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La maladie de Crohn fait partie des deux maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI) les plus fréquentes, le deuxième étant la rectocolite hémorragique (RCH). Les MICI sont 

des affections cryptogéniques regroupant un certain nombre de pathologies qui présentent en 

commun une inflammation chronique de l’intestin (Beaugerie, 2005).  

La maladie de Crohn (MC) reste à nos jours l’un des défis majeurs en gastro-entérologie. 

Cette maladie est caractérisée par un processus inflammatoire chronique et transmurale qui peut 

affecter n’importe quelle partie du tractus gastro-intestinal (GI), avec une évolution récurrente et 

rémittente (Hume et Radford-Smith, 2002; Economou et al., 2009). Cette maladie survient 

chez les personnes de tout âge avec un pic d’apparition chez le jeune adulte entre 15 et 30 ans, et 

dure toute la vie (Beaugerie, 2005). 

 

La maladie de Crohn est caractérisée par l’évolution par poussées, entrecoupées de périodes 

de tranquillité de durée variable dites des phases de rémission. Elle s’accompagne avec les 

symptômes cliniques tels que la diarrhée chronique parfois avec une rectorragie, les douleurs 

abdominales dû à une inflammation transmurale, la fièvre inexpliquée, la perte de poids et les 

complications intestinales telles que les fissures anales, les fistules, les abcès ano-périnéaux et les 

sténoses anales. Les manifestations extra- intestinales liées à l'activité de la maladie de Crohn 

peuvent apparaître au niveau de la peau, de la cavité buccale, des yeux, du foie et des 

articulations (Orchard et al., 1998). 

 

Bien que des progrès significatifs aient été réalisés dans la démystification de certains aspects 

de sa pathogénèse moléculaire, de son diagnostic et de son traitement, ses origines étiologiques 

n’ont pas encore été définies avec précision, mais l’hypothèse actuellement privilégiée décrit un 

individu génétiquement sensible qui rencontre un seul ou une série de déclencheurs 

environnementaux et immunorégulateurs, pour manifester la maladie (Hume et Radford-Smith, 

2002; Economou et al., 2009).  

 

L’incidence et la prévalence de la MC sont connues d’être élevées dans les pays 

industrialisés et faible dans les pays en développement. Cepandant, les dernières décennies ont 

été caractérisées par plusieurs changements importants dans l’épidémiologie de cette maladie, en 

particulier une augmentation des taux de prévalence et d’incidence dans certains pays d’Afrique 

et d’Asie qui connaissent une occidentalisation du mode de vie (Behzadi et al., 2015; 

Ananthakrishanan, 2020).     
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Il n’existe pas de traitement curatif de la MC, mais les médicaments actuels Permettent 

toutefois un contrôle durable de la maladie et une qualité de vie satisfaisante. Comme toute 

maladie inflammatoire chronique, la prise en charge repose sur un traitement de fond et un 

traitement de crise. Le premier est destiné à prévenir l’apparition des poussées et prolonger les 

phases de rémission. Le second permet d’écourter la durée des poussées inflammatoires et de 

limiter les symptômes (Boudiaf, 2000). 

 

      L’objectif principal de ce travail est donc de fournir à la communauté scientifique biologique 

les informations essentielles, nécessaires afin d’établir une meilleure compréhension de la 

maladie de Crohn et pour cela notre modeste travail est organisé en deux grands chapitres; 

 

 Le chapitre І comporte une étude bibliographique, il contient trois parties principales; la 

première consiste à décrire le tube digestif, son anatomie, et ses différents composants. 

La deuxième consiste à décrire les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI), et enfin la dernière qui discute la maladie de Crohn et présente les notions clefs 

et les points importants concernant cette maladie telles que sa physiopathologie, son 

épidémiologie, ses potentiels facteurs favorisants, son évolution, ses complications, son 

diagnostic et sa prise en charge thérapeutique. 

 

 La partie pratique, consiste à réunir les données épidémiologiques, cliniques et évolutives 

de la MC disponibles dans notre contexte en se basant sur une série de 109 cas différents 

atteints de la maladie, recrutés par le biais de la consultation régulière du service 

d’Hépato-Gastro-entérologie au Centre Hospitalo-Universitaire (CHU) Ben Badis, et de 

discuter à la lumière d’une revue de littérature les particularités épidémiologiques de 

notre série, les aspects cliniques chez nos patients et leur évolution. 

 

Enfin, nous terminons par une conclusion générale résumant les résultats essentiels du 

travail.   
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I. ANATOMIE ET FONCTION DU TUBE DIGESTIF 

Ⅰ.1. Généralités 

Le système digestif est essentiellement constitué du tube digestif proprement dit, et ses 

organes digestifs accessoires. 

Le tube digestif, également appelé tractus gastro-intestinal (GI) ou canal alimentaire, 

est un tube musculaire creux continu qui serpente dans le corps, de la bouche à l’anus. Il 

comprend également la bouche, le pharynx, l’œsophage, l’estomac, l’intestin grêle et le gros 

intestin qui mène à l’ouverture terminale, ou bien l’anus. Il mesure environ 9 m de long. Il 

digère les aliments c’est-à-dire les décompose en fragments plus petits (digérer = dissoudre) 

et absorbe les fragments digérés dans le sang à travers sa paroi afin d’être distribués aux 

cellules et/ou tissus de l’organisme. En effet, les aliments contenus dans ce tube sont 

techniquement à l’extérieur du corps car il est ouvert à l’environnement extérieur à ses deux 

extrémités par l’intermédiaire de la bouche et l’anus. 

Les organes digestifs accessoires sont des organes exocrines se trouvent à l’extérieur 

du tube digestif. Ce sont les glandes salivaires, le pancréas et le système biliaire, qui se 

compose du foie et de la vésicule biliaire, ils évacuent leurs sécrétions par des conduits dans 

la lumière du tube digestif et aident à décomposer les aliments (Rogers, 2011; Sherwood, 

2016; Marieb et Hoehn, 2018). 

I.2. Les différents composants du tube digestif 

La partie centrale de l’appareil digestif est constituée d’un tube musculaire sinueux 

portant le nom de tractus gastro intestinal qui comprend (Figure 01) 

-La bouche; 

 -Le pharynx; 

- L’œsophage; 

-L’estomac; 

-L’intestin grêle; 

-Le gros intestin; 

-L’anus. 
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Figure 01 : système digestif de l’homme (Waugh et Grant, 2015). 

I.2.1. La cavité bucco-pharyngienne  

       a.  La bouche ou la cavité buccale 

La bouche également appelée cavité buccale ou orale, est l’orifice par lequel les 

aliments et l’air pénètrent dans le corps. Elle est entièrement tapissée par une muqueuse (la 

muqueuse buccale), et limitée en avant par les lèvres, sur les côtés par les joues, en haut par le 

palais et en bas par la langue (organe de la gustation) et le plancher de la langue. Elle contient 

également la luette, les amygdales (partie supérieure de la bouche) et les dents qui grâce à 

elles, les aliments sont coupés, écrasés ou broyés en éléments plus petits (Rogers, 2011; 

Ramé et Thérond, 2015) (Figure 02). 
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Figure 02 : Anatomie de la cavité buccale (Ramé et Thérond, 2015). 

  

La bouche contient aussi de nombreuses glandes minuscules disséminées en trois paires 

de glandes principales (les parotides, les glandes submandibulaires et les glandes 

sublinguales). Ce sont toutes des glandes exocrines en grappe, qui secrètent un liquide 

aqueux, peu visqueux appelé salive, contenant surtout de l’α (1-4) -amylase qui déclenche le 

processus d’hydrolyse enzymatique qui, à son tour, dissout les aliments. C’est également le 

liquide qui lubrifie les aliments, ce qui les rend plus faciles à avaler (Bender et al., 2005; 

Rogers, 2011; Reynolds, 2017) (Figure 3). 
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Figure 03 : Les principaux types de glandes salivaires (Waugh et Grant, 2015). 

 

        b.  Le pharynx  

Le pharynx ou la gorge est une conduite musculo-membraneuse qui est un carrefour où 

se croisent les voies aériennes et digestives. Elle relie l’arrière du nez et de la bouche à 

l’œsophage. 

Il est divisé en nasopharynx, oropharynx et laryngopharynx. Ces deux derniers 

constituent deux voies de passage communes pour les aliments, les liquides et l’air. 

Néanmoins, le nasopharynx n’ayant aucun rôle digestif (Bender et al., 2005; Sherwood, 

2006; Reynolds, 2017; Marieb et Hoehn, 2018).   

 

I.2.2.  L’œsophage  

L’œsophage ou gosier est un tube musculaire relativement droit mesurant environ 25 cm 

de long, il se trouve derrière la trachée et le cœur et devant la colonne vertébrale. Il contient 

également 4 couches longitudinales de tissu, qui jouent un rôle dans la contraction et la 

dilatation du tube pour permettre le passage des aliments du pharynx à l’estomac. De plus, il 

contient des sphincters musculaires qui ferment ses deux extrémités; le sphincter supérieur  
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relie le pharynx à l’œsophage et le sphincter cardiaque (inférieur) relie l’œsophage à 

l’estomac (Bender et al., 2005; Rogers, 2011). 

I.2.3.  L’estomac  

C’est une poche digestive musculeuse en forme de J majuscule, interposé entre 

l’œsophage et le duodénum. D’une contenance de 0,5 litres à vide, mais lorsqu’il est vraiment 

distendu, il peut contenir environ 4 litres d’aliments/liquides.  

L’estomac est divisé en trois sections structurelles et fonctionnelles : le fundus, qui est 

la région supérieure en forme de dôme ; le corps, qui est la partie médiane, et l’antre.  

À l’extrémité distale du pylore, qui est la partie terminale de l’estomac se situe le 

sphincter pylorique, gardant l’orifice entre l’estomac et le duodénum. Quand l’estomac est 

inactif, le sphincter pylorique est relâché et ouvert; quand l’estomac contient des aliments, le 

sphincter est fermé (sauf pendant l’évacuation des aliments vers le duodénum) (Silverthorn, 

2007; Smith et Morton, 2010; Ramé et Thérond, 2015; Waugh et Grant, 2015; 

Sherwood, 2016; Marieb et Hoehn, 2018) (Figure 04).  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 04 : Coupe longitudinale de l’estomac (Waugh et Grant, 2015). 
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I.2.4. L’intestin grêle 

L’intestin grêle est le principal organe de tube digestif, du fait que la plupart de la 

digestion et d’absorption s’effectue au niveau de celui-ci. Il constitue la partie la plus longue 

du tube digestif. C’est un tube musculaire long et enroulé qui lie l’estomac (sphincter 

pylorique) avec le gros intestin (valve iléo-caecale). 

Il comporte trois subdivisions : le duodénum, qui est principalement rétro péritonéal, le 

jéjunum et l’iléon, tous deux sont intrapéritonéaux (Bender et al., 2005; Marieb, 2008; 

Smith et Morton, 2010; Marieb et Hoehn, 2018).   

a.  Le duodénum 

Il constitue la première partie de l’intestin grêle. C’est le segment le plus court de 

l’intestin grêle (25 cm de long). Son rôle principal est de mélanger le chyme avec la bile 

provenant du foie et le suc du pancréas. Le passage de chyme est contrôlé par le sphincter 

pylorique (Marieb, 2008). 

 

b. Le jéjunum 

Il constitue la partie moyenne de l’intestin grêle, d’environ 2,5 m de long. Il constitue les 

deux cinquièmes supérieurs du reste de l’intestin grêle en occupant la partie supérieure et 

gauche de l’abdomen (Rogers, 2011; Waugh et Grant, 2015). 

 

c. L’iléon 

C’est la partie terminale d’environ 3 mètres de long qui se termine à la valve iléo-

caecale (anciennement : valvule de Bauhin), qui contrôle le flux de matériel allant de l’iléon 

au cæcum (à la première partie du côlon), et qui empêche la régurgitation du contenu caecale 

dans l’iléon (Waugh et Grant, 2015). 
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Figure 05 : Structure de l’intestin grêle (Marieb et Hoehn, 2018). 

 

La grande capacité d’absorption de l’intestin grêle est liée à sa structure (Figure 06).  

On décrit ainsi; 

- Les valvules conniventes : des replis transversaux de muqueuse intestinale.  

- Les villosités intestinales : des plis muqueux séparées par des cryptes (l’ensemble 

villosité-crypte forme l’unité fonctionnelle d’absorption).  

- Les microvillosités : des replis situés au pole apical (luminal) de l’entérocyte, formant 

une bordure en brosse. 

La superposition des valvules, villosités et microvillosités multiplie la surface 

d’absorption par 600, pour atteindre une surface d’échange total d’environ 200 m² (Guénard 

et al., 2001). 
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Figure 06 : Structure de la paroi de l’intestin grêle (Bender et al., 2005). 

A  quoi sert I’ intestin grêle ?   

L'homme peut vivre sans estomac, sans côlon, mais il ne peut pas vivre sans intestin 

grêle (à moins d'être nourri par voie veineuse) (Weill et Weill-Bousson, 1993).  

Les principales fonctions de l’intestin grêle sont la digestion et l’absorption, qui se 

produisent suite à des mouvements des muscles intestinaux, et sous l’action chimique des 

enzymes. Ces dernières sont sécrétées par l’intestin grêle lui-même, mais aussi par le foie et le 

pancréas (Bender et al., 2005).  

 Fonction digestive  

La majeure partie de la digestion chimique a lieu dans l’intestin grêle (Bender et al., 

2005).  

 La digestion des graisses étant renforcée par la sécrétion de la bile, et grâce à 

l’activité enzymatique pancréatique, les graisses sont complètement réduites en mono-

glycérides et d’acides gras libres. Les protéines sont décomposées en petits fragments 

peptidiques et en quelques acides aminés, et les glucides sont réduits en disaccharides, en 
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dextrines et en quelques monosaccharides. Ainsi, la digestion des graisses est achevée dans la 

lumière de l’intestin grêle, mais la digestion des glucides et des protéines n’est pas achevée 

(Sherwood, 2016). 

  

 Fonction d’absorption 

La plupart des substances sont absorbées dans l’intestin grêle proximal et la majeure 

partie du contenu de l’intestin grêle a normalement été absorbée lorsque le chyme atteint le 

milieu du jéjunum. Toutefois, quelques substances telles que la vitamine B12 et les sels 

biliaires sont activement absorbées dans l’iléon (Smith et Morton, 2010). 

 

 Fonction motrice 

 La segmentation : c’est la principale motilité de l’intestin grêle pendant la digestion  

d’un repas, qui consiste en des contractions oscillantes, en forme d’anneau, du muscle lisse 

circulaire sur toute la longueur de l’intestin grêle. Elle assure une double fonction; 

-  Elle mélange le chyme avec les suces digestifs sécrétés dans la lumière intestinale, et 

le propulse lentement le long de l’intestin grêle. 

- Elle expose tout le chyme aux surfaces absorbantes de la muqueuse intestinale 

(Sherwood, 2016).  

 Le péristaltisme : il implique la contraction séquentielle d’anneaux adjacents de 

muscle lisse dans la direction aborale, suivie d’une relaxation de ces anneaux, provoquant 

ainsi une vague de contraction qui propulse le chyme vers le côlon (Smith et Morton, 2010). 

I.2.5.  Le gros intestin  

Le gros intestin également appelé côlon, est la portion terminale du tube digestif qui fait 

suite à l’intestin grêle. Il commence de la valve iléocæcale pour se terminer à l’anus, et 

dessine un cadre autour de l’intestin grêle, le cadre colique. Son diamètre est beaucoup plus 

grand que celui de l’intestin grêle, mais sa longueur est inférieure à un quart de celle-ci  

(Figure 07).  

Son rôle est principalement d’éliminer les déchets, de maintenir l’équilibre hydrique, 

d’absorber certaines vitamines et d’absorber encore de l’eau et du liquide résiduel en formant 

des résidus indigestibles qui sont éliminés par l’anus sous la forme de selles semi-solides 

(Schaffler et Menche, 2004; Rogers, 2011; Ramé et Thérond, 2015). 
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Le gros intestin est divisé en : 

a. Le cæcum 

C’est un cul de sac initial du côlon dans lequel s'abouche l'iléon et auquel se rattache 

l’appendice (Weill et Weill-Bousson, 1993). 

b. L’appendice 

C’est une structure tubulaire en forme de ver attaché au cæcum, juste en dessous de la 

soupape iléocæcale (Bender et al., 2005).  L’appendice n’a pas de fonction digestive, mais il 

peut provoquer des problèmes importants lorsqu’il devient inflammatoire (Waugh et Grant, 

2015). 

c.  Le côlon transverse; entre le côlon ascendant et le côlon descendent.  

d.   Le côlon descendant; entre le côlon transverse et le côlon pelvien. 

e.   Le côlon pelvien ou côlon sigmoïde; il relie le côlon descendent et le rectum 

(Ramé et Thérond, 2015) (Figure 07). 

 

Figure 07 : Structure du gros intestin (Delma et al., 2008). 
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I.2.6.  Le rectum  

Il constitue la partie terminale du tube digestif, il s'étend à environ 15 cm du côlon 

sigmoïde à l'anus. Il s’ouvre à l’extérieur par l’anus qui est entouré par un sphincter, le 

sphincter anal. Ce dernier permet de stocker dans l’ampoule rectale, qui est la partie la plus 

haute « les matières fécales» avant leur déjection (Bender et al., 2005; Schaffler et Menche, 

2004; Ramé et Thérond, 2015). 

I.2.7. L’anus  

C’est l’orifice final par lequel l’intestin s’abouche à la surface du corps, fait suite au 

rectum, sa longueur est courte : 3 à 4 cm. Il assure la continence des matières fécales par des 

sphincters anneaux : le sphincter anal interne qui n'est pas sous contrôle volontaire et le 

sphincter anal externe qui est sous contrôle volontaire, l'ouverture et la fermeture de l'anus 

sont même contrôlées par ses deux sphincters (Bender et al., 2005) (Figure 05).  

I.3. Les fonctions du système digestif  

Les activités du système digestif peuvent être regroupées sous cinq principales 

rubriques ; 

 Ingestion c’est le processus d’introduction des aliments dans le tractus alimentaire.  

 Propulsion c’est le processus qui déplace et mobilise les aliments le long du tube 

digestif.  

 Digestion : elle comporte ; 

La digestion mécanique; c’est la décomposition physique des aliments en fragments plus 

petits, ce qui permet la digestion. 

La digestion chimique; c’est la décomposition chimique des aliments en substances plus 

simples par des enzymes présentes dans les sécrétions produites par les glandes et les organes 

annexes du système digestif, permettant la digestion et l’absorption. 

 Absorption : c'est le processus par lequel les substances alimentaires digérées 

traversent la paroi de certains organes du tube digestif pour passer dans des capillaires 
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sanguins et des vaisseaux lymphatiques les amenant à circuler dans l'organisme. 

 Élimination : c’est le processus qui expulse les substances indigestes ; les substances 

alimentaires ayant été ingérées mais qui ne peuvent pas être digérées et absorbées sont 

excrétées du tube digestif sous forme de fèces (selles) par le processus de défécation (Bender 

et al., 2005; Waugh et Grant, 2015). 

 

II. LES MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE 

L’INTESTIN (MICI) 

II.1. Généralités 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (ou MICI) sont un groupe de 

troubles chroniques idiopathiques, récidivants et rémittents, à médiation immunitaire 

provoquant une inflammation du tractus gastro-intestinal (Bernstein et al., 2015; Wilhelm et 

Bryan, 2017; Ananthakrishnan et al., 2017). 

Ce groupe comprend également deux formes principales, la maladie de Crohn (MC) et 

la rectocolite hémorragique (RCH) (Abraham et Cho, 2009). Elles ont tout deux une 

évolution prolongée caractérisée par des périodes de rémission et de rechute 

(Ananthakrishnan et al., 2017). 

II.2. La rectocolite hémorragique (ou colite ulcéreuse) 

La rectocolite hémorragique (RCH), connue aussi sous le nom de Colite ulcéreuse 

(CU), est une maladie à prédominance muqueuse, caractérisé par une inflammation continue 

qui n’implique que les couches superficielles de la muqueuse intestinale (limitée à la 

muqueuse et à la sous-muqueuse). Elle peut affecter le rectum, et peut impliquer de manière 

continue le côlon, en se déplaçant de façon proximale le long du côlon en affectant une partie 

de celui-ci ou bien son ensemble (Kaser et al., 2010; Guan, 2019). 

Dans la RCH, il existe différentes localisations de la maladie, on distingue la recto- 

sigmoïdite (atteinte du rectum et du côlon sigmoïde), rectocolite gauche, pancolite (qui est 

l’atteinte de l’ensemble du rectum et du côlon dans sa totalité), et la rect ite ou proctite 

(atteinte de la muqueuse rectale) (Weill et Weill Bousson, 1993).  
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La rectocolite hémorragique et la maladie de Crohn présentent également des 

symptômes communs, et se distingues par leur localisation et le profondeur de l’inflammation 

(Bernstein et al., 2015; Kim et Cheon, 2017) (Tableau 01). 

 

Tableau 01 : Éléments de différenciation entre la Rectocolite hémorragique et la maladie de 

Crohn (Papapietro et al., 2000; Nidhi et al., 2014; Ananthakrishnan et al., 2017). 

Caractéristiques Rectocolite hémorragique Maladie de Crohn 

 

Localisation 

S’étendant du rectum de 

manière proximale à  

l’ensemble du côlon. 

Toute partie du tube digestif 

(principalement l’iléon). 

 

 

 

 

Clinique 

-Diarrhées                              

- Douleurs abdominales rares   

(formes compliquées) 

-Fièvre rare (formes 

compliquées).                         

- Perte de poids, malnutrition 

–Manifestation extra-  

intestinales plus fréquentes.  

- Absence de récidive post-

colectomique                         

- Rectorragies, syndrome 

dysentérique, Absence de 

masse abdominale palpable.  

-Le tabagisme améliore l’état 

 

- Diarrhées 

- Douleurs abdominales 

constantes 

- Fièvre fréquente 

- Perte de poids, malnutrition 

- Manifestation extra- 

intestinales moins fréquentes. 

- Récidives possibles et 

fréquentes après la chirurgie 

 - Retard de croissance (chez 

les enfants). 

- Le tabagisme aggrave l’état 

 

 

 

Topographie 

 

- Du rectum au colon 

- D’aval en amont 

- Continue 

- Monomorphe 

- Absence de muqueuse saine 

au sein des lésions 

- Lésions superficielles (sauf 

formes graves). 

 

- De la bouche à l’anus 

- Plurisegmentaire 

- Discontinue 

- Polymorphe asymétrique 

-Présence de muqueuse saine 

au sein des lésions.  

 - Lésions profondes 

Transmurales. 

 

 

Lésions endoscopiques 

 

 

- Parfois ulcérations, pseudo 

polypes 

- Aspect granité, intense 

congestion, hémorragie, pus 

glaire 

- Fragilité. 

 

- Ulcérations aphtoïdes  

superficielles, creusantes  

- Muqueuse normale  

érythémateuse, boursouflée, 

sténoses. 

 

 

- Atteinte muqueuse et sou-

muqueuse. 

- Atteinte transmurale 

- Œdème au sein de la sous- 
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Lésions histologiques 

 

- Hyper vascularisation 

-Abcès cryptiques fréquentes 

- Absence d’ulcérations 

fissuraires 

- Perte de la mucosécrétion 

- Absence de granulome. 

  

muqueuse 

- Abcès cryptiques  

Inconstantes 

- Présence d’ulcérations 

fissuraires 

- Mucosécrétion peu modifié  

- Granulomes fréquentes. 
 

II. 3. La maladie de Crohn (MC) 

II. 3.1. Définition de la maladie   

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

qui peut toucher n’importe quelle partie du tractus gastro-intestinal (GI) de la cavité buccale à 

l’anus, mais le plus souvent dans l’iléon terminal, le caecum, la région périanale et le côlon 

(Strober, 2007; Soichiro, 2009; Arumugam et Rakesh, 2015).  

Elle se présente sous forme d’une inflammation transmurale, profonde, ulcéreuse et 

discontinue, avec des zones distinctes de tissu normal entre les zones affectées, appelées 

lésions de saut (Ananthakrishnan et al., 2017). 

Sur le plan clinique, elle est souvent caractérisée par des crises de douleurs 

abdominales, diarrhée, fièvre, perte de poids et de la fatigue. Ces manifestations varient 

également selon la localisation de la maladie, et l’étendue et la gravité de l’inflammation. 

Elle est parfois associée à des manifestations extra-intestinales qui touchent 

principalement les articulations, les yeux et la peau, et à des complications (granulomes 

intestinaux, obstructions, abcès, sténoses et fistules) (Sunanda et Marla, 2005; Conrad et 

al., 2014). 

II. 3.2. Historique de la MC 

En 1761, Giovanni Battista Morgagni (1682-1771) a décrit le cas clinique d’un jeune 

homme décédé d’une perforation de l’iléon terminal. La présentation clinique de ce patient 

comprenait une ulcération iléale et une inflammation des ganglions mésentériques avec 

splénomégalie. Il s’agissait également de la première description de la MC. 
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En 1904, un médecin polonais, Lesmowski, a rédigé un rapport de cas pour un journal 

médical local, décrivant un patient présentant des symptômes similaires à ceux de la CD.  

En 1913, un auteur anglais, C. Combe, et un collègue écossais, T.K. Daziel, ont rapporté 

plusieurs cas d’entérite interstitielle chronique » présentant les caractéristiques de la MC. 

Cepandant, ces descriptions ont été complètement ignorées par le monde académique 

(Tersigni et Prantera, 2010). 

La maladie a été réellement décrite pour la première fois en 1932 à New York par le 

gastro-entérologue Burrill Bernard Crohn avec Léon Ginzburg et Gordon D. Oppenheimer qui 

publièrent un article de quatorze cas d’iléite terminale (Crohn et al., 1932) (Figure 08). 

 

Figure 08 : Photo de Ginzburg (à gauche) et Crohn lors du 50e anniversaire des MICI au 

Mount Sinai à New York, en mai 1982 (Fichera et al., 2015). 

Cependant, Le nom de Crohn est attribué à cette pathologie, car les noms des trois 

auteurs ont été classés par ordre alphabétique et non pas parce que docteur Crohn a plus 

participé que les deux derniers dans la description de cette maladie (Weill et Weill-Bousson, 

1993) (Figure 09).  
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Figure 09: Burrill Bernard Crohn (1884-1983).  

(https://en.m.wikipedia.org/wiki/Burrill_Bernard_Crohn ) 

On croyait que la MC affectait exclusivement l'intestin grêle jusqu'en 1960, lorsque 

Lockhart-Mummery et Basil Morson (pathologiste à l'Hôpital Saint-Marc, à Londres), ont 

décrit l'atteinte du gros intestin par la maladie de Crohn (Day et al., 2003).  

C'est aussi dans les années 1950 que la manifestation anale et ano-rectale a été 

complètement décrite (Morson et Lockhart-Mummery, 1959). 

Par la suite, il a été clair que la maladie de Crohn pourrait toucher n’importe quelle 

partie de l'intestin, de la bouche à l'anus, et qu'il pourrait y avoir aussi des manifestations 

extra-intestinales (Basu et al., 1974; Huchzermeyer et al., 1977). 

 

II. 3.3. Epidémiologie de la MC 

Les études épidémiologiques sont difficiles dans la Maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (MICI) dont la MC fait partie, car leur diagnostic repose sur un 

faisceau d’arguments et les critères diagnostiques varient suivant les études, certaines portent 

sur des populations hospitalières et d’autres sont faites en population générale (Jean-Frédéric 

et al., 2007). 

 

 

https://en.m.wikipedia.org/wiki/Burrill_Bernard_Crohn
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a. Dans le monde 

La répartition mondiale de la MC est hétérogène. Plusieurs études montrent une incidence 

et une prévalence élevées de la MC dans les pays occidentaux, notamment aux Etats-Unis, au 

Canada, en Nouvelle-Zélande, au Royaume-Unis, dans les pays scandinaves, et en Europe 

occidentale, avec un taux de croissance stable. Alors que, la MC n’est pas une maladie 

courante dans les pays d’Afrique, d’Asie et d’Europe orientale. Des études récentes indiquent 

une augmentation considérable de la MC dans les pays industrialisées en voie de 

développement, notamment dans un certain nombre de pays asiatiques (Behzadi et al., 2015).     

 Incidence et prévalence 

L'incidence de la MC en Europe varie de 0,3 à 9,8 cas pour 105 personnes par an, et la 

prévalence varie de 8,3 à 214 cas pour 105 personnes. Ces données sont fournies par plusieurs 

centres européens (Irvine et al., 2001; Loftus et al., 2002). 

D’après (Burisch et al., 2013), l’incidence déclarée de la MC en Europe varie de 0,5 à 

10,6 cas pour 100 000 personnes/années, et la prévalence varie de 1,5 à 213 cas pour 100 000 

personnes. 

En Amérique du Nord, les taux d’incidence varient de 3,1 à 14,6 cas pour 100 000 

personnes/années, et la prévalence varie de 26,0 à 198, 5 cas pour 100 000 personnes (Loftus 

et al., 2002). 

Certaines études suggèrent un ''gradient nord-sud'' en ce qui concerne l’incidence de la 

MC. L’Amérique du Nord (7 à 10,3/100 000 par an), le Royaume-Uni (8,3 à 9,1/100 000 par 

an), et l’Europe du Nord (5,8 à 6,3/100 000 par an) présentent l’incidence la plus élevée de la 

MC (Loftus, 2004; Ng et al., 2013; Feuerstein et Cheifetz, 2017). La prévalence de la MC 

présente également un profil similaire, puisqu’elle est de 207/100 000 par an en Amérique du 

Nord, de 156/100 000 par an au Royaume-Uni et de 90/100 000 par an en Europe du Nord 

(Yapp et al., 2000, Rubin et al., 2000, Bernstein et al., 2006; Loftus et al., 2007; Vind et 

al., 2006, Schultz et al., 2012; Kúsulas-Delint et al., 2016). Toutefois, en raison des 

informations limitées sur les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) dans les 

pays du Sud, ce ''gradient nord-sud'' n’est pas largement accepté. 
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Figure 10 : Incidence des maladies inflammatoires chroniques intestinales dans le monde 

(Cosnes et al., 2011). 

b. En Algérie 

En Algérie, une incidence évaluée sur la période 2003-2006, a été estimée, en 

moyenne de 1,49 nouveaux cas/an/100 000 habitants (Damouche et al., 2016).  

Une étude de (Hammada et al., 2011) entre le 1er Janvier 2003 et le 31 Décembre 

2007 dans la région de Constantine a constaté que l’incidence annuelle moyenne brute pour 

100 000 habitants était de 5,87 pour la MC. 

II.3.4. Symptomatologie de la maladie de Crohn 

a. Manifestations digestives 

 Diarrhée 

La diarrhée est le symptôme le plus caractéristique de la MC, et est observée dans près 

de 80 % des cas. La gravité de la diarrhée (fréquence et consistance des selles) varie selon les 

patients, en allant d’une fréquence accrue de selles à une diarrhée chronique, cette dernière 

peut durer 4 semaines ou plus.  

Si la MC affecte l’intestin grêle, la diarrhée est principalement aqueuse, alors que si le 

côlon est affecté, elle est peut être sanglante (Juckett et Trivedi, 2011; Wenzl, 2012). 
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Elle peut être due à une perturbation du transport des fluides dans l’intestin, causée par 

une perturbation de l’épithélium intestinal (Zenderman et Vender, 2009).  

 

 Douleurs abdominales 

C’est un symptôme présenté par environ 50 à 70 % des patients lors de l’apparition 

initiale ou des exacerbations de la maladie (Bielefeldt et al., 2009). 

La douleur est généralement plus apparente autour du nombril, et elle se manifeste aussi 

souvent dans le quadrant inférieur droit de l’abdomen (Zenderman et Vender, 2009).  

Au moins 30 à 50 % des patients atteints de la MC, présentent également des douleurs 

abdominales chroniques, qui sont définies comme des douleurs survenant de manière 

constante pendant 3 mois ou de manière intermittente pendant 6 mois (Hurtado-Lorenzo et 

al., 2021). 

 

 Fièvre 

La fièvre est le troisième symptôme classique de la MC. Certains patients souffrent 

d’une forte fièvre, surtout si l’inflammation est aigue ou s’il y a un abcès. Cepandant, une 

fièvre légère est plus fréquente (Zenderman et Vender, 2009).  

Il existe également d’autres symptômes courants comme une perte de poids importante, 

des nausées avec ou sans vomissements, malaise, fatigue (asthénie) et manque d’appétit 

(anorexie) (Kefalas, 2003). 

 

b. Symptômes extra-intestinaux  

Ils peuvent être divisés en deux groupes (Figure 10) 

1. Manifestations extra-intestinales (MEI) ou extra-digestives (MED) 

Elles touchent le plus souvent : 

- Les articulations (arthropathies périphériques et axiales). 

- La peau (érythème noueux, pyoderma gangrenosum, Syndrome de Sweet, Stomatite 

aphteuse). 

- L’œil (épisclérite, uvéite).  

- Les voies hépatobiliaires (cholangite sclérosante primaire « CSP ». 

De plus, ces manifestations touchent également les poumons, le cœur, le pancréas ou 

le système vasculaire (Vavricka et al., 2015). 
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Figure 11 : Principales manifestations extra-intestinales de la MC (Vavricka et al., 2015). 

 

(A) Ulcères aphteux oraux ; (B) Syndrome de Sweet ; (C) érythème noueux ; (D) pyoderma                                                                     

gangrenosum; (E) pyoderma gangrenosum péristomal; (F) épisclérite; (G) Uvéite avec 

hypopion et vaisseaux iriens dilatés; (H) radiographie conventionnelle du rachis latérale 

montrant des syndesmophytes (rachis bambou); (I) radiographie plane des articulations iléo 

sacrées avec sacroiliite bilatérale; (J) radiographie plane du sacrum avec ankylose bilatérale; 

(K) image coronale par résonance magnétique des articulations sacro-iliaques avec 

inflammation active principalement du côté gauche  et changements inflammatoires 

chroniques des deux côtés. 

 

2. Complications extra-intestinales  

2.1. Lésions anopérinéales (LAP) 

On appelle lésions anopérinéales, l’ensemble des lésions attribuées à la MC, qui 

touchent le canal anal, la peau de périnée, le bas-rectum et la cloison recto-vaginale (Agharbi 

et al., 2019). Elles sont nettement plus fréquentes chez les personnes atteintes de la MC que 

chez celles atteintes de la RCH (de la Piscina et al., 2013). 
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 On distingue également 2 types de LAP;  

2.1.1. Lésions anopérinéales primaires (Type I); Elles sont principalement 

représentées par les Fissures, les ulcères, et les pseudo-marisques inflammatoires (Castinel et 

al., 2017). 

 

a. Fissures anales 

Une fissure est définie comme une déchirure ou une fente dans le canal anal distal. Les 

fissures anales peuvent être aiguës ou chroniques ; elles doivent persister au-delà de 6 

semaines pour être considérées comme chroniques avec des fibres musculaires internes 

transversales visibles à l’examen (Safar et Sands, 2007). 

 

b. Ulcères 

Les lésions muqueuses les plus précoces de la MC, les ulcères aphteux, qui sont de 

petites ulcérations superficielles. Ces lésions recouvrent l’épithélium associé aux follicules de 

l’intestin grêle (plaques de Peyer) et du gros intestin (follicules lymphoïdes), et peuvent se 

transformer en ulcères linéaires transversaux plus grands (O’Brien et al., 2018). 

 

c. Pseudo-marisque inflammatoire et ulcérée 

Elle est représentée par une tuméfaction marginale inflammatoire, gonflée, œdémateuse, 

et exubérante, divisée à sa surface interne par des ulcères linéaires, effilés et profonds, elle 

s’étendant radialement dans le canal anal, avec saignement et exsudation (Contou et al.,  

1998). 

2.1.2. Lésions anopérinéales secondaires (Type II); Elles sont également les 

fistules, abcès, et sténose (Castinel et al., 2017).  

 Fistules anales  

Les fistules associées à la MC, principalement les fistules périanales, représentent une 

complication fréquente de la MC, touchant entre 17 et 50 % des patients (Schwartz et al., 

2002). Une fistule peut être définie comme un tractus chronique de tissu de granulation reliant 

deux surfaces recouvertes d’épithélium (Gecse et al., 2013). 

On distingue également les fistules simples (sont basses, et comprennent les fistules 

superficielles, intersphinctériennes ou intrasphinctériennes, avec une seule ouverture externe), 

et les fistules complexes (sont hautes, et peuvent avoir plusieurs ouvertures externes) (Kelley 
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et al., 2017). En effet, les fistules peuvent commencer par un abcès provoquant des douleurs, 

un gonflement local et de la fièvre, ou par des sécrétions et/ou une incontinence fécale (Gecse 

et al., 2013). 
 

 Abcès 

Environ 10 à 30 % des patients atteints de la MC développent spontanément un abcès 

abdominal ou pelvien au cours de la maladie, ou comme une complication post-opératoire. 

Ces abcès sont dus à une inflammation transmurale et à une microperforation de l’intestin 

malade (Richards, 2011). 

 

 Sténose 

C’est l’une des complications locales les plus fréquentes de la MC qui survient chez un 

patient sur trois dans les dix ans suivant le diagnostic (Cosnes et al., 2002). Sa progression 

entraine en effet une intervention chirurgicale (Bemelman et Allez, 2014).  

 

2.2. Anémie  

C’est la complication systémique la plus fréquente chez les patients atteint de la MC. 

Ces derniers présentent également un risque élevé d’anémie, en raison des pertes sanguines 

chroniques, la réduction de l’absorption de fer, de la malnutrition et de l’inflammation 

chronique (Abomhya et al., 2022). 

 

2.3. Cancer 

La MC comporte également un risque accru de cancer colorectal et de cancer de 

l’intestin grêle (Tersigni et Prantera, 2010). Ainsi, les tumeurs carcinoïdes peuvent être 

accrues dans la MC (Freeman, 2003).  
 

2.4. Retard de croissance 

Un retard de croissance est l’une des principales complications affectant les enfants 

atteints de MC. Le retard de croissance est temporaire dans 40-50% des cas et prolongé dans 

10-20 % des cas. Cette complication est souvent associée à un retard du développement 

osseux et à un retard de la maturation sexuelle (Cezard et al., 2002). 
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II.3.5. Physiopathologie de la MC   

L’hypothèse la plus communément admise est qu’elle serait liée à une dérégulation de 

la réaction immunitaire vis-à-vis d’un microbiote intestinal déséquilibré (dysbiose) sous 

l’influence des facteurs environnementaux (tabac, alimentation, etc.) et génétiques (Cosnes et 

al., 2011).  

 

Figure 12 : Schéma montrant l’interaction entre génétique, immunologie, environnement et 

microbiome dans la physiopathologie de la MC (Ananthakrishnan, 2015). 

II.3.5.1. Facteurs endogènes génétiques  

a.  Agrégation familiale  

 Des antécédents familiaux positifs se sont avérés être un facteur de risque important 

pour le développement des MICI, d’avantage pour la MC que la RCH (Sachar, 1996; Annese 

et al., 2001). En revanche, le risque de développer une MC pour les apparentés du premier 

degré (père, mère, frère, sœur, enfant) est 10 fois plus important que pour les apparentés du 

deuxième degré (oncle, tante, neveu, nièce) (Hugot et al., 2001).   
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Basant sur plusieurs études de jumeaux, il a été montré une concordance phénotypique 

plus élevée chez les jumeaux monozygotes que chez les jumeaux dizygotes (Tysk et al., 

1988). Une étude de cohorte britannique a montré que les jumeaux monozygotes concordants 

atteints de la MC présentaient une localisation et un comportement similaires de la maladie et 

une concordance modérée pour l'âge au moment du diagnostic (Ng et al., 2012). 

b. Gènes de susceptibilité à la MC 

 NOD2 /CARD15  

En 1996, Hugot., et al ont mis en évidence la présence du premier locus de susceptibilité 

génétique à la MC, situé sur le chromosome 16 : le locus IBD1 (Hugot et al., 1996). 

En 2001, deux groupes indépendants ont permis d’identifier le facteur de risque 

génétique majeur à ce locus : le gène NOD2/CARD15 comportant des polymorphismes 

associés a la MC (Hugot et al., 2001; Ogura et al., 2001).  

Trois principaux variantes ou polymorphismes du gène NOD2 ont été fortement 

associés à la MC : une mutation par décalage du cadre de lecture en position 1007 (1007fs), 

une conversion de la glycine en arginine au niveau du résidu d'acide aminé 908 (G908R) et 

une conversion de l'arginine en tryptophane au niveau du résidu d'acide aminé 702 (R702W) 

(Ogura et al., 2001; Hugot et al., 2001; Lesage et al., 2002) (Figure 12). 
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Figure 13 : Structure du gène NOD2/CARD15 et localisation des principales mutations 

associées à la Maladie de Crohn (Felley, 2006). 

 Rôle du CARD15/NOD2 dans la MC 

Le NOD2 code pour un capteur microbien intracellulaire qui reconnait les motifs 

muramyl dipeptide (MDP) présents sur les peptidoglycanes bactériens. Lors de son activation, 

la protéine NOD2 émet un signal par l’intermédiaire des protéines de la famille NF-κB, pour 

moduler la transcription des gènes codant pour les cytokines pro-inflammatoires IL-8, TNF-α, 

et IL-1β (Horowitz, 2021). 

On suppose que le domaine LRR des variantes associés à la MC est susceptible d'être 

altéré, peut-être à divers degrés, dans la reconnaissance des composants microbiens et/ou dans 

l'inhibition physiologique de la dimérisation de NOD2, entraînant ainsi une activation 

inappropriée de NF-κB dans les monocytes, une clairance bactérienne et une altération de la 

perméabilité intestinale (Hugot et al., 2001; Kim, 2011; Salem, 2015). 

En effet, les patients atteints de MC iléale avec la mutation L1007fs de NOD2 ont 

montré une libération réduite d'α-défensine par les cellules de Paneth (Wehkamp et al., 2004; 

Wehkamp et al., 2005). 
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 Gènes de l’autophagie (ATG161L et IRGM) 

Une méta- analyse de Franke et al, reposant sur les résultats des études d’associations 

pangénomiques (genome wild association studies ou GWAS), ont permis d’identifier à ce jour 

71 loci conférant une susceptibilité à la MC, dont deux sont impliqués dans l’autophagie 

(Franke et al; 2010). 

Un polymorphisme mononucluotidique dans le gène d’autophagie ATG16L1, qui 

entraine la substitution d’une thréonine polaire par une alanine non polaire (Thr300Ala), a été 

identifié comme un facteur de risque de la MC. De plus, deux polymorphismes du gène 

d’autophagie IRGM ont été fortement associés au risque de MC, un polymorphisme 

nucléotidique silencieux dans la région codante, et une délétion de 20 kb dans le promoteur du 

gène IRGM (Nguyen et al., 2013) .  

Cependant, on estime que la génétique ne contribue que pour 20% à la survenue de MC 

(Franke et al.,  2010). 

II.3.5.2. Facteurs exogènes environnementaux  

a. Facteur tabac (tabagisme) 

Il est bien connu que la MC est plus fréquente chez les fumeurs. De nombreuses études 

depuis 1984, ont montré que le tabagisme actif est un facteur de risque pour la MC, et que les 

fumeurs ont un risque 2 fois plus élevé de développer la MC que les non-fumeurs, avec une 

évolution beaucoup plus sévère de la maladie, en termes de poussées, de recours aux 

corticoïdes, aux immunosuppresseurs, et aux interventions chirurgicales, ainsi des récidives 

post opératoires plus fréquentes chez les fumeurs. (Calkins, 1989; Birrenbach et Böcker, 

2004; Mahid, 2006; Cosnes, 2004; Beaugerie et al., 2006).  

Néanmoins, les données sur le tabagisme passif restent controversées ; Certaines études 

ont montré la présence d’une corrélation entre l’exposition au tabagisme passif pendant 

l’enfance et le développement de MC (Pinczowski et al., 1994; Van der Heide et al., 2009). 

L’inverse a été montré dans une méta-analyse de (Jones et al., 2008). 

Les mécanismes physiopathologiques du tabac sont décrits dans ce qui suit : 

 Système immunitaire  

Le tabagisme entraine une élévation des cytokines pro-inflammatoires, notamment le 

TNF-α, l’interféron gamma (IFN-γ), l’IL-23, l’IL-6 et l’IL-1β, tant dans l’intestin que dans le 
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sang périphérique des patients atteints de la MC. Par conséquent, cela exacerbe 

l’inflammation et déclenche les symptômes de la MC (Xavier et Podolsky, 2007). 

De plus, Le tabagisme cible également la fonction des macrophages. Les macrophages des 

fumeurs expriment en effet une déficience fonctionnelle sélective dans leur capacité à tuer les 

bactéries intracellulaires (Beaugerie, 2001). 

 Effet vasculaire  

La consommation de tabac peut entraîner des niveaux élevés de monoxyde de carbone 

sanguin. L’effet pro-coagulant du monoxyde de carbone favoriserait en effet la survenue de 

micro-thromboses au niveau des vaisseaux mésentériques de la paroi intestinale qui aboutit, 

par conséquent, à une ischémie locale, aggravant ainsi les lésions vasculaires de la MC en 

réduisant le flux sanguin (Cosnes et al., 2006).  

 

 Inflammation 

Dans la MC, on observe une infiltration massive de cellules inflammatoires 

(neutrophiles polymorphonucléaires et cellules mononucléaires) dans la muqueuse intestinale 

touchée. Les neutrophiles et les macrophages activés qui atteignent la muqueuse stimulent la 

production d’espèces réactives, dont le ROS, qui sont potentiellement nuisibles car elles 

peuvent conduire à un stress oxydatif, provoquant une inflammation supplémentaire et des 

lésions tissulaires (Kitahora et al., 1988; Circu et Aw, 2011; Alzoghaibi, 2013). 

 

 Microbiote intestinal  

Des augmentations significatives de l’abondance de Bacteroides-Prevotella chez les 

patients fumeurs atteints de la MC par rapport aux non-fumeurs ont été détectées par 

hybridation fluorescente in situ utilisant le séquençage de l’ARNr 16S (Benjamin et al., 

2012). De plus, il a été montré que le tabac augmente la perméabilité intestinale ainsi que la 

production de mucus au niveau du côlon (Cosnes, 2004).  

b. Le comportement alimentaire  

''Les régimes occidentaux'', riches en acides gras saturés et en acides gras polyinsaturés 

n-6 (AGPI), en protéines animales, en sucres simples et en glucides raffinés, mais pauvre en 

fibres (faible consommation de légumes et fruits), pourraient être un facteur déclenchant la 

MC (Hou et al., 2011; Ruemmele, 2016).   
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Dans une étude récente menée chez les souris, Agus et al., l’ont signalé, le régime 

occidental pourrait dérégler l’inflammation de la muqueuse intestinale en affectant la 

production d’acides gras à chaine courte (AGCC) (Sáez-González et al., 2019). 

d.  Utilisation de médicaments couramment prescrits 

 Les AINS 

L’utilisation d’anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) a entrainé une augmentation du 

risque de développement, et une aggravation de l’activité de MC (Felder et al., 2000; 

Ananthakrishnan et al., 2015). Les AINS augmentent la perméabilité intestinale en inhibant 

la cyclo-oxygénase, qui à son tour réduit la production des prostaglandines.  

La réduction de la production des prostaglandines à été impliquée dans la MC par l’inhibition 

du facteur de nécrose tumorale et l’induction de cytokines anti-inflammatoires (Berg et al., 

2002). 

 Les antibiotiques  

Plusieurs études ont démontré une association positive entre l’utilisation 

d’antibiotiques et le développement de MC (Hildebrand et al., 2008; Hviid, 2011). De 

même, il a été montré que l’exposition aux antibiotiques au cours de la première année de 

vie était associée à un risque accru de MC d’origine pédiatrique (Shaw, 2010). On 

suppose que l’exposition aux antibiotiques pendant l’enfance perturbe le développement 

de la tolérance naturelle de l’organisme aux bactéries entériques, ce qui peut entrainer la 

MC (Card et al., 2004; Hildebrand et al., 2008).   

 Les contraceptifs oraux 

L’usage d’une contraception orale chez les femmes est associé à un risque accru de 

développement ultérieur de MC (Godet et al., 1995). En supposant que le mécanisme par 

lequel la contraception orale augmente le risque de MC est la formation de micro-thrombi et 

d’infarctus localisés au niveau de la micro-vascularisation intestinale (Wakefield et al., 

1991). Ainsi, l’effet délétère de ces pilules hormonales est peut-être favorisé par les 

œstrogènes et modéré par la progestérone (Cutolo et al., 2006).    

 L’appendicectomie   

Au départ, il semblait que l’appendicectomie entrainait un risque accru de MC 

(Andersson et al., 2003). Une étude basée sur la population et une méta-analyse ultérieure ont 

découvert que l’association entre l’appendicectomie et le diagnostic de la MC dépendait  
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 du temps, dont le risque le plus élevé de MC se produisait dans les 6 mois suivant 

l’appendicectomie, ce qui était probablement le signe d’un biais de classification erroné 

concernant le diagnostic d’appendicite (Kalpan et al., 2007; Kalpan et al., 2008). Il a été 

proposé que l’ablation de l’appendice provoque un déséquilibre du système immunitaire 

intestinal, qui peut être responsable ou co-responsable de l’initiation de la maladie (Radford-

Smith, 2003). 

e. Le stress  

Le stress peut jouer un rôle dans la photogénèse de MC, mais il est toutefois plus 

susceptible de moduler l’activité de la maladie que de la déclencher (Danese, 2004). L'axe 

hypothalamo-pituitaire-surrénalien (HPA) et le système immunitaire travaillent en étroite 

collaboration lorsque l'organisme est confronté à une réponse stressante. Lorsqu'il est stimulé 

par un événement stressant, le système immunitaire active l'axe HPA en produisant des 

cytokines qui aboutissent finalement à la production de puissants agents anti-inflammatoires 

tels que les glucocorticoïdes (Sternberg, 1992). 

 II.3.5.3. Immunobiologie 

La MC semble résulter d’une interaction altérée du microbiote intestinal commensal, 

qui est normalement dans un état de mutualisme symbiotique avec l’hôte humain (système 

immunitaire) (Baumgart et Sandborn, 2012). 

a. Microbiote intestinal 

La dysbiose, qui désigne un état de déséquilibre microbien dans l’intestin est associée à 

la MC (Marteau, 2009). 

En effet, chez les patients atteints de la MC, la dysbiose entérique est fréquente, ce qui 

se traduit par une réduction significative des phyla commensaux tels que les Firmicutes et les 

Actinobactéries, avec une présence plus importante des phyla protéobactéries (Berkowitz et 

al., 2018).  

En outre, le microbiote des patients atteints de la MC serait surpeuplé de bactéries aux 

propriétés pro-inflammatoires (par exemple, Escherichia et Fusobacterium) et les populations 

de bactéries anti-inflammatoires (par exemple, Faecalibacterium) seraient réduites (Kostic et 

al., 2014; Ahmed et al., 2016). De plus, la colonisation de l’intestin par C. albicans est plus 

importante chez les patients atteints de la MC et leurs parents sains du premier degré, dont le 
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niveau de colonisation est également plus important durant la phase aiguë de la maladie. 

(Standaert-Vitse et al., 2011; Gerard et al., 2013).  

b. Système immunitaire  

 Altération de la barrière intestinale 

Une perméabilité intestinale accrue est observée chez les patients atteints de la MC. De 

plus en plus, un lien entre la perméabilité intestinale accrue dans la MC et la cytokine 

inflammatoire TNFα a été constaté. Un rôle pour le TNF-α à la fois dans la perturbation 

indépendante de l’apoptose de la fonction de barrière épithéliale via les jonctions serrées et 

dans la régulation à la hausse de l’apoptose épithéliale (Sanders, 2005) 

 Immunité innée 

Plusieurs études sur la MC ont mis en évidence un déséquilibre de cellules dendritiques 

intestinales qui pourrait contribuer à générer une réponse déficiente et/ou excessive des 

lymphocytes T (Silva, 2009). 

 Immunité adaptative  

La MC se caractérise par un déséquilibre entre les lymphocytes T CD4+ effectrices 

(principalement les lymphocytes T auxiliaires Th1 ou Th7 qui sécrètent le TNFα, l’interféron 

γ, et l’interleukine 17 et 22) et les cellules T naturellement régulatrices Treg (sécrétant 

l’interleukine 10 et le facteur de croissance TGFβ). Ce déséquilibre peut favoriser également 

l’inflammation intestinale chronique, ainsi l’accumulation de cellules T CD4+ effectrices 

dans la muqueuse enflammée est une caractéristique de la MC (Baumgart et Sandborn, 

2012; Agnieszka, 2016).   

II.3.6. Classification clinique de la MC de Vienne à Montréal  

Une classification basée sur le comportement de la MC a été élaboré en 1996 (Tableau 

02), lors du Congrès mondial de gastro-entérologie de Vienne. En 1998, la classification dite 

de Vienne (VC) a été finalement présentée et validée. Trois variables ont été retenues : l’âge 

au moment du diagnostic, la localisation, et le comportement de la maladie.  

En 2005, lors du Congrès mondial de gastroentérologie de Montréal, une nouvelle 

classification a été proposée afin d’affiner la précédente de VC; d’avantage des catégories ont 
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été inclues, permettant une caractérisation plus précise de la maladie. Il s’agit de la 

classification de Montréal (Torres et al., 2010) (Figure 13).    

Tableau 02 : Comparaison des classifications de Montréal et Vienne dans la maladie de 

Crohn (D’après Laass et al., 2014). 

 

 

 

Classification de Montréal 

 

 

Classification de Vienne 

 

Age au diagnostic (A) 

A1 : avant 17 ans               

A2 : entre 17 et 40 ans       

A3 : après 40 ans. 

A1 : avant 10 ans           

A1b : entre 10 et 16 ans    

A2 : entre 17 et 40 ans     

A3 : après 40 ans. 

 

 

Localisation (L) 

 

 

L1 : iléale                           

L2 : colique                         

L3 : iléocolique                 

L4 : tractus gastro-intestinal 

(GI) supérieur.                   

 L4 n’est pas exclusif et peut 

être ajouté à L1-L3. 
 

 

L1 : iléale  

L2 : colique  

L3 : iléocolique 

L4a : tractus GI supérieur 

proximal au ligament de 

Treitz  

L4b : jéjunum et/ou  2/3 

proximal de l’iléon. 

 

 

 

Phénotype (B et p) 

B1 : non sténosant, non 

fistulisant  

B2 : sténosant  

B3 : fistulisant 

 p : atteinte péri-anale. 

 Peut-être ajouté à B1-B3 si 

atteinte péri-anale 

concomitante 

B1 : non sténosant, non 

fistulisant  

B2 : sténosant  

B3 : fistulisant 

B2B3 : à la fois sténosant et 

pénétrant, soit en même 

temps soit à des moments 

différents  

p : atteinte périanale 

 

 

Croissance (jeune) 

 

 

- 

G0 : pas de retard de 

croissance  

G1 : retard de croissance 

 

Le quatrième duodénum se joint au jéjunum au niveau de l'angle de Treitz, angle qui 

résulte de la fixation haute de la jonction duodéno-jéjunale par le ligament de Treitz au 

pilier diaphragmatique droit. Le ligament de Treitz, ou muscle suspenseur du duodénum, 

marque la division formelle entre la première et la seconde partie de l’intestin grêle, à 

savoir le duodénum et le jéjunum. 
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Figure 14 : Classification de la MC (Classification de Montréal) (Baumgart et Sandborn, 

2012). 

II.3.7. Évolution de la MC 

Les patients atteints de la MC peuvent présenter des symptômes intermittents avec des 

périodes de rémission variables. Avec le temps, les périodes symptomatiques peuvent 

augmenter en fréquence et en sévérité (Tableau 03) (Knutson et al., 2003.)   
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Tableau 03 : Classification simplifié de la sévérité de la maladie de Crohn (Baran et 

Karaca, 2013). 

Sévérité des symptômes Description 

 

Rémission clinique 

 

Rémission spontanée ou post-traitement. 

 

MC légère à modérée 

 

- Bonne prise orale, symptômes légères et 

absence de déshydratation 

- Un suivi ambulatoire est suffisant.  

 

MC modérée à sévère 

Irréponse au traitement de première ligne, 

présence des symptômes systémiques.  

 

MC sévère-fulminante 

Symptômes persistants malgré le traitement, 

ou présence d’une forte fièvre, de symptômes 

d’obstruction, de signes péritonéaux, de 

cachexie ou d’abcès intra abdominal.   

II.3.8. Diagnostic de la MC 

Le diagnostic de la MC résulte de constatations cliniques associées à des tests 

endoscopiques, histologiques, radiologiques et/ou biochimiques. L’histoire, l’examen 

physique et les résultats de laboratoire de base déterminent la décision de poursuivre le 

diagnostic. Il est important d’identifier l’étendue complète de la maladie afin d’élaborer un 

plan thérapeutique approprié (Veauthier et Hornecker, 2018). Le Tableau 04 regroupe les 

critères de diagnostic chez un patient suspecté d’être atteint de la maladie de Crohn.   
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Tableau 04 : Critères de diagnostic chez un patient suspecté d’être atteint de maladie de 

Crohn (Baumgart et Sandborn, 2012). 

 

Historique 

Début des symptômes 

Sang et/ou mucus dans les selles  

Crampes intestinales  

Incontinence intestinale/diarrhées nocturnes 

Voyage et mode d’alimentation récent 

 Infection intestinale ou gastro-entérite récente 

 Utilisation d’anti-inflammatoire non stéroïdiens (AINS) 

 Tabagisme actif/passif 

 Historique familial de maladie inflammatoire chronique intestinale 

 Recherche de symptômes extra-intestinaux. 

 

Examen 

médical 

 

Fréquence cardiaque, tension artérielle 

Poids, taille, indice de masse corporelle (IMC) 

Examen clinique complet  

Recherche de fistules péri-anales  

Toucher rectal.  

 

 

Laboratoire 

Electrolytes, azote uréique sanguin, créatinine, NFS, VS 

Fonction hépatique, bilirubine 

Transferrine, ferritine, vitamines B12, et B9 

Bandelettes urinaires 

Inflammation : Protéine C-réactive, calprotectine fécale 

Coproculture (Clostridium difficile). 

 

Endoscopie 

Iléo scopie (inflammation, lésions, aspect de pavé, ulcères, fissures, 

sténoses, fistules)  

Oesophagogastroduodenoscopie et biopsies quand les symptômes se 

manifestent dans la partie supérieure du tube digestif 

Entéroscopie par vidéocaspule : si l’iléon terminal ne peut pas être intubé 

ou si les autres techniques d’imagerie se révèlent négatives.  

Histopathologie Au moins deux biopsies sur 5 segments d’intestins dont l’iléon : Lésions 

muqueuses 

, inflammation, granulomes. 

 

Imagerie IRM  

Tomodensitométrie à la recherché de fistules et d’abcès  

Scanner ou IRM à la recherche de manifestations extra-intestinales  

Cholangiopancréatographie en cas de suspicion de cholangite sclérosante. 

Consultations 

spécialisées 

selon les 

atteintes 

Chirurgie  

Rhumatologie  

Dermatologie  

Ophtalmologie  

Urologie  

Gynécologie (en cas de fistules recto vaginales). 
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II.3.9. Prise en charge thérapeutique de la MC 

Le choix d’un traitement ou un autre va dépendre de la localisation des lésions, 

l’intensité des symptômes, la présence éventuelle de complications et de manifestations extra-

intestinales, mais aussi de la tolérance du patient aux traitements. Il faut donc d’arriver à un 

rapport bénéfice-risque optimal (Boirivant et Cossu, 2012).   

Le traitement a deux principaux objectifs : traiter les poussées aigües de la maladie et 

maintenir la rémission. Les différentes options thérapeutiques pour la MC sont présentées 

dans le tableau ci-dessous :   
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Tableau 05 : Différentes Options thérapeutiques de la maladie de Crohn (Knutson et al., 

2003.) 

Traitement Exemples Résultats Problèmes 

d’utilisation 

 

Salicylés 

Mésalamine 

(Rowasa) 

 

Sulfasalazine 

(Azulfidine). 

Bénéfique en cas de 

maladie active légère à 

modérée, 

proctosigmoïdite. 

Maintien non 

concluant de la 

rémission, risque 

d’hémorragie ou de 

troubles GI. 

 

 

Corticoïdes 

Prednisone orale  

Budénoside 

(Entocort)  

 

préparation IV.    

Bénéfique pour les 

maladies actives 

modérées à sévères, 

thérapie  

généralement acceptée. 

Effet secondaires de 

l’utilisation à long 

terme,  

Budésonide non 

approuvé pour 

l’utilisation aux  

États-Unis.  

 

 

Antibiotiques 

Métronidazole 

(FLAGYL) 

 

Ciprofloxacine 

(Cipro). 

Bénéfique dans le 

traitement de la 

maladie légère à 

modérée, maintien de 

la rémission. 

Comprennent un 

gout métallique dans 

la bouche, des effets 

du disulfirame, des 

troubles gastro-

intestinaux, une 

neuropathie 

périphérique. 

 

 

Immunosuppresseurs 

 Azathioprine 

(IMURAN);  

6-mercaptopurine 

(Purinethol) 

 

méthotrexate 

(Rheumatrex) 

 

cyclosporine 

(Sandimmune) 

 

autres. 

Bénéfique dans le 

traitement et le 

maintien de la 

rémission, bénéfique 

pour 

diminuer l’utilisation 

de 

Stéroïdes. 

Risques discutables 

de néoplasie, 

leucopénie (nécessite 

une surveillance 

sanguine). 

Anticorps contre le 

facteur de nécrose 

tumorale humain 

alpha (TNF-α) 

Infliximab 

(Remicade). 

Amélioration 

significative par 

rapport au placebo. 

Couteux, 

administration IV, de 

légères 

réactions à la 

perfusion peuvent 

être observées. 
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1. Cadre d’étude  

Nous avons mené une étude épidémiologique, statistique transversale, descriptive avec 

analyse rétrospective, mono centrique au sein du service d’Hépato-Gastro-entérologie de 

Centre Hospitalo-Universitaire BenBadis de Constantine (CHU) sur les cas qui ont été 

enregistrés entre 2012 et 2022. Le recueil des données s’est fait durant la période de 25 février 

à 30 mai 2022. 

Nous avons réalisé une étude rétrospective portant sur 109 dossiers archivés des 

patients adultes prise en charge dans le service d’Hépato-Gastro-entérologie de CHU 

BenBadis Constantine atteints de MC, à partir d’un questionnaire à remplis, ce dernier 

comportant différents paramètres utilisés dans notre étude (voir l’annexe). Le recrutement de 

ces patients est basé sur le diagnostic positif qui est réalisé par le médecin spécialiste. Ce 

diagnostic repose sur un ensemble de manifestations clinique, endoscopique, radiologique, 

anatomo-pathologique et évolutives. 

L’objectif principal était d’évaluer l’incidence ainsi que de contribuer à déterminer le 

profil épidémiologique de la MC. Objectifs secondaires étaient d’apporter des éléments de 

réponse concernant l’impact de certains facteurs de risque dans la survenue de cette maladie. 

2. Critères d’inclusion et d’exclusion  

2.1. Critères d’inclusion  

 Patients suivis pour une MC; 

 Quel que soit le stade évolutif, la localisation, et le phénotype de la maladie. 

 Quel que soit la tranche d’âge, ou le sexe.  

2.2.  Critères d’exclusion   

      Nous avons exclu de cette étude les dossiers incomplètes n’ayant pas fournis tous les 

renseignements utiles à la réalisation de cette étude. 

a. Recueil et analyse des données 

        Le recueil des données a été réalisé de manière rétrospective sur les éléments du 

dossier médical. Les informations collectées dans les dossiers médicaux concernaient : 
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 Les données sociodémographiques (sexe, âge,). 

 La date de diagnostic. 

 La localisation, et le phénotype. 

 La présence ou non des antécédents familiaux. 

 La présence des facteurs de risque (tabac, appendicectomie). 

 Les signes cliniques, manifestations, et les complications rencontrés pour chaque 

patient  

 Le traitement prescrit 

     Les données ont été traitées et analysées statistiquement avec le logiciel « Excel » 

Microsoft Office® 2013. 
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Ⅰ. Paramètres sociodémographiques 

Ⅰ.1. Durée d’étude 

     Notre étude a concerné 109 patients atteints de la maladie de Crohn admis au service 

d’Hépato-Gastro-entérologie de CHU Constantine, qui ont été enregistrés pendant une durée 

de 10 ans (2012 -2022). 

Le nombre des cas de MC était constaté en 2016 (21 cas) c’était l’année la plus élevée, 

suivi de l’année 2015 par (18 cas) et de l’année 2020 (11 cas) suivi de l’année 2017 par (10 

cas), ensuit les années 2012 et 2018 par (9 cas) suivi des années 2013 et 2021 par (7 cas) et 

l’année 2014 par (6 cas). L’année ayant le nombre le plus bas c’était en 2022 par (3 cas) 

(Figure 15).  

 

Figure 15 : Répartition des patients selon les années. 

Ⅰ.2. Région 

La majorité des patients, soit 64,22 % de la population de l’étude étaient de la région de 

Constantine. Pour les restes, il s’agit de patients qui sont originaires des wilayas limitrophes  
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telles que la région de Mila soit 13,76 %, Skikda soit 9,17%, suivi par la wilaya de Oum 

Bouaghi soit 5,50 %, et la wilaya de Jijel soit 3,67% ensuit Khanchla soit 2,75% et Souk -

Ahras soit 0,92% où nous avons enregistré le plus faible pourcentage de cas (Figure 16). 

 

Figure 16 : Répartition des patients selon l'origine géographique. 

Ⅰ.3. Niveau socio-économique 

Le niveau socio-économique moyen était le plus représentatif avec 70,64% des malades.  

20,18% des patients présentaient un niveau socio-économique bas, et le niveau élevé 

représente 9,17% des cas. Donc, dans notre série les patients ont été d’un niveau 

socioéconomique moyen. 
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Figure17 : répartition des patients selon le niveau socioéconomique. 

Les résultats de notre étude montrent une prédominance de la maladie chez les sujets de 

niveau socioculturel moyen. Ces résultats sont cohérents avec ceux de (Balamane et al., 

2013) où le niveau socioéconomique était de même moyen. 

Ⅱ. Paramètres épidémiologiques 

Ⅱ.1. Sex 

Parmi les 109 patients, 64 étaient des hommes soit 59% de la population étudiée et 45 

étaient des femmes soit 41%, avec un sexe ratio H /F de 1.42 (Figure 18). 

 

       

                          

                            

 

 

 

Figure 18 : Répartition des patients selon le sexe. 
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Des différences spécifiques au sexe ont été rapportées pour la maladie de Crohn (MC), 

bien que les données soient contradictoires et varient probablement selon les régions 

géographiques du monde et l’âge. Même si l’incidence de la MC est connue globalement 

d’être plus élevée chez les femmes que chez les hommes, il faut tenir compte de ces 

facteurs avant de faire des généralisations sur la prédominance féminine dans la MC.  

En effet, plusieurs études réalisées en Europe, aux Etats-Unis, et en Asie donnent des 

résultats disparates avec des taux d’incidence variables chez les hommes et chez les 

femmes. En Europe et aux Etats-Unis, la prévalence de la MC semble être plus élevée 

chez les femmes que chez les hommes, alors que l’inverse a été observée en Asie (Brant 

et Nguyen, 2008; Greuter et al., 2020). En revanche, dans les formes pédiatriques, la MC 

a une prépondérance masculine (Mamula et al., 2003), ce qui est contraste avec la 

prépondérance féminine de la MC à l’âge adulte (Cosnes et al., 2011). 

Ces résultats sont également cohérents avec certaines études réalisées précédemment, 

où une légère prédominance de la MC chez les hommes a été également constatée dans 

une étude rétrospective menée à l’Est de l’Algérie (Benaissa et al., 2020) et autre réalisée 

en Arabie Saoudite (Aljebreen et al., 2014) avec un sex-ratio (H /F) respectif de 1,58 et 

1,42.  

De même, pour certaines études épidémiologiques menées dans les pays d’Asie de 

l’Est, notamment au Japon, et en Chine (Yao et al., 2000; Zheng et al., 2005; Jiang et al., 

2006; Shah et al., 2019).  

Cela suggère que des facteurs géographiques, culturels et d’utilisation des services de 

santé, ainsi que des expositions environnementales peuvent y contribuer. Selon la 

littérature, le tabac est l’une de ces expositions qui varie géographiquement et qui est le 

seul facteur environnemental clairement associée à la MC (Calkins, 1989; Cosnes, 2004).  

En fait, il bien connu que la proportion de fumeurs masculins est beaucoup plus élevée 

que celle des féminins dans la société algérienne ce qui pourrait expliquer la 

prépondérance des patients masculins. 

Une enquête nationale sur la mesure du poids des facteurs de risque des maladies non 

transmissibles selon l’approche STEPwise de l’OMS en Algérie (Dr. Nadir-Azirou et al., 

2017) a démontré une prédominance masculine de la consommation du tabac dans la 

population algérienne (17,3% des hommes sont des fumeurs actuels Vs 0,4 % pour les 
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 femmes). La même étude a aussi constaté une nette prédominance masculine dans la 

consommation de repas préparés en dehors du domicile (2,4% pour les hommes Vs 0,8% 

pour les femmes), En revanche, parmi les facteurs prédisposant à la MC, citons les 

aliments riches en protéines animales (Jantchou et al., 2010), les graisses, le sucre, la 

viande (Jowett et al., 2004), et l’excès de thé et de café (Ng et al., 2015). 

 Cependant, les résultats de notre étude sont incompatibles avec ceux d’une autre étude 

réalisée sur une population Algéroise par (Balamane et al., 2013), qui ont constaté la 

présence d’une légère prédominance féminine avec un sexe ratio F/H de 1,05.  

De même, le sexe féminin est nettement prédominant dans une étude de (Bernstein et 

al., 2006) et autre de (Su et al., 2016).  

Alors que, une étude menée au Koweït par (Siddique et al., 2012) a conclu que la MC 

est aussi fréquente chez les hommes que chez les femmes. 

Ⅱ.2. L’âge moyen du diagnostic 

Le diagnostic de la MC peut être posé à n’importe quel âge, de 0 à >90 ans. Cependant, la 

MC présente traditionnellement une distribution bimodale, avec deux pics d’incidence au 

cours de la deuxième ou troisième décennie, et dans les dernières décennies de la vie (Loftus 

et al., 2002; Burisch et al., 2014). 

La moyenne d’âge de nos patients était de 33,44 ans, le plus jeune patient avait 16 ans, le 

plus âgé 78 ans. Dans notre étude, 06 tranches d’âges ont été définies par intervalle de 10 ans, 

les résultats sont illustrés dans la figure ci-dessous (figure 19). 

L’analyse de cette représentation, montre que la tranche d’âge [20- 30] ans était la plus 

touchée avec 40 patients soit 36,70 % et le deuxième pic situant entre [30-40] ans avec 31 

patients soit un taux de 28,44%. Par ailleurs, la tranche d’âge [40-50] soit 18,35% (20 

patients). Les tranches d’âges les moins touchées sont [10-20], [50 à 60] et [60 à 70], avec 

respectivement 8,26 (9 patients), 5,50% (6 patients) et 2,75% (3patients). 
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Figure 19 : Répartition des patients selon l’âge moyen au moment du diagnostic. 

Selon « Crohn’s & Colitis Foundation (CCF) », la plupart des personnes reçoivent un 

diagnostic de la MC entre 15 et 35 ans, dont l’âge moyen du diagnostic de la MC est de 29,5 

ans. Cepandant, des études suggèrent que les personnes peuvent recevoir un diagnostic de la 

MC 1 à 5 ans après l’avoir développée (Ghosh et Mitchell, 2007; Pieper  et al., 2009). Cela 

peut être dû aux variations de l’évolution naturelle de la maladie. 

L’âge moyen du diagnostic de la MC était de 33 ans selon les études de (Leong et al., 

2004) et de (Farkas et al., 2016), et de 34 ans selon une étude menée par (Ng et al., 2013). 

Ces résultats sont très proches aux résultats de notre étude. De même, d’après (Mak et al., 

2020), l’âge moyen d’apparition de la MC chez les adultes se situe entre 31 et 34 ans, avec un 

pic dans la tranche d’âge [20-30] ans, ce qui est nettement en accord avec nos résultats.  

Concernant les études qui ont été réalisées dans notre pays, l’âge moyen du diagnostic de 

la MC était de 36 ans chez la population étudiée par (Hammada et al., 2011), et d’environ 39 

ans dans l’étude menée par (Benaissa et al., 2020).  

Dans certains pays arabes, l’âge moyen de diagnostic de la MC était de 23,8 ans dans une 

étude réalisé en Koweït par (Fadda et al., 2012) et de 25 ans selon une étude menée en 
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Arabie Saoudite par (Aljebreen et al., 2014) et de 29,7 ans dans une étude réalisée en Caire 

(Égypte) par (Serag et al., 2014). 

Il n’est pas certain que ces différences dans la répartition par âge soient réelles ou qu’elles 

soient dues, par exemple à des différences dans les outils de diagnostic disponibles. Les 

définitions de l’âge de la MC à début précoce et à début avancé dans la littérature varient et 

dépendent souvent de pratique clinique locale (Benchimol et al., 2011; Cosnes et al., 2011; 

Molodecky et al., 2012). En outre, l’hétérogénéité des méthodes de collecte de données et de 

détermination des cas (par exemple, les critères de diagnostic, l’accès aux procédures de 

diagnostic) pourrait introduire un biais dans ces différences (Duricova et al., 2014).  

Ⅱ.3. La localisation 

La classification de Montréal de la MC comprend la localisation (L) de la maladie, où 

(L1) correspond à une localisation dans l’iléon terminal, (L2) à une localisation colique, (L3) 

à une localisation iléocolique et (L4) à une localisation du tractus GI supérieur (Silverberg et 

al., 2005).  

La localisation de la MC chez notre population d’étude a été déterminée par le médecin 

spécialiste selon la classification de Montréal avec une légère modification qui corresponde à 

l’apparition d’autres localisations, qui n’ont pas été inclus dans la classification de Montréal.  

Dans notre population d’étude, la localisation la plus fréquente de la MC, semble être 

iléocolique (L3) avec un taux de 33,03%, suivie par la localisation iléocæcale soit 22,02% et 

la localisation iléale soit 16,51%, contrairement à la localisation recto-sigmoïdienne qui est 

observée chez un seul patient, soit 0,92% (Figure 20). 
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Figure 20 : Répartition des patients selon la localisation. 

La répartition par localisation de la MC nous montre une prédominance de la 

localisation iléocolique. Cette prédominance pourrait être expliquée par le développement 

naturelle de la maladie (Bounab et al., 2011).   

La prédominance de la localisation iléocolique est retrouvée dans d’autres études 

comme celle de (Freeman, 2007) avec un taux de 34,6%. De même, elle a été également 

observée aussi bien chez les adultes que chez les patients pédiatriques, avec des taux 

respectivement de 39,2% et 50,0% dans une étude de (Dong et al., 2014). 

Cependant, une étude cohorte brésilienne de (Torres et al., 2010) a démontré une 

prédominance de la localisation iléale (L1) avec un taux de 46%, alors qu’une autre étude de 

(Sjöberg et al., 2014) a démontré une prédominance de la localisation colique (L2) avec un 

taux de 49%. 
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Ⅱ.4. Le phénotype  

La répartition selon le phénotype montre une prédominance du type sténosant (B2)  

avec un taux de 49,54%, suivi par le type inflammatoire (B1) qui est représenté chez 40,37% 

des cas, 19,27% avaient le type pénétrant (B3), 9,17% avaient le type inflammatoire associé 

avec des lésions ano-périnéales (B1p), 6,42 % des patients de type sténosant associé avec des 

lésions ano-périnéales (B2p), alors que le type pénétrant associé avec des lésions ano-

périnéales (B3p) est seulement représenté chez 5,50% des cas (Figure 21). 

 

Figure 21 : Répartition des patients selon le phénotype basé sur la classification de 

Montréal 

B1 : Type inflammatoire, B2 : type sténosant, B3 : type pénétrant, B1p : Type inflammatoire 

+lésions anopérinéales. B2p : Type sténosant + lésions anopérinéales, B3p : type pénétrant + 

lésions anopérinéales. 

Le phénotype de la MC semble être dynamique dans le temps, non seulement d’un 

patient à un autre, mais aussi chez le même patient à des moments différents. Des études ont 

renforcé ce constat, en démontrant que les patients présentant une maladie à prédominance 

inflammatoire au moment du diagnostic sont très susceptibles de développer des 

complications fistulisantes ou stricturales après 5 à 20 ans (Louis et al., 2001).        
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La prédominance du phénotype sténosant (B2) est aussi observée l’étude de  

(Hammada et al., 2011)  

Tandis que, ces résultats sont incompatibles avec ceux de (Louis et al., 2003) et de 

(Kalaria et al., 2016) qui ont constaté également une prédominance du type inflammatoire 

(B1) avec des taux respectivement de 67,5% et de 62,9%.  Et avec celles de (Leong et al., 

2004), où le phénotype pénétrant (B3) semble être le plus représenté dans une population 

chinoise avec un taux de 45%.  

Ⅱ.5. Antécédents familiaux  

Dans notre population d’étude, 19 patients soit 17,43% ont des antécédents familiaux de la 

MC. Tandis que, 90 patients soit 82,57% n’ont pas des antécédents dans leurs familles 

(Figure 22). 

Figure 22 : Répartition des patients selon les antécédents familiaux. 

Le partage de gènes de susceptibilité à la MC et/ou de facteurs environnementaux par les 

membres d’une même famille doit entraîner une agrégation familiale pour la MC (Nunes et 

al., 2011). De nombreuses études ont examiné l’association génétique de la MC avec le gène 

NOD2/CARD15, et ont montré que l’ampleur de risque diffère profondément selon les 

populations (Cuthbert et al., 2002; Bonen et al., 2003; Bairead et al., 2003).  

En fait, une étude sur le risque génétique dans un large group homogène de 204 patients 

algériens atteints de la MC a démontrée que le risque conféré par le gène NOD2/CARD15 a 

été confirmé pour deux variantes (G908R, R702W), et que les variantes rares semblaient être 
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 inférieurs ou égales à ceux des population européennes et américaines et le risque relatif 

semble être plus élevé dans la population algérienne (Meddour et al., 2014). Cependant, la 

variante Leu1007fsinsC n’a pas été examinée dans cette étude, bien quelle ait montré la plus 

forte association avec la MC dans des études précédentes (Lesage et al., 2002; Ahmad et al., 

2002). 

Notre résultat est cohérent avec ceux de (Aljebreen et al., 2014), de (Byeon et al., 2016) 

et de (Banerjee et al., 2019) qui ont observées également des antécédents familiaux positifs 

avec des taux respectivement de 8,7%, 6,8% et 4,13%.   

Alors que, elle est incompatible avec celle de (Leong et al., 2004) qui a démontré 

l’absence totale des formes familiales de la MC (0%) dans une population chinoise de 80 

patients. 

Ⅲ. Les facteurs de risques 

Ⅲ.1. Appendicectomie 

Les résultats obtenus montrent que 8 patients parmi les 109 cas de la population 

étudiée, soit 7% ont subis une appendicectomie. Alors que la grande majorité de la 

population étudiée 93% n’ont jamais subis une appendicectomie (Figure 23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

               Figure 23 : Répartition des patients selon le facteur de risque appendicectomie. 
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Dans la MC, l’effet d’une appendicectomie antérieure reste débattu. Certaines études 

ont rapporté un risque accru de la MC après une appendicectomie, et d’autres études 

rapportent le contraire (López et al., 2001; Sicilia et al., 2001; Frisch et al., 2001; 

Andersson et al., 2003). 

Ces divergences peuvent être en partie liées à l’inclusion ou non des appendicectomies 

réalisées à proximité du moment du diagnostic. Cependant, l’étude de (Andersson et al., 

2003), a montré que le risque de la MC est augmenté jusqu'à 20 ans après l’appendicectomie. 

Notre résultat est compatible avec ceux de (Benaissa et al., 2020) et de (Gökden et 

Deniz, 2021) qui ont démontré respectivement que 17,3% et 19,5 % de leurs patients ont 

subis une appendicectomie. 

Ⅲ.2. Tabac 

Le statut tabagique de la population étudiée a été déterminé, et les patients ont été 

répartis en trois sous-catégories : ''fumeurs actuels'', ''anciens fumeurs'', et ''non-fumeurs''. Les 

fumeurs actuels étaient définis comme des patients fumant plus d’une cigarette par jour 

quotidiennement, les anciens fumeurs étaient définis comme des patients qui ne fumaient pas 

actuellement mais qui avaient un passé de fumeur régulier, et les non-fumeurs étaient 

considérés comme n’ayant jamais fumé. Cependant, l’exposition à la fumée est observée 

seulement chez les hommes et non pas chez les femmes.  

Parmi les 109 cas présents dans notre population d’étude, seulement 9 patients soit 

5% sont des fumeurs actuels, 12 patients soit 11% sont des anciens fumeurs. Contrairement, 

à la grande majorité de patients soit 84% qui n’ont jamais fumé (Figure 24). 
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Figure 24 : Répartition des patients selon le facteur de risque tabagisme. 

Ces résultats sont cohérents avec ceux de (Leong et al., 2004) qui ont démontré que le 

tabagisme n’était pas un facteur de risque dans le développement de la MC dans cette étude 

qui comprenait 13% de fumeurs actuels, et 13% de fumeurs anciens. Alors que, la grande 

majorité de patients (74%) n’ont jamais fumé. 

Alors qu’elles sont incompatibles avec ceux d’une étude réalisée par (Karczewski et al., 

2014) qui ont constaté que la majorité de la population étudiée, soit 60% étaient des fumeurs 

actuels. 

Ⅳ. Les signes cliniques  

Ⅳ.1. Manifestations digestives  

Les résultats obtenus à propos des manifestations digestives nous montrent que la 

principale manifestation est la diarrhée, qui a été présentée chez la majorité de la population 

étudiée 98 cas soit un taux de 89,91%, suivi par des douleurs abdominales avec un taux de 

78,90%, et l’amaigrissement avec un taux de 75,23%. Alors que, d’autres manifestations 

cliniques sont moins fréquemment présentées telles que la fièvre, les vomissements, la 

constipation et la dysphagie avec des taux respectives de 7,34%, 4,59%, 3,67% et 2,75 % 

(Figure 25). 
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Figure 25 : Répartition des patients selon les manifestations digestives. 

Ce résultat est cohérent avec celui de (Sjöberg et al., 2014) où la diarrhée était de 

même la principale manifestation clinique avec un taux de 73,5%.  

À l’inverse, elle est incompatible avec celui de (Wang et al., 2007) qui ont montré que 

les douleurs abdominales étaient la manifestation clinique la plus représentée avec un taux de 

83,3%, et que la diarrhée était présentée avec une moindre fréquence soit 46,2%.  De même, 

une autre étude réalisée par (Perler et al., 2019) a montré que les manifestations les plus 

fréquentes sont la fatigue et les douleurs abdominales avec des taux de 80,6% et 80,4%, 

respectivement. 

Cependant, la présentation clinique de la MC semble varier considérablement en 

fonction de la région de l’atteinte gastro-intestinale, et en fonction de l’étiologie sous-jacente 

de l’inflammation, et de la formation de fistules ou de sténoses (McDowell et al., 2022). 
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Ⅳ.2. Les manifestations extra-intestinales (MEI) 

Le terme de ''manifestations extra-intestinales (MEI)'' recouvre toutes les 

manifestations cliniques associées à la MC et situées en dehors du tractus gastro-intestinal 

(Vavricka et al., 2015; Hedin et al., 2019). La présentation clinique des MEI est 

extrêmement hétérogène et peut toucher les articulations, la peau, les yeux, le foie et les voies 

biliaires, les reins, les poumons, et le système vasculaire (Colὶa et al., 2016). 

Parmi les 109 patients de notre population d’étude, 85 patients soit 77,98% avaient 

développé des manifestations extra-intestinales suite à leur MC. Les atteintes prise en compte 

étaient les signes cutanés, ostéoarticulaires, oculaires, dentaires, hémorragiques et 

hépatobiliaires. 

 Les manifestations ostéoarticulaires étaient les plus fréquemment rencontrées chez 

36,70%. Ces dernières touchent une ou plusieurs articulations (genou, cheville, coude, 

poignet, doigts). Les manifestations hémorragiques étaient les moins fréquemment rencontrés 

chez 2 patients soit 1,83 % seulement de la population étudiée. Alors que, 22,02% des 

patients n’avaient pas développé aucune manifestation extra-intestinale (Figure 26). 

 

Figure 26 : répartition des patients selon les manifestations extra-intestinales (MEI). 

Certaines études ont mis des hypothèses expliquant la relation entre la MC et 

l’apparition de manifestations articulaires; l’une des principales hypothèses proposées est que  
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les bactéries intestinales sont directement impliquées dans la pathogénèse de 

l’inflammation articulaire, et que les macrophages activés sont également recrutés dans les 

articulations (Speca et Dubuquoy, 2017). Les mécanismes de prédisposition sont cependant 

plus complexes, et des facteurs génétiques et environnementaux agissent en plus de la 

susceptibilité à développer à la fois de la MC et des manifestations rhumatismales comme la 

Spondylarthrite ankylosante (AS) (Sarbu, 2019).   

Les résultats de notre étude qui ont montré une prédominance de manifestations extra-

intestinales ostéoarticulaires, sont également cohérents avec ceux de (Repiso et al., 2006) qui 

ont constaté que 46% des patients ont présenté au moins une manifestation extra-intestinale, 

et que les manifestations ostéoarticulaires étaient les plus fréquemment rencontrées chez 22% 

des cas. 

Cependant, dans une étude prospective et descriptive de (Mebazaa et al., 2012), des 

manifestations cutanées associées à la MC étaient plus fréquentes chez la population étudiée 

avec un taux de 91%. 

Ⅳ.3. Complications digestives  

La répartition selon les complications provoquées par la MC a montré qu’une grande 

portion de la population étudiée soit 74,32% des patients avaient des lésions ano-périnéales 

(LAP) dont la plupart de ces patients soit 24,77% avaient des fistules anales. Des sténoses 

ano-périnéales ont été remarquées chez 22 cas soit 20,18%, 19 patients soit 17,43% avaient 

fait une résection intestinale, des abcès ont été enregistrés chez 9 patients soit 8,26 %, 3 

patients avaient des ulcérations anales, et 1 seul patient avait une fissure anale. Alors que, 

25, 68% des patients n’avaient aucune de ces lésions (Figure 27). 
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Figure 27 : Répartition des patients selon les complications digestives. 

Ⅴ. Traitement et stratégie thérapeutique 

Quant aux traitements, la plupart des patients soit 45,87% avaient un traitement médico-

chirurgical, 41,28% des patients ont été traités par des médicaments sans nécessiter une  

intervention chirurgicale, 8,26% des patients avaient une intervention chirurgicale sans aucun 

traitement médical. Contrairement à une faible portion soit 4,59% qui n’avaient suivi aucun 

traitement pour le moment (Figure 28).  

 

Figure 28 : Répartition des patients selon le type de traitements. 
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Ⅴ.1. Traitement médical  

La prise en charge médicale de la MC fait appel à un large éventail d’agents. Ces agents 

ont des indications et des mécanismes d’action variés. Ils peuvent être classés en cinq groupes 

les dérivés salicylés, les corticoïdes, les agents immunosuppresseurs, les anti TNF-α, et les 

antibiotiques (Triantafillidis et al., 2011).  

Dans notre population d’étude, l’utilisation d’immunosuppresseurs était la plus fréquente 

chez 62 patients soit 56,88%, suivi par l’utilisation des antis TNF-α chez 59 patients soit 

54,13%, 10 patients soit 9,17% ont été traités par les corticoïdes, 6 patients soit 5,5% ont été 

traités par les dérivés salicylés et 4 patients soit 3,67% ont reçu un traitement d’antibiotiques 

(Figure 29).   

 

Figure 29 : Répartition des patients selon le traitement médical utilisé. 

Une étude de (Averhov et al., 2020) a montré de même que l’utilisation 

d’immunosuppresseurs était la plus fréquente chez 52% des patients. 

     Alors que, une autre étude réalisée par (Martins et al., 2021) a montrée que 

l’utilisation des aminosalicylates était la plus courante chez 88% des patients. 

Cependant, le choix du traitement médical se fait généralement en fonction de la 

localisation de la maladie, son évolution, son activité et sa gravité. De même, la classification  
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phénotypique de la MC semble jouer un rôle important dans la détermination de la 

méthodologie de traitement, car elle aide généralement à prédire l’évolut ion clinique probable 

(Tarrant et al., 2008; Lakatos et al., 2009; Matsuoka et al., 2018). 

Ⅴ.2. Traitement chirurgical  

Dans notre population d’étude, le traitement chirurgical était indiqué chez 54%. Alors 

que, 46% des patients n’avaient aucune intervention chirurgicale au cours de leur maladie 

(Figure 30). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 30 : Répartition des patients selon le traitement chirurgical.  

Une opération est pratiquée pour la MC, lorsque la poursuite d’un traitement non 

opératoire est inefficace ou nuisible, et lorsque le risque opératoire est inférieur à celui des 

traitements alternatifs. Cependant, la plupart des cliniciens reportent encore l’opération 

jusqu’à l’apparition d’une complication de la maladie où il est impératif d’intervenir 

chirurgicalement avant que cette complication ne s’aggrave. Ainsi, les fistules, abcès et 

l’obstruction tendent à être les motifs d’opération les plus fréquents dans la MC, alors que la 

perforation et l’hémorragie massive étant rare (Strong, 2001). 

Ⅴ.3. Hospitalisation 

La nécessité d’une hospitalisation est considérée comme un résultat important et un 

marqueur de substitution de la gravité de la maladie. Les hospitalisations médicales et 
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chirurgicales contribuent de manière significative à la charge financière de la maladie 

(Burisch et al., 2013). 

Au total, 65 patients soit 60% ont été hospitalisés pour des complications au cours de 

leur maladie. Alors que les 44 patients restants soit 40% ont reçu des soins ambulatoires 

uniquement (Figure 31). 

  

Figure 31 : Répartition des patients selon le cas clinique. 

Notre résultat est en accord avec celui de (Martins et al., 2021) où la majorité des 

patients soit 72% ont été hospitalisés et 28% ont reçu des soins ambulatoires uniquement. 

Ⅴ.4. Vaccination  

Dans notre population d’étude, 21 patients soit 19,26% ayant été vaccinés contre la 

grippe et contre l’hépatite B, alors que la majorité de patients soit 68,81% n’étaient jamais 

vaccinés. Pour 13 patients soit 11,93% cette information n’a pas été précisée dans le dossier 

(Figure 32). 
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Figure 32 : Répartition des patients selon les cas vaccinés. 

Les patients atteints de la MC présentent un risque accru de développer des maladies 

évitables par la vaccination, telles que la grippe et le virus de l’hépatite B (Wasan et al., 

2010). Ce risque est encore exacerbé par les médicaments immunosuppresseurs utilisés pour 

traiter la MC. En fait, des cas mortels d’infection par le virus de l’hépatite B ont été signalés 

chez des patients traités par des agents biologiques (Esteve et al., 2004; Montiel et al., 2008) 

Par conséquent, les prestataires de soins qui s’occupent des patients atteints de la MC doivent 

reconnaître l’importance de fournir à cette population de patients les vaccins appropriés avant 

le début de traitement (Reich et al., 2016).   

Ⅵ. Evolution 

L’évolution de la MC varie considérablement d’un individu à un autre, allant d’une 

maladie légère nécessitant un traitement minimal à une maladie grave résistant au traitement 

(Chauhan et al., 2019). 
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 Figure 33 : Répartition des patients selon l’évolution de la MC. 

Dans notre population d’étude, la majorité des patients, soit 51,38 % étaient de la 

phase de rémission. Pour les restes, il s’agit de patients en phase évolutive soit 27,52 %. Il est 

à signaler que 23 cas soit 21,10 % de MC enregistrés durant la période de l’étude choisie 

n’ont pas étaient intégrés dans notre cohorte et ce du fait que leurs dossiers manquaient 

d’informations exploitables. 

.
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Notre rétrospective réalisée sur 109 cas nous a permis un certain nombre   

d’observations et de conclusions. 

La maladie de Crohn est une maladie mal comprise dans le monde et l'Algérie n'est 

pas une exception. Les données épidémiologiques sur cette maladie sont très limitées en 

Algérie. Dans notre étude, nous avons tenté d’élargir notre compréhension sur cette maladie. 

Les résultats de notre étude indiquent que la maladie de Crohn est plus fréquente chez les 

sujets jeunes entre 20 et 30 ans, de moyen niveau socioculturel et ayant comme facteurs de 

risques le tabagisme et le stress et l’appendicectomie. Les deux sexes sont touchés avec une 

prédominance masculine. Les facteurs de risques mondialement connus tels que les facteurs 

environnementaux, habitudes alimentaires et les antécédents familiaux semblent jouer un rôle 

essentiel dans la perpétuation de cette maladie en Algérie aussi. 

Dans notre étude, nous avons rencontré quelques difficultés qui ont limité 

l'achèvement de certaines parties planifiées pour enrichir la compréhension sur cette 

pathologie, en particulier l'étude sur des effets réciproques entre les variables étudiées telles 

que l'âge, le sexe, la localisation et le phénotype, ainsi que l’étude sur les hospitalisations, le 

mode de traitement, les interventions chirurgicales, le niveau culturel des patients, la région 

de résidence des patients et le développement de la maladie avec le temps. Ces difficultés sont 

la courte période de stage, les informations recueillies par les médecins étaient parfois 

incomplètes et notées d’une manière différente d’un médecin à un autre. 

Malgré les différentes difficultés, nous tenons à présenter des perspectives à la 

communauté à tout âge, tout le monde est responsable d’apprendre et d’avoir une idée sur 

cette maladie afin de pouvoir s’éloigner des facteurs de risque qui peuvent être évités tels que 

le tabagisme, la mauvaise habitude alimentaire, la prise des contraceptifs oraux et le stress à 

long temps. 

Plusieurs manifestations cliniques révélateurs sont variées, avec prédominance des 

signes digestifs surtout la diarrhée et la douleur abdominales ; comme dans la majorité des 

études. Les lésions anales ainsi que les manifestations extra-intestinales, montrent une grande 

probabilité d’apparaitre chez les individus atteints de la maladie de Crohn. 
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Le début de la maladie est insidieux, parfois révélation se fait par des complications 

aigues nécessitant d’emblée un acte chirurgical. On note que la majorité des patients répond 

favorablement au traitement médical de la poussée. 

Au cours du suivi beaucoup de patients récidivent après la chirurgie, problème 

commun entre toutes les études consacrées à ce sujet. L’analyse des facteurs prédictifs de ces 

récidives implique le rôle du tabac, l’âge jeune de début de la maladie et la localisation des 

lésions. Dans notre étude, le caractère rétrospectif était un facteur limitant. 

Les patients ayant un MC doivent consulter rapidement et être pris en charge 

rapidement et efficacement, ce qui améliore leur pronostic de façon importante. 

En s’intéressant à cette thématique, l’objectif de notre étude était d’identifier l’impact 

des facteurs qui conduisent à cette pathologie. La comparaison de nos résultats avec les 

données de la littérature, particulièrement, a révélé très peu de dissemblances. 
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ANNEXES 

 

Questionnaire Maladie de Crohn 

N° :......... 

1)  L’âge du patient 

-Entre 10 et 20 ans    ☐                          - entre 20 et 30 ans ☐           - entre 30 et 40 ans ☐ 

-Entre 40 et 50 ans    ☐                          - entre 50 et 60 ans ☐           - entre 60 et 70 ans ☐ 

2) Le sexe  

-Masculin                  ☐                                                                     - féminin   ☐ 

3) Age moyen au diagnostic de la maladie (années) ................................. 

4) Lieu de vie ……………………………………………………………. 

5) niveau socio-économique          élevé     ☐  moyen    ☐    bien    ☐ 



 

 

6) Localisation de l’affection inflammatoire : 

- Iléale terminal ☐  

- Iléo-colique  ☐     

 - Iléo-pancolique ☐ 

  - Pancolique  ☐ 

- Iléo-caecale              ☐       

- Anale  ☐ 

- Rectal  ☐ 

- Autre (s)  ☐                                           Précisez          ……………………….. 

 

 

 

7) Les manifestations digestives : 

- Diarrhée                  ☐               - Douleurs abdominales  ☐                   - Fatigue  ☐ 

- Amaigrissement      ☐              - Dysphagie                 ☐                   -Aphtose  ☐           

- Autre (s)                  ☐                      Précisez : ……………………………………… 

8) Des manifestations extra-digestives (MED) 

- Articulaire         ☐                   -  Oculaire          ☐                    -  Cutanée           ☐ 

- Autre (s)            ☐                    Précisez :      …………………………………………… 

9) Interventions chirurgicales :  

- NON               ☐                                         - OUI  ☐ 



 

 

10) Traitement ou un examen fait  

- Traitement médical                     ☐             Type de traitement ………………………... 

- Traitement chirurgical                ☐             Traitement médicochirurgical       ☐   

 

11) Evolution :  

-Rémission                            ☐                          - Récidive   ☐ 

12) Complications :  

- Fistule  anale  ☐                          - Sténose  ☐                                                                       

- Fissure anale   ☐                   - Abcès  ☐ 

      - Autre(s)   ☐                               Précisez………………………………… 

 

13) vaccination ? 

     - NON                ☐                                             - OUI                      ☐ 

         Si oui, quel vaccin ? : ………………………………………………………………….. 

14) Hospitalisation au cours de l’atteinte : 

   - NON              ☐                                                       - OUI            ☐ 

15) Antécédent Familiaux : 

-  Présence       ☐                                 -     Absence                    ☐ 

16) tabagisme?  

- NON  ☐                                             - OUI                    ☐ 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESUMÉS 

 

 

Epidemiological and clinical study of Crohn’s disease 

Abstract  



 

 

Crohn’s disease (CD) was first described in 1932, it is one of the chronic 

inflammatory bowel diseases. It can affect any part of the digestive tract, from the mouth to 

the anus. 

We conducted between February 25 and May 30, 2022, a statistical study. Our work 

consists of a retrospective analysis of 109 cases of Crohn’s disease, 64 men and 45 women, 

with an average age of 33 years, collected in the department of Hepato-Gastro-Enterology of 

Ben Badis University Hospital Center of Constantine (CHUC), between 2012 and 2022. The 

aim of our study is to gather epidemiological data, clinical and evolutionary aspects of this 

disease in our context. 

Our results showed a male predominance of 59% with a male/female sex ratio of 1, 

42, the most affected age group was 20-30 years (34,86%). The majority of patients presented 

an ileocolic localization (33,03%) followed by ileo-caecal localization (22,02%), the 

stenosing phenotype was more frequent (49,54%) compared to the other phenotypes. The risk 

factors studied; appendectomy and smoking, presented 7% and 15,59%, respectively. 77,98% 

of the cases studied complication which anal fistula was the most frequent (23,85%). All 

patients had extra-digestive manifestations, among which osteoarticular manifestations were 

the most frequent (36,70%). Diarrhea, weight loss, and abdominal pain are the predominant 

symptoms of this condition which manifests itself by episodes of relapses and remissions, 

whose diagnosis is  difficult to establish.    

These results are consistent with the literature. Indeed, several series report 

epidemiological data comparable to those of our serie. The clinical symptomatology is the 

same in all series. However,  the revealing signs vary in their frequency from one serie to 

another. The diagnosis is always based on endoscopic, radiological, and histological data. 

Many medications exist for the treatment of Crohn’s disease, but they have limitations. 

Conventional treatment of Crohn’s disease is based on local anti-inflammatory drugs, 

corticosteroids,  immunosuppressants, and anti TNF-α  antibodies in more severe forms. The 

treatment regimen may vary according to the phenotype of the disease and its intensity. New 

biological therapies have proven to be effective but their high cost and side effects limit their 

use.      

Key words: Crohn’s disease, Inflammatory Bowel Disease, Digestive tract, Risk 

factors, Epidemiological, Treatment. 

 

 

 

 

 

 

لمرض كرون وسريريةدراسة وبائية   



 

 

 ملخص:

ن أن يؤثر يمك .باعتباره أحد أمراض الأمعاء الالتهابية المزمنة 1932تم وصف مرض كرون لأول مرة في عام 

 على أي جزء من الجهاز الهضمي، من الفم إلى فتحة الشرج.

حالة من  109لــ عملنا تحليل بأثر رجعي ضمن يت ،2022مايو  30فبراير إلى  25دراسة إحصائية من أجرينا 

تم جمعها في مصلحة أمراض الجهاز الهضمي في  عاما، 33امرأة، بمتوسط عمر  45رجلا و  64مرض كرون، 

الجوانب ولوبائية و جمع البيانات ا.الهدف من دراستنا ه2022و  2012باديس بقسنطينة، بين عامي  ابنالمستشفى الجامعي 

 في سياقنا. الموجودة السريرية و التطورية لهذا المرض

 تتراوح ر تأثرا، الفئة العمرية الاكت1.42 تساوي % مع نسبة ذكر/ أنثى 59أظهرت نتائجنا غلبة الذكور بنسبة 

ين اللفائفي % متبوعا بالتوط 33،03بنسبة   قولوني %(. قدم غالبية المرضى توطين  لفائفي34,86سنة ) 30 -20 بين

رى. عوامل % مقارنة بالأنماط الظاهرية الأخ 49،54بنسبة  تواترا%( وكان النمط الظاهري للتضييق أكثرا 22،02)

من الحالات  %77،98الي. % على التو 59،15% و  07الزائدة الدودية و التدخين بنسبة  استئصالالخطر المدروسة هي، 

مظاهر  %( كان لدى جميع المرضى 23،85ملك مضاعفات  و التي كان الناسور الشرجي أكثرها شيوعا ) ت المدروسة

ن الوزن و %. الإسهال، فقدا36،70خارج الجهاز الهضمي من بينها كانت مظاهر المفصل العظمي  أكثر شيوعا بنسبة 

 تشخيصها. تحديد لتفجر و الهدوء، و التي يصعبألام البطن هي الأعراض السائدة لهذه الحالة و التي تتجلى في نوبات ا

الى بيانات وبائية قابلة  في الواقع، تشير العديد من السلاسل .الأدبيات في الموجودةهذه النتائج تتوافق مع البيانات 

د عتمخرى. يأللمقارنة مع تلك الموجودة في سلسلتنا. ومع ذلك، تتغير الإشارات المنذرة في ترددها من سلسلة الى 

ا حدود. ن ولكن لهاء كروالتشخيص  دائما على البيانات التنظيرية و الاشعاعية و النسيجية. توجد العديد من الأدوية لعلاج د

 ولمناعة الموضعية و الكورتيكوستيرويدات و مثبطات ا الالتهابيعتمد العلاج التقليدي لمرض كرون على مضادات 

 شدته. اثبتت على النمط الظاهري للمرض و اعتماداقد يختلف نظام العلاج في أشد اشكالها.   TNF-αالاجسام المضادة

 .ااستخدامهالعلاجات البيولوجية الجديدة فعاليتها لكن تكلفتها العالية و أثارها الجانبية قد تحد من 

 علاج.ئة ، الالامعاء، الجهاز الهضمي ،عوامل الخطر، علم الأوب التهابمرض كرون، مرض  الكلمات المفتاحية:
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Etude épidémiologique et clinique De la maladie de Crohn 
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La maladie de Crohn (MC) a été décrite pour la première fois en 1932, c’est l’une des maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin. Elle peut affecter toute partie du tube digestif, de la bouche à l'anus.  

Nous avons réalisé entre le 25 février et le 30 mai 2022, une étude statistique, notre travail consiste 

en une analyse rétrospective de 109 cas de maladie de Crohn, 64 hommes et 45 femmes, avec un âge moyen 

de 33ans, colligés au service d’Hépato-Gastro-entérologie de Centre Hospitalo-Universitaire Ben Badis de 

Constantine (CHU), entre 2012 et 2022. Le but de notre étude est de réunir les données épidémiologiques, 

les aspects cliniques et évolutifs de cette maladie dans notre contexte. 

Nos résultats ont montré une prédominance masculine de 59% avec un sexe ratio femme/homme de 

1,42, la tranche d’âge la plus touchée est 20-30 ans (34,86%). La majorité des malades ont présenté une 

localisation iléocolique 33,03% suivie par la localisation iléo-caecale 22,02%, le phénotype sténosant était 

plus fréquent 49,54% par rapport aux autres phénotypes. Les facteurs de risques étudiés ; appendicectomie et 

tabagisme, présentaient 7% et 15,59% respectivement. 77,98% des cas étudiés présentaient des 

complications dont la fistule anale était la plus fréquente 23,85%. Tous les malades avaient des 

manifestations extra-digestives, parmi lesquelles ostéoarticulaires était la plus fréquente 36,70%. Diarrhées, 

amaigrissement, douleurs abdominales sont les symptômes prédominants de cette affection qui se manifeste 

par des épisodes de poussées et de rémissions dont le diagnostic est difficile à mettre en place. 

Ces résultats correspondent aux données de la littérature. En effet, plusieurs séries rapportent des 

données épidémiologiques comparables à ceux de notre série. La symptomatologie clinique est la même 

dans toutes les séries. Cependant, les signes révélateurs changent en leur fréquence d’une série à l’autre. Le 

diagnostic repose toujours sur les données endoscopiques, radiologiques et histologiques. De nombreux 

médicaments existent pour le traitement de la maladie de Crohn, mais ils présentent des limites. Le 

traitement conventionnel de la maladie de Crohn repose sur des anti-inflammatoires locaux, des corticoïdes, 

des immunosuppresseurs puis des anticorps anti-TNFα dans les formes plus sévères. Le schéma 

thérapeutique peut varier selon le phénotype de la maladie et son intensité. Les nouvelles thérapies 

biologiques ont prouvé leur efficacité mais leur coût élevé et leurs effets secondaires en limitent l’utilisation.  

 

Mots-clefs : maladie de Crohn, maladie inflammatoire chronique de l’intestin, tube digestif, épidémiologique 

, Facteurs de risque, traitement. 
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