, les fistules, les abcès résistants aux traitements médicaux, les perforations, les 

hémorragies digestives, ainsi que devant une suspicion de dysplasie ou de transformation 

néoplasique. Elle peut également être proposée dans un objectif d’amélioration symptomatique et 

fonctionnelle chez des patients présentant une maladie réfractaire malgré une optimisation 

thérapeutique médicamenteuse.(350) 

Un retard dans la prise en charge chirurgicale est susceptible d’entraîner une progression 

des lésions et d’augmenter le risque de complications, soulignant l’importance d’un 

positionnement adéquat de la chirurgie dans l’évolution de la maladie. Ainsi, l’identification d’un 

moment opportun pour l’intervention dans une réunion de concertation multidisciplinaire, sans 

délai excessif, constitue un facteur déterminant pour optimiser les résultats chez les patients 

atteints de maladie de Crohn iléocæcale. (351) Une étude nationale américaine récente a mis en 

évidence une diminution progressive du taux annuel global des résections intestinales depuis 

l’introduction des biothérapies, parallèlement à une augmentation des interventions motivées par 

des sténoses obstructives. Ces données suggèrent que, si les traitements médicaux permettent de 

différer ou d’éviter certaines interventions chirurgicales, les formes fibro-sténosantes restent un 
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défi thérapeutique majeur. (352) Dans ce contexte, l’étude LIRIC, qui a comparé la qualité de vie 

après résection iléocæcale laparoscopique à celle obtenue sous traitement par infliximab, suggère 

que la chirurgie réalisée précocement peut représenter une alternative thérapeutique pertinente à 

la biothérapie chez des patients soigneusement sélectionnés. (353) 

Une étude australienne ayant analysé les résultats des résections iléocæcales électives 

selon leur moment de réalisation a montré que les patients opérés précocement, dans les trois 

premières années suivant le diagnostic, présentaient une évolution postopératoire plus favorable. 

Ces patients avaient notamment des délais de récidive plus prolongés et un moindre recours à des 

réinterventions chirurgicales, suggérant qu’une chirurgie mieux positionnée dans l’histoire 

naturelle de la maladie pourrait améliorer le pronostic évolutif. (354) 

Dans l’étude populationnelle suédoise menée par Bernell et al. sur une large cohorte suivie 

à long terme, le risque cumulatif de première résection intestinale augmentait rapidement après 

le diagnostic, atteignant 44% dès la première année, 61% à cinq ans et 71% à dix ans. Ces données 

confirment que la majorité des patients atteints de maladie de Crohn est exposée à un recours 

chirurgical au cours de l’évolution. Les atteintes du grêle, en particulier les localisations iléales et 

iléocæcales, ainsi que la présence de fistules périanales, étaient identifiées comme des facteurs 

fortement associés à la chirurgie. Les indications opératoires étaient principalement liées aux 

complications obstructives et aux formes fistulisantes, traduisant des phénotypes stricturants ou 

pénétrants peu répondeurs au traitement médical.(355) 

De façon concordante, l’étude prospective norvégienne de Solberg et al., basée sur une 

cohorte populationnelle suivie pendant dix ans, confirme que la chirurgie demeure une 

composante essentielle de la prise en charge de la maladie de Crohn et qu’elle est étroitement 

dépendante de la localisation de l’atteinte. Les auteurs ont montré que le recours à la chirurgie 

concernait préférentiellement les formes iléales et iléocæcales, comparativement aux atteintes 

coliques ou iléocoliques. La probabilité cumulée de chirurgie intestinale au cours de la première 

décennie suivant le diagnostic était estimée à 37,9%, soulignant que, malgré les progrès 

thérapeutiques, une proportion notable de patients évolue encore vers des formes compliquées 

nécessitant une intervention chirurgicale.(306) 
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Dans notre série, 65% des patients ont nécessité une prise en charge chirurgicale. La 

résection iléocæcale a représenté l’intervention la plus fréquemment réalisée, concernant 33% des 

cas. La principale indication opératoire était la présence d’une sténose intestinale, dans 10% des 

cas, suivie des fistules entérocutanées retrouvées 8% des cas, confirmant la prédominance des 

formes pénétrantes et fistulisantes comme principaux déterminants du recours à la chirurgie. 
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La maladie de Crohn à localisation iléocaecale constitue une forme fréquente et 

particulièrement polymorphe des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. Elle se 

caractérise par la diversité de ses manifestations cliniques, la variabilité de son évolution et la 

complexité de sa prise en charge. À travers cette étude rétrospective et descriptive portant sur 60 

patients présentant une atteinte iléocaecale, isolée ou associée à d’autres localisations digestives, 

nous avons pu définir les principales caractéristiques épidémiologiques, cliniques, diagnostiques 

et thérapeutiques de cette affection dans notre contexte. 

Sur le plan épidémiologique, l’âge moyen au moment du diagnostic était de 35 ans, avec 

une prédominance féminine, rejoignant les données rapportées dans la majorité des séries 

internationales. La proportion non négligeable d’antécédents familiaux de maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin, retrouvée chez 22 % des patients, ainsi que la fréquence 

de l’appendicectomie antérieure observée dans un quart des cas, soulignent le rôle des facteurs 

génétiques et immuno-environnementaux dans la pathogénie de la maladie. 

Sur le plan clinique, l’installation des symptômes était le plus souvent progressive et 

chronique, représentant 92 % des cas, bien que la maladie puisse parfois être révélée par des 

complications aiguës. Les manifestations digestives dominaient le tableau clinique, principalement 

les douleurs abdominales et la diarrhée chronique, tandis que les lésions anopérinéales et les 

manifestations extradigestives, en particulier articulaires, constituaient des modes de révélation 

non exceptionnels, traduisant le caractère systémique de la maladie. Le délai diagnostique moyen 

de 11 mois, avec des extrêmes allant jusqu’à 60 mois, reste relativement prolongé et comparable 

aux données de la littérature, illustrant la difficulté diagnostique liée au caractère peu spécifique 

des symptômes initiaux. 

Les explorations paracliniques, associant endoscopie, imagerie et étude 

anatomopathologique, ont permis de confirmer le diagnostic et d’évaluer la sévérité ainsi que 

l’étendue des lésions. L’évolution était marquée par une fréquence élevée de complications, 

dominées par les sténoses et les formes fistulisantes, témoignant du potentiel évolutif défavorable 

de l’atteinte iléocaecale en l’absence d’un contrôle inflammatoire adéquat. 
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En définitive, cette étude met en évidence que la maladie de Crohn iléocaecale, dans notre 

contexte, touche préférentiellement des sujets jeunes, reste associée à un retard diagnostique 

encore significatif et évolue fréquemment vers des formes compliquées nécessitant un traitement 

optimal précoce. Ces résultats soulignent l’importance d’un diagnostic plus précoce, d’un suivi 

rigoureux et d’une approche multidisciplinaire afin d’améliorer le pronostic et la qualité de vie des 

patients. 
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Résumé 

La maladie de Crohn à localisation iléocaecale constitue une entité clinique fréquente et 

complexe des maladies inflammatoires de l’intestin, caractérisée par une grande variabilité de ses 

manifestations cliniques, de son évolution et de ses modalités de prise en charge. En raison des 

particularités anatomiques et immunologiques de cette région, cette localisation est souvent 

associée à des formes évolutives sévères, exposant à un risque élevé de complications. 

Il s’agit d’une étude rétrospective descriptive menée au service d’hépato-gastro-

entérologie du CHU Mohammed VI de Marrakech, portant sur 60 patients suivis pour une atteinte 

iléocaecale de la maladie de Crohn, isolée ou associée à une atteinte colique ou haute, sur une 

période allant de septembre 2024 à septembre 2025. Les objectifs étaient de décrire le profil 

épidémiologique de cette localisation, d’analyser les caractéristiques sociodémographiques, 

cliniques et paracliniques, d’étudier le profil évolutif et les facteurs pronostiques associés aux 

complications et à la chirurgie, d’évaluer les modalités de prise en charge thérapeutique, et de 

confronter nos résultats aux données de la littérature. 

L’âge moyen au moment du diagnostic était de 35,3 ans, avec des extrêmes allant de 15 à 

62 ans, et une prédominance féminine. Les antécédents familiaux de maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin étaient retrouvés chez 22 % des patients, traduisant l’existence d’un 

terrain génétique non négligeable. Une appendicectomie antérieure était notée dans 25 % des cas, 

tandis que le tabagisme concernait 17 % des patients. Le délai diagnostique moyen était estimé à 

11 mois, avec des variations importantes allant de 0 à 60 mois. 

Sur le plan clinique, la symptomatologie révélatrice était dominée par des douleurs 

abdominales chroniques, associées ou non à une diarrhée et à une altération progressive de l’état 

général. Les lésions anopérinéales étaient fréquemment observées, retrouvées chez 48 % des 

patients, constituant un mode d’expression clinique important de la maladie. Les manifestations 

extra-digestives concernaient 36 % des patients et étaient principalement à type d’atteintes 

articulaires. 
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Le diagnostic reposait sur un faisceau d’arguments cliniques, endoscopiques, 

radiologiques et histologiques. Les lésions endoscopiques étaient évocatrices dans 82 % des cas, 

l’étude anatomopathologique contribuait au diagnostic dans 61 %, et les données radiologiques 

étaient en faveur du diagnostic dans 75 % des cas. L’évolution de la maladie était marquée par une 

fréquence élevée de complications, observées chez 73 % des patients. Celles-ci survenaient 

majoritairement au cours de l’évolution (88 %), tandis que 12 % étaient présentes dès le diagnostic, 

témoignant du caractère parfois inaugural des formes compliquées. 

Sur le plan thérapeutique, 65 % des patients ont nécessité une prise en charge chirurgicale. 

La résection iléocaecale était l’intervention la plus fréquemment réalisée (33 % des cas). La 

principale indication opératoire était la sténose intestinale (10 %), suivie des fistules 

entérocutanées (8 %). La prise en charge médicale reposait sur une stratégie progressive associant 

corticothérapie, immunosuppresseurs et biothérapies, adaptée au phénotype évolutif et à la 

sévérité de la maladie. 

La confrontation de nos résultats aux données de la littérature montre une concordance 

globale avec les séries internationales, tout en mettant en évidence un taux élevé de complications 

et de recours à la chirurgie, probablement en lien avec le retard diagnostique et la prédominance 

des formes évolutives sévères. 

En conclusion, la maladie de Crohn iléocaecale dans notre contexte se caractérise par un 

diagnostic souvent retardé, une fréquence élevée de complications et un recours important à la 

chirurgie. Une reconnaissance plus précoce de cette localisation et une prise en charge 

thérapeutique adaptée pourraient permettre d’améliorer l’évolution et le pronostic des patients. 
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Abstract  

Ileocaecal Crohn’s disease represents a frequent and complex entity among inflammatory 

bowel diseases, characterized by marked heterogeneity in clinical presentation, disease course, 

and therapeutic management. Owing to the anatomical and immunological specificities of the 

ileocaecal region, this localization is often associated with severe disease behavior and a high risk 

of complications. 

This was a retrospective descriptive study conducted in the Department of Hepato-

Gastroenterology at Mohammed VI University Hospital in Marrakech, including 60 patients 

followed for ileocaecal Crohn’s disease, isolated or associated with colonic or upper 

gastrointestinal involvement, over a one-year period from September 2024 to September 2025. 

The objectives were to describe the epidemiological profile of this localization, analyze 

sociodemographic, clinical, and paraclinical characteristics, assess disease course and prognostic 

factors associated with complications and surgery, evaluate therapeutic management strategies, 

and compare our findings with data from the literature. 

The mean age at diagnosis was 35.3 years, ranging from 15 to 62 years, with a female 

predominance. A family history of inflammatory bowel disease was reported in 22% of patients, 

suggesting a significant genetic background. Previous appendectomy was noted in 25% of cases, 

while 17% of patients were smokers. The mean diagnostic delay was 11 months, with wide 

variability ranging from 0 to 60 months. 

Clinically, the disease most frequently presented with chronic abdominal pain, with or 

without diarrhea and progressive deterioration of general condition. Perianal lesions were 

commonly observed, affecting 48% of patients, and represented a major mode of clinical 

expression. Extraintestinal manifestations were present in 36% of cases, predominantly involving 

the musculoskeletal system. 
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Diagnosis was based on a combination of clinical, endoscopic, radiological, and histological 

findings. Endoscopic lesions were suggestive in 82% of patients, histopathological examination 

contributed to diagnosis in 61%, and radiological findings supported the diagnosis in 75% of cases. 

Disease evolution was marked by a high rate of complications, observed in 73% of patients; 88% 

occurred during follow-up, whereas 12% were present at diagnosis, reflecting the occasionally 

inaugural nature of complicated forms. 

From a therapeutic perspective, 65% of patients required surgical management. Ileocaecal 

resection was the most frequently performed procedure (33%). The main surgical indication was 

intestinal stricture (10%), followed by enterocutaneous fistulas (8%). Medical management relied 

on a step-up strategy combining corticosteroids, immunosuppressive agents, and biologic 

therapies, tailored to disease severity and evolutionary phenotype. 

Comparison with published data shows overall consistency with international series, while 

highlighting a high rate of complications and surgical intervention, likely related to diagnostic 

delay and the predominance of severe disease phenotypes. 

In conclusion, ileocaecal Crohn’s disease in our setting is characterized by delayed 

diagnosis, frequent complications, and substantial surgical requirements. Earlier recognition of 

this localization and optimized therapeutic strategies may improve disease outcomes and patient 

prognosis. 
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 الملخص 

للأمراض   والمعقّدة  الشائعة  الأشكال  من  الأعوري  اللفائفي  التوضع  ذو  كرون  داء  تعُدّ 

الالتهابية المزمنة للأمعاء، ويتميزّ بتنوّع كبير في مظاهره السريرية، ومساره التطوري، وطرائق  

ضع  تدبيره العلاجي. ونظرًا للخصائص التشريحية والمناعية المميزّة لهذه المنطقة، فإن هذا التو 

 .غالبًا ما يرتبط بأشكال تطورية شديدة، مع ارتفاع خطر حدوث المضاعفات

تتمثل هذه الدراسة في بحث استعادي وصفي أنُجز بمصلحة أمراض الكبد والجهاز الهضمي  

مريضًا يتابعون بسبب إصابة    60بالمركز الاستشفائي الجامعي محمد السادس بمراكش، وشمل  

لفائفية أعورية بداء كرون، سواء كانت معزولة أو مصحوبة بإصابة قولونية أو هضمية علوية،  

الف خلال  شتنبر  وذلك  من  الممتدة  شتنبر    2024ترة  وصف 2025إلى  إلى  الدراسة  هدفت   .

السوسيو المعطيات  وتحليل  التوضع،  لهذا  الوبائية  وشبه  -الخصائص  والسريرية  ديموغرافية 

السريرية، ودراسة المسار التطوري والعوامل الإنذارية المرتبطة بالمضاعفات والجراحة، وتقييم  

 .سياقنا المحلي، مع مقارنة النتائج بمعطيات الأدبيات العلميةطرائق التدبير العلاجي في 

سنة، وسُجّل    62و  15سنة، مع حدود تراوحت بين    35,3بلغ متوسط العمر عند التشخيص  

%  22تفوق طفيف لدى الإناث. وُجدت سوابق عائلية للأمراض الالتهابية المزمنة للأمعاء لدى  

من المرضى، مما يشير إلى وجود أرضية وراثية معتبرة. كما لوحظت سوابق استئصال الزائدة 

% من المرضى مدخنين. بلغ متوسط مدة التأخر  17% من الحالات، في حين كان  25الدودية لدى  

 .شهرًا 60و  0شهرًا، مع تباين واسع تراوح بين  11التشخيصي 

سريريًا، كانت الأعراض الكاشفة للمرض تهيمن عليها آلام بطنية مزمنة، مصحوبة أو غير  

%،  48العجانية بنسبة  -مصحوبة بإسهال وتدهور تدريجي للحالة العامة. وُجدت الآفات الشرجية 

وشكّلت نمطًا مهمًا من أنماط التعبير السريري للمرض. كما سُجّلت المظاهر خارج الهضمية لدى  

 .ن المرضى، وكانت في الغالب ذات طبيعة مفصلية% م36
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والشعاعية   والتنظيرية  السريرية  المعطيات  من  مجموعة  إلى  المرض  تشخيص  استند 

% من الحالات، وأسهم الفحص التشريحي  82والنسيجية؛ حيث كانت الآفات التنظيرية دالّة في  

%  75%، بينما دعمت المعطيات الشعاعية التشخيص في  61المرضي في تأكيد التشخيص لدى  

ا تطور  وتميزّ  الحالات.  لدى  من  سُجّلت  التي  المضاعفات،  نسبة  بارتفاع  من  73لمرض   %

% كانت موجودة منذ لحظة  12% منها خلال مسار المرض، مقابل  88المرضى، وظهرت في  

 .التشخيص 

استدعى   العلاجي،  الصعيد  عملية  65على  وكانت  جراحيًا،  تدخّلًا  المرضى  من   %

%(. وتمثلت أهم دواعي الجراحة في التضيق 33الاستئصال اللفائفي الأعوري هي الأكثر شيوعًا ) 

الجلدية )10المعوي ) المعوية  النواسير  تليها  مقاربة  %8(،  فاعتمد على  الطبي  العلاج  أما   .)%

شملت الكورتيكوستيرويدات، والمثبطات المناعية، والعلاجات البيولوجية، وفق    علاجية تدريجية 

 .شدة المرض ونمط تطوره

أظهرت مقارنة نتائج دراستنا مع المعطيات المنشورة توافقًا عامًا مع السلاسل الدولية، مع  

تسجيل نسبة مرتفعة من المضاعفات والتدخلات الجراحية، يرُجّح ارتباطها بالتأخر التشخيصي  

 .وغلبة الأشكال التطورية الشديدة

خلاصة القول، يتميزّ داء كرون اللفائفي الأعوري في سياقنا بتأخر في التشخيص، وارتفاع  

التوضع   هذا  على  المبكر  التعرف  شأن  ومن  الجراحة.  إلى  اللجوء  وكثرة  المضاعفات،  معدل 

 .وتحسين الاستراتيجية العلاجية أن يساهما في تحسين سير المرض والإنذار لدى المرضى
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Annexe1 :   FICHE D’EXPLOITATION 

 

I- EPIDEMIOLOGIE : 

1-age : 

15-20 ans                                        21-30 ans                               

31-40 ans                                        41-50ans 

51-60ans                                          >60 ans  

 

2- sexe :  

Feminin , masculin  

 

3- Niveau socioéconomique : 

Bas , moyen , ND  

 

4- Origine géographique : 

Urbain , rural 

 

II- ATCDS ET FACTEURS ETHIOPATHOLOGIQUES/ 

1- ATCDs : médicaux et chirurgicaux  

2- Facteurs éthiopathologiques:  

Tabagisme, Alcoolisme, ATCDs familiaux de MICI, ATCD d’appendicectomie, 

ATCD d’infection infantile. 

III- Expression clinique : 

1- Délai diagnostique 

2- Signes révélateurs  

Douleur abdominale chronique, diarrhée chronique, association des 2, 

constipation , alternance diarrhée et constipation, AEG, LAP, MED, fièvre.. 

 

3- Signes généraux : 

Amaigrissement, asthénie, fièvre , pâleur, dénutrition, déshydratation  

4- Signes digestifs : 

A- Signes fonctionnels 

Diarrhée chronique +nb de selles/j + glaireuses/liquidiennes/glairo 

sanglantes 

Alternance diarrhée et constipation  

Douleur abdominale ( FID, épigastrique..) 

Syndrome koenig, syndrome rectal, vomissements, hémorragie digestive.. 
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B- Signes physiques :  

Sensibilité abdominale diffuse , localisée  

Défense abdominale diffuse , localisée, Contracture 

Masse abdominale palpable , fistule entérocutanée 

5- Lésions anopérinéales 

6- Signes extra-digestifs : 

Cutanées : Aphtose buccale, psoriasis,  vitiligo, EN , pseudo folliculite.. 

Arthropathie inflammatoire : périphérique, axiale  

Oculaires : uvéite, épislérite 

Rénales, neurologiques, hépatobiliaires..  

IV- Examens paracliniques : 

1. Biologie: NFQ-PQ , CRP, albumine, bilan TBK , sérologie VIH HVB HVC, bilan hépatique 

complet , Glycémie, KOP , ionogramme.. 

2. Examens morphologiques : Coloscopie, FOGD, entéroscanner/entéroIRM, TDM 

abdominale, Echographie abdominale, Radiographie des sacro-iliaques 

3. Etude anatomopatholgique : sur biospies / sur pièces de résections. 

V – Diagnostic :  

1- Diagnostic Positif : clinique, endoscopique, radiologique, histologique, évolutif 

2- Topographie et phénotype de la maladie  

3- Diagnostic gravité : 

3.1. Retentissement nutritionnel 

3.2. Gravité clinique selon CDAI 

3.3. Gravité endoscopique : 

3.4. Complications : Sténose, fistule entérocutanée, fistule intestinale, abcès, 

péritonite, occlusion.. 

VI – Prise en charge thérapeutique :  

1- RHD : régime sans lactose, sans fibres, hyperprotidique  

2- Traitement médical : 

2.1 Traitement médical non spécifique : RHD , apport martial , transfusion , alimentation 

parentérale  

2.2 Traitement médical spécifique : d’attaque et d’entretien  

Corticoïdes,  antibiothérapie, dérivés aminosalicylés, immunosuppresseurs, 

biothérapie, combothérapie 

 

3- Traitement chirurgical : indications , gestes chirurgicaux, suites post-opératoires 

4- Traitement radiologique interventionnel 
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VII- Evolution : 

1. Délai moyen de suivi 

2. Evolution clinico-biologique 

3. Evolution endoscopique 

4. Corrélation clinique-endoscopique 

 

Annexe 2 : Score CDAI 
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Annexe 3 : Score CDEIS  

 

Annexe 4 : Score SES-CD 
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Annexe 5 :  Harvey Bradshaw Index 
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Annexe 6 : Score de Rutgeerts 

 

Annexe 7 : Classification de Montréal 
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 قـسـم الــطـبـيـب:  
 

 أقْسِم بِالله العَظِيم

 .أن أراقبَ الله في مِهْنتَِي 

 وأن أصُونَ حياة الإنسان في كآفةّ أطوَارهَا في كل الظروف

 والأحَوال باذلة وسْعِي في إنقاذها مِن الهَلاك ِوالمرَضِ 

 .والألَم والقلََق

 وأسْتر عَوْرَتهُم، وأكتمَ  وأن أحفَظَ لِلناَسِ كرَامَتهُم،

هُمْ   .سِرَّ

للصالح   وأن أكونَ عَلى الدوَام من وسائِل رحمة الله، باذلة رعايتي الطبية للقريب والبعيد،

 .والصديق والعدو والطالح،

رَه لِنفَْعِ الِإنْسَان لا لأذَاه وأن أثابر على طلب العلم،  .وأسَخِّ

بيِّةَ مُتعاَونيِنَ   وأعَُلّمَ مَن يصغرني، وأن أوَُقّر مََن عَلَّمَني، وأكون أختا لِكُلِّ زَميلٍ في المِهنةَِ الطِّ

 .عَلى البرِّ والتقوى

 وأن تكون حياتي مِصْدَاق إيماني في سِرّي وَعَلانيتَي، نَقِيَّة مِمّا يشينها تجَاهَ 

 .الله وَرَسُولِهِ وَالمؤمِنين

 والله على ما أقول شهيد
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