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Au moment d’être admise à devenir membre de la profession médicale, je m’engage 

solennellement à consacrer ma vie au service de l’humanité. 
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premier but. 
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profession médicale. 

Les médecins seront mes frères. 

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

sociale, ne s’interposera entre mon devoir et mon patient. 

Je maintiendrai strictement le respect de la vie humaine dés sa conception. 

Même sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales d’une façon contraire 

aux lois de l’humanité. 

Je m’y engage librement et sur mon honneur. 
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Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin sont des maladies chroniques évoluent 

par poussées entrecoupées de périodes de rémissions . Leur étiopathogénie reste inconnue, 

plurifactorielle faisant intervenir des facteurs génétiques et environnementaux. Leur diagnostic 

repose sur un faisceau d’arguments dont les manifestations extra-digestives en font parties. 

En effet les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires  chroniques de 

l’intestin (MICI) sont fréquentes et multiples, plus de 170 manifestations systémiques sont 

rapportées. Elles sont parfois plus préoccupantes que la maladie elle-même. 

Ces manifestations surviennent chez 40 % des malades atteints des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin (MICI), incluant la maladie de crohn (MC) et la rectocolite hémorragique 

(RCH), en raison de plusieurs facteurs de risques, elles sont majoritairement représentées par les 

atteintes articulaires, dermatologiques et ophtalmologiques. 

Leur fréquence est d'autant plus importante que l'atteinte digestive est étendue, qu'il existe 

une localisation colique et que la maladie est ancienne. 

L'évolution de ces atteintes est le plus souvent parallèles à l'activité de la maladie intestinale, 

mais elles peuvent évoluer indépendamment et sont parfois révélatrices posant alors des 

problèmes diagnostiques. 

Nous rapportons une série rétrospective de 175 cas de maladies inflammatoires chroniques 

de l’intestin associés à des manifestations extra-digestives et nous nous proposons d'en analyser 

les aspects diagnostiques et thérapeutiques.  

Notre étude avait donc pour objectifs : 

 Déterminer la fréquence des manifestations extra-digestives au cours des MICI, et 

leur caractère épidémiologique. 

 Préciser l’expression clinique et paraclinique des manifestations extra-digestives des 

MICI .D’évaluer leur pronostic et préciser leur traitement. 
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I. Type de l’étude : 

Il s’agit d’une étude rétrospective à visée descriptive et analytique, qui a porté sur une 

série de 438 patients suivis pour MICI. 

II. Lieu et durée de l’étude 

1. Lieu de l’étude : 

Notre étude a été réalisée au service d’hépato-gastro-entérologie à l’hôpital ARRAZI, du 

CHU Mohammed VI de Marrakech. 

2. Durée de l’étude : 

 

L’étude a concerné les patients colligés durant une période de 9ans, de janvier 2010 

jusqu’à décembre 2018. 

III. Population cible : 

1. Critères d’inclusion  

Nous avons inclus dans notre étude tous les cas de maladies  inflammatoires chroniques de 

l’intestin dont le diagnostic était retenu sur des arguments cliniques, endoscopiques, 

radiologiques et histologiques et qui présentent des manifestations extra-digestives. 

2. Critères d’exclusion : 

 Nous avons exclu de notre étude tous les patients dont les dossiers cliniques étaient 

inexploitables, et les dossiers dont le diagnostic de MICI n'était pas certains. 

IV. Variables à l’étude : 

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

variables suivantes : 
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 Données épidémiologiques : 

 Identité, âge, sexe, origine géographique. 

 Les antécédents médicaux et chirurgicaux et toxico-allergiques. 

 Les antécédents familiaux de MICI de maladie cœliaque et de maladie 

dysimmunitaire. 

 Données cliniques : 

 Mode de révélation des manifestations extra-digestives. 

 Délai entre le diagnostic de la MICI et la manifestation extradigestif. 

 Type de l’atteinte extra digestive.  

 Caractère du MICI. 

 L’étendu de l’atteinte. 

 Données biologiques : 

 Spécifique de MICI 

 Spécifique des manifestations extradigestives. 

 Données radiologiques 

 

ASP, Echographie, TDM, Entéroscanner, entéroIRM, la radio des sacro-iliaques. 

 

 Données endoscopiques 

 Le bilan pré-thérapeutique 

 Moyens thérapeutiques 

 L’évolution  
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V. Collecte des données 

             Notre source de données était : 

 Les registres d’hospitalisation. 

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

Marrakech. 

 Le système informatisé. 

 La collaboration du personnel médical et paramédical. 

 

Notre fiche d’exploitation nous a permis de recueillir les données sur les variables à l’étude. 

VI. Méthode : 

L’analyse statistique a été effectuée à l’aide du logiciel SPSS version 19.0. 

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

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

quantitatives (moyenne, écart-type). 

 

VII. Considérations éthiques : 

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

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

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

1. prévalence des manifestations extra-digestives : 

Les manifestations extra-digestives représentent 40 % (175 cas) des 438 cas de MICI, dont 

239 de maladie de Crohn soit 55%, et 199 de rectocolite hémorragique soit 45% durant la période 

entre 2010 et 2018. 

Parmi les 175 cas présentant des manifestations extradigestives (76RCH ; 99 MC) soit (43% 

de RCH ; 57 % de MC). Elles étaient à type d'atteintes articulaires, dermatologiques, oculaires, 

hépatobiliaires, thromboemboliques, respiratoires (Tableau I-graphique1).  

Tableau I : les différents types de manifestations extra-digestives en fonction du type MICI (175 

cas). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

LES MANIFESTATIONS EXTRA 
INTESTINALES 

CROHN RCH 
 

Total 
 

Articulaires 61(35%) 54(31%) 115(66%) 
Oculaires 16(9%) 14(8%) 30(17%) 
Dermatologiques 13(7%) 9(5%) 22(13%) 
Hépatobiliaires 1(0,6%) 5(3%) 6(3%) 
Thromboemboliques 2(1%) 0(0%) 2(1%) 
Respiratoires 1(0,6%) 4(2%) 5(3%) 

Total 94 86 180 
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Graphique1:les différents types de manifestations extra-digestives en fonction du type  MICI. 

2. l’âge : 

Dans notre série l’âge moyen des patients était de 34,2 ans, avec un écart type de +/- 5,8 

ans, [extrêmes : 16- 70] ,58 patients (33,1%) avait un âge compris entre 31 et 40ans, dix patients 

(5,7%) de notre série avaient un âge inférieur à 20ans. 

Un âge moyen de 32ans pour la MC avec un écart type de +/- 6,09 ans, [extrêmes : 16 a 

70ans]. Pour la RCH un âge moyen de 33,2 ans avec un écart type de+/-5,4ans, [extrêmes : 18 a 

68ans]  (tableau II- Graphique 2). 

                    Tableau II: Répartition des malades selon l’âge 

 

0
10
20
30
40
50
60
70

CROHN

RCH

Type de 

MICI 

<20 ans 21-30 ans 31-40ans 41-50ans 51-60ans 61-70ans 

MC 7(4%) 30(17,1%) 33(18,8%) 25(14,2%) 3(1,7%) 1(0,5%) 

RCH 3(1,7%) 20(11,4%) 25(14,2%) 16(9,1%) 7(4%) 5(2,8%) 

TOTAL 10(5,7%) 50(28,5%) 58(33,1%) 41(23,4%) 10(5,7%) 6(3,42%) 
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Graphique 2 : Répartition des malades selon les tranches d’âge 

3. le sexe : 

Dans notre étude, nous avons noté une légère prédominance féminine avec 96 femmes, soit 

54,8 % des cas, et 79 hommes, soit 45,1 % avec un sexe-ratio (H/F) de 0,8.  

La MC a été retrouvée chez 43 hommes soit 24,5% des cas et 56 femmes soit 32% des cas 

avec un sexe ratio (H/F) de 0,7. 

La RCH a été objectivée chez 40 femmes soit 22,8% des patients et 36 hommes soit 20,5% des 

cas avec un sexe-ratio (H/F) de 0,9 (Graphique 3). 

 

 

Graphique 3 : Répartition des malades selon le sexe 
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4. Origine géographique : 

La majorité de nos patients était d’origine urbaine soit 60% des cas versus 40% des cas qui 

étaient issus du milieu rural  (Tableau III-Graphique 4). 

 

Tableau III : Répartition des malades selon l’origine géographique 

Type de MICI Origine géographique 

Urbain Rural 

MC 60(34,2%) 39(22,28%) 

RCH 45(25,7%) 31(17,7%) 

TOTAL 105(60%) 70(40%) 

 

 

Graphique4 : Répartition des malades selon l’origine géographique 
                

5. Niveau socio économique : 

La majorité de nos malades avait un niveau socio-économique bas soit 40%, 32%des cas 

étaient issus de NSE moyen et 28 % des cas de haut NSE, (tableau IV-graphique5). 
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Tableau IV : Répartition des malades selon le niveau socio-économique 

Type de MICI Le niveau socio-économique 

NSE haut NSE moyen NSE bas 

CROHN 27(15,4%) 30(17,1%) 42(24%) 

RCH 22(12,5%) 26(14,8%) 28(16%) 

TOTAL 49 (28%) 56(32%) 70(40%) 

 

 

 

Graphique5: Répartition des malades selon le niveau socio-économique 

47% des malades étaient ramédistes versus 9% mutualistes, tandis que 44% n’avaient aucune 

couverture médicale (le système RAMED n’a été mis en place qu’à partir de 2011), (graphique 6). 
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Graphique 6 : répartition des malades en fonction de la couverture sociale 

   

6. les antécédents: 
a- Antécédents personnels : 

Grâce aux données anamnestiques, nous avons déterminé des antécédents personnels chez 

97 patients (55,4%) et 78 malades (44,5%) n’avaient aucun ATCD pathologiques. 

a.1.Gastro-intestinaux 

 32 malades de notre série avaient des antécédents gastro-intestinaux dont 16 avaient un 

antécédent d’ulcère gastrique, 8 patients ont eu une maladie hémorroïdaire, 5 avaient un 

antécédent de maladie cœliaque et 3 malades ont la notion de tuberculose intestinale. 

a.2.Cardio-vasculaires 

Des antécédents cardiovasculaires sont notés chez 8% de nos patients, dont dix cas 

d’hypertension artérielle (HTA). 

a.3.Endocriniens  

Dans notre série 12,5% des patients étaient diabétique, cinq avaient une dysthyroïdie et un 

autre qui a une dyslipidémie. 

a.4.Chirurgicaux  

Nous avons pu, grâce aux données anamnestiques, de préciser les antécédents 

chirurgicaux de nos patients, qui sont essentiellement dominés par les pathologies digestives (20 

patients soit 13,4% dont 15 cas d’appendicectomie, 4 cas de résection iléo-colique, un cas de 

Ramédiste
47%

Mutualiste
9%

aucune 
couverture

44%
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résection intestinale, de fistule anale, de chirurgie hémorroïdaire, de cholécystectomie….), 18 cas 

de chirurgie divers (articulaire, ORL, gynécologique, urologique…). 

a.5.Toxiques 

 Tabac : 

129 malades de notre série étaient non-fumeurs soit 86,6 %. 

Tableau V: Répartition des cas selon la prise du tabac 

 EFFECTIF POURCENTAGE % 
FUMEURS 31 17,7 

NON FUMEURS 144 82,2 
TOTAL 175 100 

 

 Alcool : 

19 cas de notre étude étaient alcooliques soit 10,8 %. 

b- antécédents familiaux : 

Dans notre étude, l’antécédent familial de MICI est noté dans 16 % des cas (n=28), 15 

malades avaient un antécédent familial de maladie cœliaque, 5 cas avaient un antécédent familial 

de maladie rhumatismale chronique. 
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II. Caractère de MICI associé à la manifestation extra-digestive 

1. L’étendu de l’atteinte : 

La répartition topographique des lésions évaluées lors de la colonoscopie ou l’entéro-IRM 

est rapportée sur le tableau VI. 

Tableau VI: Répartition topographique des lésions. 

 

2. L’évolutivité de la maladie: 
a- Durée d’évolution de la maladie 

La durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le moment du diagnostic 

variait de 1 mois à 18 ans (graphique8-tableauVII). 

Tableau VII : Durée d’évolution de la maladie chez les patients de notre série 

 

 

 

 

 

 

 CROHN RCH 
Rectite 16(9%) 31(18%) 

Rectosigmoïdite 8(5%) 20(11%) 
Rectocolite gauche 5(3%) 9(5%) 

Colite gauche 16(9%) 10(6%) 
Iléo colique 35(20%) 0(0%) 

Atteinte du grêle 9(5%) 0(0%) 
Pancolite 7(4%) 6(3%) 

Atteinte anopérinéale 3(2%) 0(0%) 

Durée 1mois 2mois 3mois 6mois 10mois 1an 2ans 3ans 4ans 5ans 8ans 10ans 14ans 18ans 

CROHN 9 8 10 4 2 12 10 9 6 5 7 11 6 0 

RCH 7 6 4 9 8 5 9 7 9 6 3 2 0 1 
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Graphique 8 : Durée d’évolution de la maladie chez les patients de notre série 

b- Nombre de poussées 

Le nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série variait de 2 à plus de 

10 poussées entrecoupées de périodes de rémission (graphique9-tableau VIII). 

Tableau VIII : Nombre de poussées de la maladie chez les patients selon le type de MICI 

Nombre de 
poussée 

2 3 4 5 6 8 9 10 >10 

CROHN 13 15 17 12 9 5 9 8 10 
RCH 9 13 15 9 7 2 4 7 10 
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Graphique9 : Nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série 

c- Sévérité des poussées 

Pour la MC, l’évaluation de la gravité au moment du diagnostic, appréciée par l’indice de 

Best (CDAI), a montré: 

3. un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 33 cas (33,3%) ; 

4. un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 41 cas (41,4%); 

5. Un CDAI supérieure à 450 (maladie sévère) dans 25 cas (25,2%) ;(Graphique10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Graphique10 : score de Best (CDAI) chez les patients de notre série ayant une MC 
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Pour la RCH, l’évaluation de la gravité basée sur le score de Truelove et witts modifié, a 

montré : 

6. un score compris entre 10 et 12(poussée sévère) dans 37 cas (48,6%) 

un CDAI score inférieur à 10(poussée non sévère) dans 39 cas (51,1%) (graphique11). 

 

Graphique11 : score de truelove et witts chez les patients de notre série ayant une RCH 

d- Les complications: 

Les complications liées aux MICI étaient dominées par les fistules entérocutanées et les 

dénutritions (Tableau IX). 

Tableau IX: Répartition topographique des lésions. 

Complications CROHN(%) RCH(%) 
Fistule 10(6%) 1(0,5) 

Sténose intestinale 9(5%) 0(0%) 
Péritonite par perforation 0(0%) 1(0,5%) 
Occlusion et sub-occlusion 3(2%) 2(6%) 

Dénutrition 16(9%) 8(5%) 
Abcès 7(4%) 1(0,5%) 

Hémorragies abondantes 0(0%) 1(0,5%) 
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III. Etude clinique et paraclinique: 

3. Délai de survenu des manifestations extra-digestives par rapport au 

diagnostic de MICI : 

Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

sont apparues avant le diagnostic de la MICI chez 24 patients (10RCH;  14 MC), soit 13.7 % (5,7 % 

RCH; 8 % MC). Elles étaient concomitantes de la première poussée digestive chez 56 malades 

(32%), (23RCH; 33 MC),  (13,1% RCH; 18,8% MC). L’apparition de la manifestation extra-digestive 

après le diagnostic de MICI dans 68 cas (38,8 %), (RCH; 36 MC), (18.06 % RCH; 21.29 % MC) avec 

un délai d’apparition variant entre 1 et 4 ans, et entre 5 et 8 ans dans 39 cas (22,2 %) (19 RCH; 20 

MC), (10,8 % RCH; 11,4% MC). Les résultats sont rapportés sur la graphique12. 

 

Graphique12 : Délai entre le diagnostic de la MICI et l’apparition de la manifestation extradigestive 
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4. Signes cliniques et paracliniques des manifestations extra-digestives: 
a- Les manifestations articulaires :  

  a.1.les atteintes articulaires axiales: 

              a.1.1  .les sacroiliites isolées 

21 patients atteints de MICI (11 RCH ; 10 MC) soit 12 % (6,2% RCH ; 5,7% MC) ont présenté 

une sacroiliite bilatérale isolée. 

A l’interrogatoire, des douleurs fessières ont été rapportées dans 15 cas. L'examen 

radiologique a mis en évidence une sacroiliite stade II dans 4 cas, les radiographies des 

articulations sacro-iliaques avaient un pseudo-élargissement des interlignes avec discrètes 

érosions des berges, le stade III dans 3 cas avec une condensation importante des berges sur les 

radiographies, le stade IV dans 2 cas avec ankylose et fusion des berges, le stade1 dans un seul 

cas. 

a.1.2. les spondylarthrites ankylosantes : 

Dans notre série, 17 patients soit 9 % ont présenté une SPA (10MC, 7RCH) soit (5,7%,4%). 

16 patients avaient des rachialgies inflammatoires localisées, dont 7 présentaient une 

raideur rachidienne, 10 patients souffraient de douleurs enthésopathiques à type de talalgies, 3 

patients avaient une douleur sternale.  

Le diagnostic de SPA était retenu en respectant les critères d'AMOR. 

L'examen radiologique a mis en évidence une sacroiliite bilatérale stade IV dans 2 cas, stade 

III dans 1 cas, stades II dans 7 cas, des syndesmophytes au niveau du rachis lombaire dans 2 cas 

et une fusion des articulations inter-apophysaires postérieures du rachis cervical  chez 1 malade. 

La VS était accélérée chez 10 patients, le typage HLA B 27, réalisé chez 5 patients, était 

positive dans un cas, négatif chez les autres. 
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a.2.les atteintes articulaires périphérique: 

 

a.2.1.arthralgies périphériques 

 Dans notre série, on a trouvé la notion d’arthralgies chez 69patients : 50 avaient des 

gonalgies, 28 avaient des atteintes des chevilles, 12 au niveau de la hanche ,20 au niveau de 

l’épaule, 25 au niveau du poignet ,7 au niveau du coude et 11 atteintes des inters phalangiens 

distaux. 

 Les radiographies des articulations périphériques  ont été réalisées chez 22   patients et 

n’ont révélé aucune anomalie radiologique. 

a.2.2.arthrites périphériques  

8 cas de nos patients ont présenté des arthrites, l’oligo-arthrite est retrouvée chez 5 

patients, ainsi 2 patients ont présenté une monoarthrite et 1 autre une polyarthrite. 

La VS était accélérée dans tous les cas. 

 Les radiographies des articulations touchées ont été réalisées chez les 7 les patients et 

n'ont révélé aucune anomalie radiologique. 

 

b- Les manifestations oculaires : 

 L'atteinte oculaire au cours des MICI était soient asymptomatiques découvert lors d’un 

examen ophtalmologique fortuitement lors de bilans de MICI soit accompagnée de signes 

fonctionnels à type de diminution de  l'acuité visuelle, de rougeur, de larmoiement, de picotement 

et de douleur (tableau X) 

Le diagnostic est confirmé par l’examen ophtalmologique avec la lampe à fente et le   fond 

d’œil. 
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TableauX: fréquence des signes fonctionnels oculaires au cours des MICI 

Signes fonctionnels Nombre Pourcentage 

CROHN RCH CROHN RCH 
Absent  2 1 2,02% 1,3% 

Diminution de l’acuité visuelle  6 4 6,06% 5,2% 

rougeur 8 5 8,08% 6,5% 

Larmoiement  1 1 1,01% 1,3% 

Picotement  3 2 3,03% 2,6% 

douleur 2 1 1,01% 1,3% 

 

c- Les manifestations cutanéo-muqueuses : 

Les atteintes cutanéo-muqueuses retrouvées dans notre série ont été à type d’aphtes 

buccaux, d’érythème noueux, de pyoderma gangrenosum (photo1), et de psoriasis. 

Les signes fonctionnels dermatologiques étaient à type de rougeur cutanée, de picotement, 

de douleur, l’examen clinique a retrouvé des aphtes buccaux chez 6 patients, présence 

d’érythèmes chez 9 malades, des lésions élémentaires ont été retrouvé à type de nodule chez 7 

malades, de pustule chez 5 malades et de bulle hémorragique chez un patient, des plaques 

érythémateuses squameuses chez 4 patients.  

Le diagnostic était clinique dans tous les cas. 
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Photo 1 : pyoderma gangrenosum(1). 

d- Les manifestations respiratoires : 

Trois patients ont présenté des bronchectasies. Le tableau clinique était fait de 

bronchorrhée matinale et de dyspnée. L'examen clinique trouvait une distension thoracique et des 

râles crépitants. 

Pour les deux cas de bronchite chronique, le tableau clinique était fait de toux et 

d’expectoration. 

Dans les 3 cas de bronchectasie  les radiographies de thorax montraient des dilatations des 

bronches, le diagnostic était clinique dans les autres cas. 

e- Les manifestations hépatobiliaires : 

6 cas de Cholangite sclérosante primitive (CSP) dont un malade de crohn et 5 malades de 

RCH, révélée par prurit et cholestase biologique chez 4 patients. La cholangio-IRM a été faite chez 

tous ses patients. 

f- Les manifestations thromboemboliques : 

Une thrombose veineuse superficielle dans un cas révélée par un membre gauche gros, 

chaud et douloureux, la patiente avait une thrombocytose et un bilan d’hémostase normal. 

L’échodoppler a mis en évidence une thrombose fémoro-poplitée gauche. 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 24 - 

 Une thrombose du sinus caverneux dans un cas révélée par des céphalées avec des troubles 

de conscience qui était confirmé par le scanner cérébral. 

IV. La prise en charge  

1. Les moyens utilisés: 
    1.1   .Les moyens médicaux 

 La corticothérapie : 

                   Prednisone et prednisolone 

 Par voie orale ou parentérale  

1mg /kg / J pendant 4 semaines puis dégression. 

 Par voie rectale 

Lavement rectal. 

 Corticothérapie à action locale 

   Budésonide : 9mg/J pendant 3mois puis dégression. 

 Les immunosuppresseurs : 

 La ciclosporine : 4mg /j par voie orale. 

 L’azathioprine : 2,5 à 3 mg/kg/J. 

 6-mercaptopurine 6-Me :1,5mg/kg/j. 

 Methotrexate : 25mg en IM /semaine pendant 3 mois puis chaque 

15jours, en association avec l’acide folique.  

 Les anti-TNF alfa : 

 Infliximab : 5mg/kg/J en perfusion sur 02 H (S0. S2 .S6), puis toutes les 

8 semaines. 

 Adalimumab 40 mg :  

160 mg en sc à S0 puis 80mg en sc à S2 puis 40mg tous les 2 semaines. 

                          Ou     80mg en SC à S0, Puis 40 mg à S2, Puis 40 mg tous les 15 jours. 
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 Acide ursodésoxycholique (AUDC) 

                                   12 à 20mg/kg/J en 3 prises. 

 Antibiothérapie : 

 Métronidazole. 

 Ciprofloxacine. 

 Anticoagulants 

 Héparinothérapie  

  anti-vitamineK. 

 sulfo salazopyrines  

  2 g à 4 g/J. 

 Acide 5 aminosalicyliques : 

                        Voie oral : 2g à4 g /J. 

                             Voie rectale (suppositoire ou lavement) :1g/J ou tous les 2 jours. 

 Collyre corticoide  

 Antalgique  

1.2.Les moyens chirurgicaux  

 La résection iléo-caecale 

 L’hémicolectomie  

 Drainage d’abcès, drainage de trajet fistuleux  

 Mise à plat du trajet fistuleux 

 Colectomie subtotale+ iléosigmoïdostomie 

 Colectomie totale 
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Tableau XI: gestes chirurgicaux effectués chez les malades 

Geste effectués Nombre de cas 

La résection iléo-caecale     11(6%) 
Résection iléale      1(0,5%) 
L’hémicolectomie      5(3%) 
Drainage d’abcès, drainage de trajet fistuleux     6(3%) 
Mise a plat du trajet fistuleux      10(6%) 
Colectomie subtotale+iléosigmoidostomie     7(4%) 
Colectomie totale     1(0,5%) 

 

1.3.Les moyens endoscopiques  

Deux cas de sténose ont été traités par dilatation endoscopique au ballonnet dont une 

rectale et l’autre iléale. 

2. Les indications  
a- Traitement de l’atteinte luminale des MICI 

                       a.1.RCH : traitement de la poussée 

 Forme mineure à modérée : 

5 ASA /sulfo salazopyrine + traitement local à base de corticoide /5ASA (20cas soit 

13%), avec bonne réponse dans 14 cas .Alors que dans 6 cas il y avait un échec ayant justifié 

la corticothérapie, dont 4 cas ont eu une bonne réponse, et 2ont été en échec justifiant la 

chirurgie dans 1 cas et les anti TNF chez l'autre.   

- Forme sevère  

 corticothérapie parentérale+traitement adjuvant (22cas). 

 Antibiothérapie. 

 Anticoagulant. 

 Régime sans résidus  

     -Réponse : la réponse au traitement a été favorable chez 14 patients. 

     -Echec :  

 Anti TNF alfa : 5 traités par cyclosporine puis IS (azathioprine). 

 Chirurgie : chez 3 patients. 
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     - Traitement d’entretien  

 

       Graphique13 : Traitement d’entretien dans notre série pour la RCH  

  a.2.Maladie de crohn :  

- Traitement de la poussée 

              Corticothérapie par voie orale ou parentérale dans 30 cas (17%).   

    - Réponse : 18 patients ont bien répondu au traitement avec 4 cas de corticodépendance. 

    - Echec : devant l’échec du traitement médical par corticoide chez 8 malades on a opté pour : 

 Cyclosporine : chez 2 patients.  

 Anti TNF alfa : chez 4 patients. 

 Chirurgie : chez 2 patients. 

    - Traitement d’entretien  

 

       Graphique14 :Traitement d’entretien dans notre série pour la RCH  
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    - Traitement des lésions anopérineale  

 Abcès périnéal : 6 cas ont été drainé + traitement anti TNF alfa. 

 Fistule : 8 cas ont été traité par la mise à plat du trajet fistuleux+ traitement 

anti TNF alfa. 

-Traitement des complications : 

 Sténose : 2 cas ont bénéficié d’une dilatation endoscopique au ballonnet et 3 cas 

ont bénéficié de la chirurgie. 

 Abcès  intraabdominal : 4 cas ont été drainé. 

b- Traitement de la manifestation extra digestive : 

        b.1.les Manifestations articulaires   
 

 b.1.1.Sacroiliites isolées et Spondylarthrites ankylosantes : 

Les antalgiques étaient prescrits seuls chez 12 patients. Ces patients étaient déjà sous 

amino-salicylés pour traiter leur MICI.  

 2patients ont bénéficié de séances de kinésithérapie. 

b.1.2.Arthrites périphériques non spécifiques : 

Le recours aux AINS a été nécessaire dans 4 cas, en plus des dérivés salicylés 

préconisés pour la maladie intestinale. 

b.1.3.Arthralgies périphériques : 

15 patients étaient mis sous-antalgiques en plus du traitement de la maladie 

intestinale sous-jacente. Les  autres n'avaient pas besoin de traitement de leurs 

manifestations extra-digestives car ils ont évolué favorablement avec la rémission de 

l’atteinte digestive.  
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b.3. les manifestations oculaires : 

En plus du traitement propre de la MICI: 

- La corticothérapie locale (collyre) a été prescrite chez les malades ayant une 

épisclérite, ou une uvéite. 

b.4.Les manifestations cutanéo-muqueuses : 

12 de nos patients ont bénéficié d'un traitement spécifique pour les atteintes 

dermatologiques en plus du traitement de la poussée digestive, les 7 patients ayant un érythème 

noueux ont bénéficié d'un repos au lit pendant 3 semaines avec reprise progressive de l'activité en 

évitant la station debout prolongée et un traitement à base d'antalgique. 

Les 4 patients présentant un pyoderma gangrenosum, ont reçu une corticothérapie 

générale, une antibiothérapie et des soins locaux, cun patient a été mis sous anti-TNF. 

Les 3 cas de psoriasis ont reçu des dermocorticoïdes. 

b.4.les manifestations respiratoires: 

La bronchectasie a été traitée par les bronchodilatateurs à action prolongée chez tous les 

patients, 2 patients étaient mis sous corticothérapie générale. Le recours aux antibiotiques était 

nécessaire chez 1 patient. 

b.5.les manifestations hépatobiliaires : 

Les patients avec CSP ont été mis sous acide ursodésoxycholique (AUDC). 

b.6.les manifestations thromboemboliques: 

En plus du traitement spécifique de la colite: 

- Les 2 cas de thrombose ont été traités par les anticoagulants. 
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3. L’évolution : 
a- L’évolution de la MICI : 

 

a.1.   L’évolution sous traitement d’entretien : 

 

32 malades ont été mis sous dérivés amino-salicylés dont 5 en association avec les IS : 

 23  d’entre eux ont été en rémission clinique 6 mois après le début du 

traitement. 

 Chez 2 malades, on a arrêté le traitement suite à 

 Une réaction allergique  

 10 patients ont présenté une poussée sévère à modérée sous ce traitement 

d’entretien ayant nécessité le recours à la corticothérapie puis IS. 

97 malades ont été mis sous immunosuppresseurs : 

 62 ont maintenu la rémission clinique. 

 Arrêt dans 22cas à la suite de l’apparition de : 

 D’une anémie profonde dans 18 cas. 

 D’une cytolyse hépatique aigue à du traitement dans 4 cas 

33 malades ont été mis sous Anti-TNF : 

 Une bonne réponse dans 18 cas. 

 Arrêt du traitement chez 12 malades : 

  Par manque de moyens dans 9 cas.  

 une intolérance dans3 cas. 

 3 patients ont présenté une poussée sévère à modérée sous ce  traitement 

d’entretien. 

7 cas malades ont été opérés. 

b- L’évolution de la manifestation extra-digestive 

       b.1.  les Manifestations articulaires : 

b.1.1.  sacroiliites isolées : 
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Aucun signe d'atteintes rachidiennes ni autres atteintes extra-digestives n'est apparu chez 

ces malades au cours d'un suivi. 

b.1.2 Spondylarthrites ankylosantes : 

Au cours des poussées, la réponse au traitement a été favorable dans 10 cas, les arthrites 

périphériques ainsi que la douleur rachidienne ont diminué progressivement d'intensité. 

Cependant chez les autres patients, la SPA a évolué pour son propre compte. 
 

b.1.3. Arthrites périphériques : 

Les 12 patients mis sous sulfasalazine ont répondu favorablement, les signes articulaires 

ont disparu après quelques jours de traitement sans aggravation.  

b.1.4. Arthralgies périphériques : 

La réponse au traitement a été favorable chez 34 patients, les autres patients  sont perdus 

de vu. 

b.2.les manifestations oculaires : 

L'évolution a été marquée par la régression des signes cliniques et l'amélioration de 

l'atteinte oculaire chez 16 patients. 

b.3. manifestations cutanéo-muqueuses : 

      L'évolution a été favorable dans tous les cas. 

b.4.les manifestations respiratoires : 

L'évolution était marquée par la stabilisation de la bronchectasie chez 2 patients un patient 

est perdu de vue. 

L’évolution était favorable pour les 2 autres cas, avec disparitions des signes cliniques. 

   b.5. Les manifestations thromboemboliques : 

L’évolution était favorable pour les 2 cas, avec disparition des signes cliniques. 

   b.6. Les manifestations hépatobiliaires : 

Deux patients ont bien répondu au traitement, les autres ont résisté au traitement 
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I. PHYSIOPATHOLOGIE DES MANIFESTATIONS EXTRADIGESTIVES 

DES MICI 

La physiopathologie  des manifestations extradigestives des maladies inflammatoires 

chroniques n’est pas bien comprise. Les mécanismes immunologiques sont probablement 

responsables de la plupart des manifestations extra-intestinales courantes. Le concept d'un 

processus auto-immun repose sur le dérèglement immunologique sous-jacent au développement 

de la maladie inflammatoire chronique de l’intestin et le risque accru de maladies auto-

immunitaires chez les patients atteints de MICI(13).  

Les interactions immunologiques complexes entre le système immunitaire de l’hôte et les 

bactéries ont été décrites en détail. On pense actuellement que la muqueuse de la maladie 

intestinale sous-jacente peut fournir des réponses immunitaires associées au processus 

inflammatoire dans les sites extra-intestinaux. La probabilité de développer une réponse auto-

immune augmente avec la présence de protéines étrangères ou des produits bactériens dans la 

muqueuse intestinale. L’importance des bactéries intestinales pour le développement de la 

réponse extra-intestinale est confirmée par des études animales dans lesquelles l’expression de 

maladies extra-intestinales et intestinales nécessite la présence des bactéries commensales dans 

l’HLA-B27 des souris transgéniques  et la mutation des récepteurs des lymphocytes T dans les 

MICI(2) (3). 

Dans un environnement sans germes, ces modèles ne manifestent pas de pathologies 

intestinales ou extra-intestinales. Le concept actuel d’auto-immunité dans les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin se concentre sur les épitopes partagés entre les protéines 

bactériennes et des antigènes propres à l’hôte. Les auto-anticorps dirigés contre l'isoforme 5 de 

la tropomyosine humaine, la protéine du cytosquelette et la protéine spécifique de l'épithélium du 

côlon ont été montrés chez des patients atteints de rectocolite hémorragique (4) (5) (6). 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 34 - 

 Il a été postulé que les deux protéines, individuellement ou en tant que complexes, 

agissent comme des auto-antigènes et sont impliqués dans la pathogenèse de la rectocolite 

hémorragique. Les peptides microbiens réagissants de manière croisée à l'épitope auto-

antigénique cellulaire peuvent alors déclencher la réponse auto-immune. Les épitopes associés à 

la protéine épithéliale du côlon et à l'isoforme 5 de la tropomyosine humaine sont exprimés au 

niveau des sites extra-intestinaux, tels que l'épithélium ciliaire non pigmenté dans l'œil, les 

kératinocytes, l'épithélium biliaire et les chondrocytes  (7) (8). Ce schéma de réactivité sélective 

correspond aux manifestations cliniques des maladies extra-intestinales des MICI. 

 Cependant, les facteurs qui déclenchent les différents processus auto-immuns dans les 

organes sélectifs sont inconnus. Le processus immunologique décrit ci-dessus est influencé par 

des facteurs génétiques. La concordance dans les manifestations extra-intestinales était présente 

chez 70% des couples parents-enfants et 84% des couples frère(9). Des études ont montré des 

associations de manifestations extra-intestinales des MICI avec les loci du complexe majeur 

d’histocompatibilité.  

Les manifestations extra-intestinales chez les patients atteints de la maladie de crohn sont 

plus fréquemment observées chez les patients avec HLA-A2, HLA-DR1 et HLA-DQw5, tandis que 

les manifestations extra-intestinales chez les patients avec rectocolite hémorragique sont plus 

susceptibles d'avoir le phénotype HLA-DR103 (10).  
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II. EPIDEMIOLOGIE :  

1. Prévalence :  

   Globalement, environ un tiers des patients atteints de maladies inflammatoires 

Chroniques développent des manifestations extra-digestives (11). 

La prévalence de ces manifestations dans les principales études précédentes variait de 21% 

à 41%(12), il est difficile de déterminer avec précision la prévalence réelle des manifestations 

extra-digestives dans la maladie de crohn et la rectocolite hémorragique, car elle varie selon les 

zones géographiques le type de manifestation, l’emplacement, la durée et la prise en charge de la 

maladie(13), de nombreuses études ne considèrent pas certaines maladies comme des 

manifestations extra-digestives, ce qui provoque une grande divergence de prévalence dans les 

travaux publiés  (14) (15). 

Dans notre série, la prévalence des manifestations extra digestives était de 40 % (45% RCH; 

55 % MC). Cette prévalence élevée par rapport à d’autre études peut s’expliquer par un suivi 

moyen plus long de ses patients et un plus grand nombre de manifestations étudiés (articulaires, 

dermatologique, ophtalmologique ,hépatobiliaires ,pulmonaires, vasculaires ), des résultats 

équivalents sont rapportés par  une étude italienne qui a trouvé une prévalence de 40,6% (16) ( en 

utilisant des définitions de manifestations extra-digestives similaires à les nôtres ).Des 

prévalences moins élevées sont rapportés dans une étude grecque (33,1%) (17) ,une indienne 

(35,3%) (18),une swiss (38,1%) (19), une portugaise (26%) (20), une canadienne (16,6%)(21),et une 

hongroise (16,6) (22).Alors que des prévalences plus élevées ont été observées dans une étude 

brésilienne( 62,7%) (23) , une étude espagnole (46,4%) (24). 

 

Les prévalences des manifestations extra-digestives des MICI dans le monde sont 

présentées dans le tableau XII 
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Tableau XII : prévalence des manifestations extradigestives des MICI dans la littérature  

Auteurs pays Année Prévalence 

Zippi et al(16) Italie 2014 40,6% 

Karmiris et al (17) Grèce 2015 33,1% 

Pothuganti et al (18) Inde 2019 35,3% 

Vavricka et al (19) swiss 2010 38,1% 

Veloso et al (20) Portugal 2010 26% 

Huang et al (21) Canada 2012 16,6% 

Lakatos et al (22) Hongrie 2003 16,6% 

Luis mendoza et al (24) espagne 2005 46,6% 

Mota et al (34) Brésil 2007 62,7 

 

Les manifestations extradigestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

sont dominées par les atteintes ostéo-articulaires, cutanées et oculaires  (25) (26). De nombreux 

autres organes peuvent également être affectés, notamment le foie,les voies biliaires ,le 

pancréas,les poumons ,les reins,le cerveau,et le cœur(27) (28) (29) (30) .  

Les différents types de manifestations extra-digestives des MICI sont présentés dans le tableau 

XIII : 
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Tableau XIII: les types de manifestations extradigestives des MICI et leurs prévalences  

Manifestations extra intestinales Dans la littérature  Dans notre série  
Maladies musculo-articulaires 

 Arthrites 
 Spondylarthrite ankylosante 
 Sacro-iliite isolée  
 Arthralgie  

15% à 70% (31) 
 
 

66% 

Maladies cutanées 
 Erythème noueux 
 Pyoderma gangrenosum 
 Aphtose buccale  
 Psoriasis  
 Sweet syndrome  
 Epidermolyse bulleuse 

10%à40% (32) 13% 

Maladies oculaires  
 Uvéite antérieure 
 Conjonctivite 
 Episclérite 

 

4%à 30%(33) 17% 

Les manifestations hépato-biliaires 
 Cholangite sclérosante 

primitive 
 Hépatite granulomateuse de 

crohn  
 Hépatite chronique auto-

immune  
 Cirrhose biliaire 

10% à 30%(34) 6% 

Maladies pancréatiques  
 Pancréatite aigue  
 Pancréatite chronique  

4%à39% (35) 0% 

Maladies vasculaires  
 Thrombose  

1%à8% (36) 1% 

Maladies sanguines 
 Anémie auto immune  
 Purpura thrombocytopénique 

0,2% à 0,7% (37) Exclu de notre étude 

Maladies rénales  
 Protéinurie tubulaire 
 Glomérulonéphrite 
 Néphrite interstitielle 

4% à 23% (38) 0% 
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Maladies broncho-pulmonaire 
 Bronchite 

chronique,bronchectasie 
 Pneumopathie interstitielle  
 Laryngo-trachéite aigue 
 Sténose trachéale 
 Pleurésies séreuse  

20% à 55%(39) 3% 

Maladies cardiaques  
 Péricardite 
 Myocardite 

 

2%à15% (40)  
0% 

Maladies neurologiques 
 Maladie démyélinisante 
 Névrite optique 

 

3 % à 39 % (39) 0% 

 

2. VARIATION EN FONCTION DE L’ÂGE : 

Les manifestations extra-digestives des MICI sont dans la majorité des cas diagnostiqués 

chez les sujets âgés de 30 ans à 50 ans .Une étude suisse réalisée par vavricka a rapporté une 

moyenne d’âge 41 ans pour la MC et de 42ans pour la RCH(19) , contre 32,5 ans pour la MC et 

38,3 ans pour la RCH selon l’étude hongroise de Lakatos et al (22) .En Espagne luis mendoza et al 

,ont rapporté une moyenne d’âge de 31ans pour la MC et 38 ans pour la RCH(24) .L’étude 

italienne de zippi et al a constaté la moyenne d’âge la plus proche de la nôtre  32 ans pour la MC 

et 33,2 ans pour la RCH au moment du diagnostic (tableau XII) .La plupart des études faites sur ce 

sujet situent la moyenne d’âge au moment du diagnostic aux alentours de 30 ans.Dans notre série, la 

moyenne d’âge au diagnostic était de 34,2 ans, avec un âge moyen de 32 ans pour la MC et 33,2 

pour la RCH comparable à celui des autres séries. 

Cependant, les manifestations extradigestives des MICI peuvent atteindre d’autres tranches 

d’âge (tableau XIV). 

 

 

 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 39 - 

 

Tableau XIV : Age moyen des patients au diagnostic selon différentes séries de la littérature 

 
Auteurs 

 
Pays 

 
Année 

Age moyen au diagnostic 
MC RCH 

Lakatos (22) hongrie 2003 32,5 38,3 
Zippi(16) italie 2014 31,9 33,1 
yang(41) Corée 2018 34,0 45,7 

Luis Mendoza(24) Espagne 2005 31 38 
Pothuganti(18) Inde 2019 32,8 33,2 
Vavricka(19) swiss 2010 41 42 
Notre série maroc 2019 32 33,2 

  

3. VARIATION EN FONCTION DU SEXE : 

 Il y une discordance concernant la prédominance en fonction du sexe, certaines études ont 

rapporté une prédominance féminine , comme l’étude Brésilienne de Mota qui rapporte un sex-

ratio de 0,7(23) .Alors que d’autres études ont rapporté une prédominance masculine dont l’étude 

de Hsu et al(42), yang et al(41) , zippi et al (16) (tableau XV). 

Tableau XV : le sexe ratio selon les auteurs 

auteurs pays année Sex ratio (H /F) 

RCH CROHN 

Hsu et al (42) Taiwan 2016 1,5 2 

Yang et al(41) Corée 2018 1,3 1,7 

Zippi et al (16) Italie 2014 1 1,5 

Pothuganti et al (18) Inde 2019 1,9 1,1 

Mota et al(23) Brésil 2007 0,7 0,8 

Lakatos(22) Hongrie 2003 1 0,9 

Notre étude Maroc 2019 0,9 0,7 
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4. VARIATION EN FONCTION DU TYPE MICI : 

Dans le monde la répartition des manifestations extra-digestives entre la maladie de crohn 

et de la réctocolite hémorragique est inégale, les études faites par pothuganti et al(18), luis 

mandoza et al(24),yang et al(41),card et al(43) ,et l’étude de zippi et al(16)ont  constatés que les 

manifestations extra digestives étaient  plus fréquentes chez les malades ayant une RCH. 

En revanche les manifestations extra digestives étaient  plus fréquentes chez les patients  

ayant la maladie de crohn dans l’étude de mota et al (23),de karmiris et al (17) et dans notre étude 

(tableau XVI). 

Tableau XVI : Nombre  des manifestations extra digestives selon le type MICI dans la littérature  

Auteurs Pays Année CROHN(N) RCH(N) 

Mota et al (23) Brésil 2007 532 441 

Pothuganti et al (18) Inde 2019 43 64 

Luis mendoza et 
al(24) 

Esapgne 2005 125 140 

Yang et al (41) Corée 2018 139 293 

Zippi et al (16) Italie 2014 216 595 

Card et al (43) Royaume Uni 2016 37 85 

Notre étude Maroc 2019 99 76 

 

III. Etude clinique et paraclinique : 

1. Délai de survenue :  

Le délai de survenue par rapport à la MICI  

Avant le diagnostic : 

1/4 des manifestations extra-digestives précèdent le diagnostic de MICI les principales 

manifestations qui apparaissent avant le diagnostic sont :l’arthrite périphérique ,la spondylarthrite 

ankylosante , la cholangite sclérosante primitive , uvéite ,l’aphtose buccale , érythème noueux , le 

pyoderma gangrenosum , le psoriasis(44) (45) 

Au moment et apres le diagnostic : 
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¾ des manifestations extra digestives sont apparus plus fréquemment après le diagnostic de 

la MICI (44)  

2. Expression clinique et paraclinique :  
a. Les manifestations rhumatologiques 

Elles sont retrouvées dans 40%des patients sous forme d’atteinte périphérique et axiale. 

 

a.1 .Les rhumatismes axiaux  

On peut schématiquement distinguer les spondylarthrites ankylosantes et les sacroiliites 

isolées (46) 

a.1.1.Les spondylarthrites ankylosantes  

      Sa prévalence dans les MICI varie de 1 à 10% les selon études (47). Elles sont plus 

fréquentes au cours de la maladie de crohn par rapport à la RCH(48).Dans notre série la SPA 

représente 10% (7 RCH,10MC). 

     Dans toutes les études, il n’y a pas de parallélisme retrouvé entre la sévérité de la MICI et 

celle de la SpA : l’évolution est indépendante de la MICI(48). 

La SPA au cours des MICI diffère de la SPA primitive par une fréquence moindre du sérotype 

HLA B 27 : ¨25 à 75 %¨(49), une plus grande fréquence des atteintes périphériques, et une 

prédominance masculine moindre (48) (49).  

Dans notre série, un seul malade avait un HLA B 27 positif. 

  Le tableau clinique des spondylarthropathies associées aux MICI n’est pas différent de celui 

d’une spondylarthropathie idiopathique. Les enthésopathies participent à l’expression clinique de 

la spondylarthropathie à laquelle s’ajoutent des atteintes périphériques volontiers sévères dans 

leur mode évolutif sans qu’elles soient destructrices. La fréquence des arthrites périphériques au 

cours des MICI n’est pas différente de celle qu’on observe au cours des SPA idiopathiques(50) 

Les signes cliniques et radiologiques étaient en tout comparables à ceux  de la  SPA  

primitive. Les signes fonctionnels prédominaient sur le squelette  axial: rachis, articulations sacro-

iliaques et thoraciques antérieures. Ils se manifestaient par des rachialgies inflammatoires 

localisées , puis étendues secondairement aux autres segments rachidiens(51). 
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Dans notre série, 16 malades avaient des rachialgies. L’évolution, par poussées, se fait 

progressivement l’enraidissement rachidien. Les radiographies peuvent objectiver des signes 

évocateurs. Les syndesmophytes, qui apparaissent sous la forme de fins spicules osseux verticaux 

réalisant deux corps vertébraux contigus (photo2). Lorsque l’atteinte rachidienne devienne 

diffuse, elle réalise un aspect de colonne de bambou avec une ankylose complète du rachis 

(photo3) (78). 

La survenue d’arthrites thoraciques antérieures intéressant les articulations sterno-

claviculaires ou sterno-costales est assez évocatrice de la SPA (51). 

A cette atteinte axiale,peuvent s’associer des enthésites qui sont l’atteinte inflammatoire des 

zones de jonction entre l’os et les structures qui s’y attachent (tendons, capsules articulaires, 

ligaments…) (52). 

Les arthrites périphériques touchent en particulier le genou au cours des spondylarthrites 

ankylosantes .L’atteinte de l’articulation coxo-fémorale est redoutable car elle menace le 

pronostic fonctionnel du patient (53).  

Le diagnostic de SpA répond aux critères de l’ESSG (Tableau XVII) ; À ce stade, l’IRM avant 

les radiographies standard permet de retrouver des lésions précoces inflammatoires rachidiennes 

ou enthésopathies 
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TableauXVII : Critères diagnostiques de spondylarthrites de l’European Spondyl-artropathyStudy 

Group (ESSG) (Se 87 % et Sp 96 %) 

Critères majeurs Critères mineurs 

Synovites (passées ou présentes) 

asymétriques ou prédominants aux 

membres inférieurs 

Douleurs du rachis lombaire, dorsal ou 

cervical (passé ou présent) avec 

présence de 3 à 5 des critères suivants : 

• début avant 45 ans 

• début progressif 

• améliorées par l’exercice 

• raideur matinale 

• depuis plus de 3 mois 

 

Antécédents familiaux de spondylarthrite, 

psoriasis, uvéite, arthrite réactionnelle, 

entéro-colopathie 

Psoriasis objectivé 

Infection génitale ou digestive 

MC ou RCH 

Enthésopathies achilléenne ou plantaire 

Douleur des fesses à bascule 

Sacro-iliite radiologique 

 

 

Un critère majeur et un critère mineur sont nécessaires pour faire le diagnostic . 
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Photo2: Radiographie du rachis lombaire de profil montrant des 
syndesmophytes somatiques antérieures (54). 

 

 
Photo3 : Radiographie du rachis lombaire de profil : Aspect de colonne 

de bambou (54). 
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a.1.2  .La sacroiliite isolée 

La prévalence de la sacroiliite dans les MICI varient selon les études de 2 à 32 % (47) (55) 

dans notre étude 21 patients(10RCH ;11MC) ont une sacroillite soit 12%(6%RCH ;6% MC),et serait 

d’autant plus grande que la durée d’évolution serait élevée (47) (55) (56). 

La corrélation entre l’étendue ,la gravité de l’atteinte digestive et la survenue de sacroiliite 

n’est pas établie (23). 

La sacroiliite isolée est plus fréquente au cours de la MC (5%  à 20%) par rapport à la RCH(2% 

à 6% ) sauf dans l’étude de salvarani et al , ou ils ont rapporté 5,1% de sacroiliite dans la RCH 

versus 2% dans la MC(57). 

La  sacro-iliite  isolée  sans  atteinte  périphérique  et  rachidienne  n’a  été individualisée  

qu’en 1964(53) .Elle est souvent considérée comme une spondylarthrite indifférenciée, de la quelle 

elle diffère par l’absence d’HLA27(31). 

L’atteinte est souvent symétrique (58)et se voit isolément sans signes rachidiens(59). La 

sacroiliite est habituellement asymptomatique et de découverte fortuite sur des radiographies 

standard chez des porteurs de MICI dans 18 % des cas (60)(photo4), par TDM dans environ 30% 

des cas (photo5), ou par IRM à un stade précoce où les anomalies sont infra radiologiques (61). 

Dans notre série, 15 patients ont une sacroiliite symptomatique alors que les radiographies 

systématiques des articulations sacro-iliaques ont permis la découverte de 6 cas de sacroiliite 

asymptomatiques soit 3 %. 
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Photo4: Radiographie de face du bassin avec aspect de sacroiliite 

bilatérale (50). 
 

 
 

Photo5 : Coupe tomodensitométrique du bassin montrant un aspect de 
sacroiliite bilatérale(50). 
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Radiologiquement, les atteintes sacro-iliaques sont classées selon les critères radiologiques 

suivants (Tableau XVIII). 

Tableau XVIII: Critères radiologiques des sacroiliites. 

Stade Aspect des sacro-iliaques 

I Condensation minime des berges 

II Pseudoélargissement des interlignes par disparition de 

l'ostéosclérose sous chondrale, discrètes ulcérations des berges 

III Condensation importante des berges, ulcérations sous 

chondrales 

IV Condensation majeure des berges, disparition de l'interligne : 

Ankylose 

 

Dans notre série, la majorité des patients avaient une sacroiliite stade II. 

a.2.Les Manifestations articulaires périphériques 

L'atteinte articulaire périphérique est généralement séronégative, affecte 5% à 10% des 

patients atteints de RCH et 10% à 20% des patients avec MC, touche le plus souvent les patients 

avec  atteinte colique, périnéale, et souvent corrélée à l’existence d’un érythème noueux, d’une 

stomatite, d’une uvéite et d’un pyoderma gangrenosum(40), on peut avoir 2 types d’atteinte 

périphériques : 

 L'arthropathie de type I : est oligoarticulaire, aiguë, asymétrique et migratrice touchant 

moins de cinq grosses articulations. Elle est   généralement corrélée à l'activité de 

l’atteinte  intestinale et évolue vers la guérison en moins de 10 semaines et est 

associée à l’HLA-B27, HLA-B35 et HLA-DR103. 

 L'arthropathie de type II : est polyarticulaire, symétrique, touchant généralement plus 

de  cinq articulations. Elle implique le plus souvent les métacarpophalangiennes. Elle 

est indépendante de l'évolution de la maladie intestinale et peut persister pendant des 
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années. Elle est associée à un risque accru d'uvéite et s'est avéré être associé à HLA-

B44  

b. Les manifestations cutanéo-muqueuses 

Les lésions cutanéo-muqueuses sont, avec les atteintes ostéo-articulaires, les plus 

fréquentes des manifestations extra-intestinales des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin(32). Les lésions dermatologiques que l’on peut observer sont très variées(1).  

On peut classer ces lésions selon leur physiopathologie, en distinguant les lésions dites 

«réactionnelles », les lésions granulomateuses au cours de la MC (62). 

b.1. Aphtes buccaux : 

        Ils sont observés chez 20% des malades atteints de MICI(63) (64). Dans notre série 6 

patients atteints avaient des aphtes buccaux soit 3%,dont 3 avaient une MC et 3 avaient une RCH . 

       L'association des aphtes et des MICI est bien connue. Les aphtes associés à la MC et à la RCH ne 

peuvent pas être différenciés cliniquement des aphtes communs(65), sur le plan clinique, il s’agit le 

plus souvent d’aphtes communs. Parfois, dans les MC, on observe une aphtose miliaire, des 

aphtes à tendance extensive dite géants ou des aphtes vulgaires. La relation avec l’évolutivité de 

la MICI est loin d’être constante (ce parallelism n’est noté que dans 10 % des cas). Les aphtes 

peuvent précéder les manifestations digestives(63). 

     Différents types cliniques peuvent être observés : 

 Les aphtes vulgaires : Ce sont des ulcérations de <1cm, à fond jaunâtre déprimé, à base 

infiltrée et pourtour cerclé par un liseré rouge, ils évoluent généralement par poussées de 

1 à 5 éléments, disparaissant en 1 à 2 semaines, sans laisser de trace. Ils siègent sur les 

lèvres, les joues, la face intérieure de la langue ou le plancher de la bouche (photo6)(66). 

 L’aphtose miliaire : comporte de très nombreux aphtes de petites tailles (< 1 mm), souvent 

confluents. 

 Les aphtes géants : dits «de sutton », sont des ulcérations larges, pouvant atteindre 5 cm 

ou plus, profondes, irrégulières, qui peuvent persister des mois et laisser des cicatrices 

rétractiles, mutilantes.      

Une aphtose bipolaire, avec atteinte génitale, peut survenir dans la       MC(67). 
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Photo6: aphtes buccaux(68) 

Le diagnostic est avant tout clinique. L’aphte doit être distingué d’une ulcération 

herpétique. Le diagnostic de maladie de Behcet doit être écarté en cas d’aphtose bipolaire. La 

biopsie est inutile, sauf si l’ulcération est particulièrement large et profonde et persiste quelques 

semaines, afin d’éliminer un carcinome(75). 
 

b.2. Érythème noueux (EN) : 

 L’erythème noueux est la manifestation cutanée la plus courante des MICI,elle affecte 

environ 3% à 8% des patients atteints de MICI(69) . 

 Dans notre série 7 patients atteints avaient un érythème noueux soit 4%,dont 5 avaient une 

MC et 2 avaient une RCH .L’atteinte est iléocolique chez 3 patients ,rectocolique gauche chez 1 

malade, pancolique dans un cas ,et rectale chez 2 cas . 

       La recherche d’une MICI n’est alors justifiée qu’en présence de symptômes digestifs (62). La 

poussée est le plus souvent unique à l’occasion d’une des poussées digestives(70), surtout 

pendant la première année d’évolution d’une MICI déjà diagnostiquée(15). Toutefois, il existe des 

formes récidivantes sur plusieurs années mais, il n’y a pas de corrélation entre l’intensité de la 

poussée digestive et la sévérité de l’atteinte cutanée(62). 
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 Cliniquement, cette hypodermite débute souvent par une fièvre à 38-39°C, et se présente 

sous l’aspect de nodules érythémato-violacés, chauds et douloureux, fermes et mobiles par 

rapport aux plans profonds. Leur taille varie de quelques millimètres à plusieurs centimètres et 

leur nombre de 2 à 50 ou plus (photo7)(71).  

 Ils sont situés sur les crêtes tibiales, autour des chevilles ou des genoux, plus rarement sur 

les cuisses, les faces d’extension des bras, la face ou le cou. la peau en regard, rouge au début, 

passe ensuite par différentes teintes, jaune puis verdâtre, comme un hématome.(72) 

 Le diagnostic est clinique(73),les nodules disparaissent en quelques semaines, des lésions 

nouvelles peuvent continuer d’apparaître pendant une dizaine de jours, la biopsie de ces lésions 

retrouve une panniculite(32). La présentation clinique peut être moins typique, surtout dans la 

MC, où l’on observe plus volontiers un faible nombre d’éléments, une atteinte parfois unilatérale 

ou une localisation à la face postérieure des jambes(74).  

 

Photo7 : érythème noueux  (62) 

b.3. Pyoderma Gangrenosum(PG) 

La pyoderma gangrenosum représente la deuxième manifestation cutanée la plus courante 

des MICIet la plus sévère, parfois plus invalidante que la maladie intestinale elle-même(64) 

(73).Elle est observée dans 3 à 8 % des cas (73).Elle plus fréquente au cours de la RCH (5 à 20%) 

que dans la MC (1% –2%) (12) (65).        

Dans notre série 5 patients atteints avaient un pyoderma gangrenosum soit 3%, dont 4 

avaient une MC et 1cas avait une RCH. 
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Généralement, il est associé à une atteinte colique étendue (73).Dans notre série ,l’atteinte est 

rectocolique gauche dans 3 cas, et iléo colique dans les 2 autres cas. 

Le Pyoderma Gangrenosum apparaît en moyenne après une dizaine d’années d’évolution de 

la MICI, le plus souvent au cours d’une poussée digestive(75). L’évolution peut également être 

indépendante ; dans 30 % des cas, le PG est récidivant (68) (75). Dans notre série, le PG est 

survenue après 1an, 2 ans, 5ans et 10ans d'évolution de la maladie digestive, la récidive a été 

marquée chez une patiente. 

Les lésions sont uniques ou multiples et sont favorisées, dans 10 % des cas, par un 

traumatisme local souvent minime(76) (77) ou un geste chirurgical(78). 

La lésion élémentaire est une pustule ou papulo-pustule évoluant parfois vers une bulle 

hémorragique. Les lésions initiales s’étendent rapidement, constituant de larges ulcérations 

arrondies extensives, peu profondes, à fond rouge, sans adénopathie ni lymphangite satellite. 

Leur fond est typiquement constitué de clapiers purulents fistulisés (photo8). Leur aspect 

impressionnant contraste avec leur caractère indolore ou peu douloureux et aseptique, 

l’apparition d’une douleur doit faire rechercher une surinfection(79).  

Les sites de prédilection sont les membres inférieurs (mollets, cuisses), les fesses et le 

visage (62) .Dans notre série, les 5 patients avaient un PG au niveau des jambes. 

D'autres localisations sont possibles, notamment au niveau des cicatrices, des orifices de 

stomies et parfois des muqueuses buccales ou génitales ; des atteintes profondes peuvent être 

observées (poumon, os, foie, rate, système nerveux central)(80) (81).  
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Photo8 : Pyoderma Gangrenosum (65) 

 

L’évolution des lésions cutanées est volontiers indolente, prolongée, capricieuse ; une 

cicatrisation inesthétique d’aspect gaufré et hyperpigmenté est fréquente(78). Des variantes 

cliniques ont été rapportées, particulièrement au cours des MICI, comme la forme vésiculo-

pustuleuse qui n’évolue pas vers l’ulcération (1) .  

Le diagnostic est essentiellement clinique. La biopsie cutanée réalisée, pour éliminer les 

diagnostics différentiels notamment les pathologies infectieuses, se fait sur une papule ou sur le 

versant papuleux des berges et montre, sous un épiderme nécrotique ou ulcéré, une infiltration 

massive du derme par des polynucléaires neutrophiles, avec parfois des images de vascularite 

leucocytoclasique (15) (81). 
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b.4.Psoriasis 

  Le psoriasis est une maladie auto-immune courante de la peau, caractérisée par une 

hyperkératose et une hyperprolifération des lymphocytes T (82). IL affecte environ 7% à 11% des 

patients atteints de MICI ,l'association des MICI avec le psoriasis est à la fois génétiquement et 

immunologiquement liée (75)(83). Dans notre série 4 patients atteints avaient un psoriasis soit 

2%, dont 3 avaient une MC et 1cas avait une RCH. 

Le psoriasis est plus fréquent chez les patients ayant une MC que chez ceux atteints d'une 

RCH(62). Il n'y a pas de relation entre l'évolution du psoriasis et l'activité des MICI(75),le 

prosriasis n'évolue pas de façon parallèle aux poussées digestives(62), son diagnostic précède 

généralement celui desMICI (75). 

Il existe différents phénotypes cliniques,il s'agit le plus souvent d'un psoriasis 

vulgaire(lésion chronique en plaque) (62),les éruptions en gouttes , psoriasis séborrhéique et 

lésions pustuleuses. 

Le diagnostic est essentiellement clinique. La biopsie cutanée réalisée en cas de doute de 

diagnostic (84) (85), sur le plan histologique, les lésions psoriasiques montrent une prolifération 

accrue des kératinocytes, avec de fortes augmentations du taux de renouvellement cellulaire ,ainsi 

qu'une expression de kératine qui ne sont pas présentes dans la peau dans les conditions 

physiologiques (86). 

Il n'y a pas eu jusqu'à présent  aucune étude comparant la gravité du psoriasis concomitante avec 

la MICI(83). 

b.5. Le syndorme de sweet(SS) 

Les MICI représentent une cause exceptionnelle de syndrome de Sweet (87).L'incidence des 

SS dans les MICI est beaucoup plus rare que celle des PG (75).Il semble être prédominante chez les 

patients atteints de la MC plutôt que chez ceux atteints de la RCH, le taux d'association étant 

respectivement d'environ 20% et 30 %(88).  

L'apparition du syndrome de Sweet chez les patients atteints de MICI est parallèle à 

l'activité de la maladie gastro-intestinale (86). 
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 Les patients atteints de MICI, en particulier la RCH , peuvent développer une variante 

pustuleuse de la SS, caractérisée par des pustules recouvrant des papules érythémateuses ou des 

pustules à base rouge (89). Chez les patients atteints de SS associés aux MICI, l'arthrite et les 

arthralgies sont souvent observées(90). 

Cette dermatose se caractérise par des papules ou des plaques érythémateuses infiltrées, 

bien limitées, d'apparition brutale, siégeant de façon asymétrique, au niveau des membres 

inférieurs, parfois du cou ou du visage. Une fièvre élevée, des arthralgies et une hyperleucocytose 

sont fréquemment associées(86). Histologiquement, il se traduit par un infiltrat neutrophile dense 

dans le derme réticulaire. L'une des caractéristiques qui permet sa différenciation des autres types 

de dermatose est l'absence de signes de vascularite leucocytoclasique(91) (92).  

L'évolution est favorable avec disparition des lésions sans cicatrice, en quelques semaines 

spontanément(93) (73) . 

b.6.Epidermolyse bulleuse acquise(EBA)  

30 % des épidermolyses bulleuses sont associées à une MICI(62),elle est plus fréquente au 

cours de la MC que dans la RCH(94) (95) . 

Il s’agit d’une dermatose bulleuse sous-épidermique d'origine auto-immune, principalement 

localisées dans les zones de frottement telles que les mains, les genoux et les pieds; les muqueuses 

peuvent également être impliquées(75)(68). 

 Cliniquement, l'EBA peut se manifester sous forme de vésicules et de bulles tendues, évoluant 

en érosions. Les vésicules peuvent être hémorragiques et guérissent généralement avec formation de 

cicatrice.Des caractéristiques inflammatoires, y compris l’érythème, les plaques urticariennes et un 

prurit peuvent survenir ,le début des symptômes gastro-intestinaux précède généralement ou se 

produit simultanément avec l’EBA(96) (97). 

 Le diagnostic d'ABE doit être confirmé par des études immunopathologiques, y compris 

l'immunofluorescence directe sur la peau périlésionnelle et l'immunofluorescence indirecte sur la 

peau tendue. L'immunofluorescence directe révèle des dépôts d'IgG (rarement IgA) et ou de C3 à 

la jonction dermo-épidermique, alors que l'immunofluorescence indirecte montre IgG (rarement 

IgA) et ou C3 au niveau du plancher de la peau tendue .une méthode immunoenzymatique a été 
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mise en place pour détecter les auto-anticorps circulants contre le collagène de type VII (75) (98) 

(73). 

 Le début des symptômes gastro-intestinaux précède généralement ou se produit 

simultanément avec l’ABE moins fréquemment (96) (97). 

c. Les manifestations oculaires 

c.1 Uvéites antérieurs 

 

Photo 9 : uvéite antérieur (68) 

c.2. Les épisclérites 

L'épisclérite survient chez jusqu'à 29% des patients atteints de MICI(33) (104). Dans notre 

série 9 patients atteints avaient une épisclérite soit 5%, dont 5 avaient une MC et 4 avaient une 

RCH. 

Il s’agit d’une inflammation de l'épisclère présentant une hyperémie de la conjonctive et de 

l'épisclère. Il est généralement indolore et peut se présenter sous des formes nodulaires ou 

diffuses(100), et peut être unilatéral ou bilatérale(68).Elle elle se déclenche de manière 

caractéristique lors de la poussée intestinale de la MICI(101). 

Cliniquement elle se manifeste par un œil rouge des symptômes d'irritation ou de brûlure. 

La douleur ou la sensibilité à la palpation sont fréquentes L'épisclérite n'est pas associée à une 

perte de vision, une photophobie ou une perte de la réponse pupillaire normale à la 

lumière(101). 
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L'examen oculaire révèle des plaques focales ou diffuses de rougeur au sein desquelles des 

plaques blanches de sclérotique peuvent être vues entre les vaisseaux épiscléraux dilatés 

(105).Les vaisseaux engorgés de l'épisclère sont superficiels et blanchissent avec une application 

topique de phényléphrine(106) (107).  

c.3. Les conjonctivites  

La conjonctivite est fréquemment observée chez les patients atteints de MICI,elle est la 

cause la plus fréquente des yeux rouges(105). 

Cliniquement  les patients présentent un œil rouge diffus et se plaignent souvent de 

démangeaisons, d'irritation et d'écoulement aqueux ou purulent. Cette condition n'est pas 

extrêmement douloureuse, les manifestations oculaires potentiellement graves des MICI peuvent 

imiter la conjonctivite et, par conséquent, être mal diagnostiquées(101). 

Dans notre série, 11 patients (6 RCH ; 5 MC) avaient une conjonctivite allergique, soit 6 % 

(3 % RCH; 3 % MC). 

d. Les manifestations hépatobiliaires 

d.1.La cholangite sclérosante primitive (CSP) 

La cholangite sclérosante primitive est la manifestation hépatobiliaire la plus courante de la MICI. 

L'association de la CSP aux MICI a été décrite pour la première fois en 1965(34), Environ 70% à 80% des 

patients atteints de CSP ont une MICI concomitante et environ 1,4% à 7,5% des patients atteints de MICI 

développeront une CSP (108). Dans notre série 6 patients atteints avaient une cholangite sclérosante 

primitive soit 3%, dont 5 avaient une RCH et 1cas avait une MC. 

  Le diagnostic de la CSP est généralement antérieur à la MICI,mais la PSC peut être diagnostiquée au 

fil du temps, après une proctocolectomie chez les patients atteints de la RCH(109). 

La cholangite sclérosante primitive est une inflammation chronique avec fibrose des voies 

biliaires intra et extra-hépatique d'évolution lente et imprévisible dont la complication la plus 

redoutable est le cholangiocarcinome(110). 

Elle est dix fois plus fréquente quand les lésions dépassent l'angle colique gauche que 

dans les formes distales(111). Dans notre série, l'atteinte est rectocolique gauche chez 2 patients, 

iléocolique chez 3 malades et rectale chez un cas. 
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Le diagnostic de la CSP peut être retenu en présence de 2 des 4 critères suivants, 

comportant au moins un critère radiologique ou histologique : 

 Critère biologique : Syndrome de cholestase. 

 Critère radiologique : Anomalies des voies biliaires intra et/ou extra hépatiques. 

 Critère histologique : Cholangite fibreuse et oblitérante.  

 Association à une autre maladie en particulier à une maladie inflammatoire du 

colon , à la fibrose rétropéritonéale ou médiastinale, à la thyroïdite de Riedel , à la 

pancréatite chronique, parfois elle accompagne un syndrome sec, une polyarthrite 

rhumatoïde, un lupus ou une hépatite auto-immune(112) (110) (37).  

Cliniquement, la CSP se traduit par une asthénie progressive, un ictère et un prurit. Le 

bilan trouve un syndrome de choléstase biologique avec une augmentation presque constante 

et souvent importante des phosphatases alcalines (113) 

Les éléments clé du diagnostic sont : 

 La cholangiographie rétrograde endoscopique montrant des sténoses, assez diffusément 

réparties, courtes et annulaires, séparées de segments normaux ou modérément dilatés. 

 L'histologie hépatique qui montre une fibrose concentrique, une inflammation 

péricanalaire, une oblitération canalaire, et une paucité des voies biliaires avec 

prolifération néocanalaire. 

Schématiquement, trois formes de CSP sont définies par l'extension des lésions : 

 La CSP globale où on trouve des signes typiques cholangio-graphiques et histologiques. 

 La CSP des petites voies biliaires (La péricholangite) de diagnostic histologique. 

 La CSP des grosses voies biliaires de diagnostic radiologique avec des lésions 

cholangiographiques typiques(114) (115) (110). 
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Photo10 : Cholangite sclérosante primitive visualisée par CPRE (68) 

 

d.2.L’hépatite granulomateuse  

L'hépatite granulomateuse est une manifestation hépatique rare de la maladie de crohn 

estimée à moins de 1 % (116), qui dans certains cas suivent l'activité de la maladie intestinale. Les 

patients sont généralement asymptomatiques(116) (117) (34),mais peut se manifester par la 

fièvre,l’ictère,les masses hépatiques inexpliquées lors des tests d'imagerie ou des élévations 

asymptomatiques des enzymes cholestatiques telles que la phosphatase alcaline (117) (118) 

(119). 

Le diagnostic repose sur la biopsie qui est caractérisée par la présence des granulomes 

(119) (34). Les granulomes dans le foie semblent refléter des granulomes dans l'intestin(120),les 

diagnostics différentiels tels que la malignité et l'infection doivent être exclues en premier(8). 
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d.3.L’hépatite chronique auto-immune (HAI) 

L’ hépatite active chronique auto-immune survient dans 1% des cas de MICI, 

principalement dans la RCH (116). Inversement,l'incidence des MICI chez les patients atteints 

d’HAI varie entre 4% et 30% (116). 

L'hépatite auto-immune est une maladie hépatique à médiation immunitaire dont les 

symptômes non spécifiques tels que fatigue, nausées, douleurs abdominales et arthralgie, les 

patients peuvent présenter des symptômes et des signes hépatiques plus typiques, notamment un 

ictère, une hépatite aiguë ou une insuffisance hépatique mineure(121) . 

Sa presentation est souvent dominée par un syndrome de cholesatse Clinique et biologique 

avec en particulier l’augmentation des phosphatases alcalines sériques  (122)  (123) , le diagnostic 

de l'HAI repose sur des paramètres cliniques, biochimiques, immunologiques et histologiques 

(34). Ces critères consistent en la présence d’auto d'anticorps, des taux élevés d'IgG, des preuves 

histologiques d'hépatite, Une confirmation histologique est souvent requise pour le 

diagnostic(124) (125). 

Il n'y a pas de relation entre l'activité du l'hépatite et la gravité ou l'activité de la colite  

(116). 

e. Les manifestations thromboemboliques  

Les accidents thromboemboliques sont fréquents au cours des MICI par rapport à la 

population générale, leur fréquence est de 10% à 13% chez les patients atteints de MICI(126).  

Une activation de la cascade de coagulation et une agrégation plaquettaire lors d'une 

inflammation systémique sont observées dans les MICI. Les patients atteints de MICI ont un risque 

plus de 3 fois plus élevé de développer une thromboembolie veineuse (127) (128).  

Il s'agit principalement de thromboses veineuses et plus rarement de thromboses 

artérielles (129)(130). La majorité des accidents thromboemboliques sont les thromboses 

veineuses profondes tandis que d'autres localisations de thrombose veineuse étaient rares. 

l'incidence est un peu plus élevées chez les patients atteints dela MC (129) , il s’agit d’une cause 
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importante de morbidité et de mortalité chez les patients atteints de MICI(131) . Dans notre série 

2 malades de crohn avaient une thrombose veineuse soit 1%. 

La thrombose peut être veineuse de siège varié (membre inférieur, pelvis, tronc porte, cerveau , 

vaisseaux mésentériques, poumon , vaisseaux sus hépatiques  ou artériels, elle siège principalement au 

niveau des vaisseaux cérébraux et coronaires (128) (130).  

Les thromboses veineuses de la MICI sont en corrélation avec l'étendue et localisation de la 

maladie;la plupart d'entre eux surviennent sans preuve de facteurs provoquants (132) (133) (129) 

.Les MICI compliquées (fistule, sténose, abcès) (132) (134), l'utilisation de corticostéroïdes (135) et 

l'hospitalisation récente pour MICI (136)sont toutes associées à un risque accru de thrombose 

(126).Le risque de thrombose était plus élevé pendant les poussées et les périodes d'activité 

chronique par rapport aux périodes de rémission de la maladie, Ils se reproduisent aussi 

fréquemment après le premier épisode (126). 

Dans notre série, elle siège au niveau cérébral chez une patiente et au niveau des membres inférieur 

dans l’autre cas. 

La thrombose veineuse est l’oblitération plus ou moins complète d’une veine par un thrombus 

constitué à partir d’une coagulation intra vasculaire localisée(129). 

Cliniquement la thrombose débute souvent par une douleur spontanée ou provoquée par l’appui, une 

fièvre modérément élevée, un pouls accéléré de façon progressive, avec la présence d’œdème blanc chaud 

dur, ne prenant pas le godet, et la présence du signe de Homans. Le diagnostic positive repose sur 

l’échodoppler veineux. 

La thrombose veineuse cérébrale peut se manifester de manière très variée. Les symptômes les plus 

communs étant les céphalées , les crises comitiales, les déficits neurologiques focaux, les troubles de la 

conscience et l’œdème papillaire(129) (128). 

L’imagerie cérébrale permet le diagnostic de la thrombose et la visualisation des complications 

parenchymateuses, qui sont inconstantes (œdème, hémorragie).  
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Le diagnostic repose généralement sur la TDM cérébrale dans certains cas, lorsque le 

diagnostic ne peut être affirmé avec certitude, une IRM cérébrale ou une angiographie 

conventionnelle peut être nécessaire(137).  

f. Les manifestations pancréatiques  

f.1. la pancréatite chronique(PC) : 

 Ball et al ont été les premiers à décrire la relation entre les MICI et la pancréatite chronique. 

Le risque de pancréatite semble être légèrement plus élevé avec la MC que pour la RCH (35). 

Morphologiquement, la pancréatite chronique dans les MICI se caractérise par la présence 

d'anomalies des canaux pancréatiques, parfois un schéma pseudotumoral; et dans la plupart des 

cas, absence de calcification parenchymateuse(138). se produisent avant ou peu après le début de 

la MICI(139).elle est le plus souvent asymptomatique(140),l'atteinte pancréatique peut survenir en 

l'absence de toute lésion hépatique, dans ce cas, la PC est indolore et non calcifiante, mais 

responsable d'un syndrome de malabsorption marquée (141). Lorsqu'une wirsungographie 

rétrograde est pratiquée, les canaux pancréatiques apparaissent normaux ou sont le siège 

d'anomalies minimes (142). L'aspect aréolaire du pancréas en échoendoscopie pourrait être un 

argument supplémentaire pour le diagnostic de la PC. Les causes habituelles de la PC (alcool, 

traumatisme, tumeurs, mucoviscidose, hyperparathyroïdie, pancréatite familiale) sont absentes. 

Il a été suggéré que la pancréatite chronique associée à la RCH diffère de celle observée 

chez MC par la présence d'une atteinte plus fréquente des voies biliaires,la perte de poids et la 

sténose du canal pancréatique principal (143).  

f.2. la pancréatite aiguë (PA) 

La pancréatite aiguë est une manifestation extra-intestinale importante des MICI. Le risque 

estimé semble être 4,3 fois plus élevé pour les personnes atteintes de la maladie de Crohn et 2 

fois plus élevé pour la RCH, par rapport à la population générale(144)(145). 

Cliniquement, les symptômes de la PA peuvent parfois être difficiles à différencier de ceux 

causés par l'activité des MICI ou par ses complications , De plus des élévations légères à modérées 

de l'amylase, de la lipase ou des deux sont fréquemment observées chez les patients atteints de 

MICI, même pendant les phases inactives (146) (147) .  
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Le diagnostic repose sur la présence d'au moins deux des trois critères de diagnostic: 

douleur pancréatique,un taux élevé de lipase ou d'amylase sérique (supérieur à 3 fois la limite 

supérieure de la normale) et des modifications de la tomodensitométrie abdominale, en absence 

des autres causes de la pancréatite aiguë (lithiase biliaire, alcool, hypercalcémie, 

hypertriglycéridémie(148).Ces critères sont parfois difficiles à appliquer dans les MICI, car les 

douleurs abdominales dues à la pancréatite peuvent être difficiles à différencier de celles causées 

par les MICI actives. De plus, une lipase élevée asymptomatique est retrouvée chez 7% des 

patients atteints de MICI(138).  

Le diagnocstic précède le plus souvent  les manifestations cliniques et le diagnostic de la 

maladie de la MICI sous-jacente(144). 

La relation entre l'étendue et la durée de la pancréatite n’est pas bien établie(149). 

g. Les manifestations hématologiques  

L’anémie survient chez 18% à 32% des patients attaints de MICI .Le mécanisme de l’anémie 

est multifactorielle , inflammatoire , carentiel, toxique, auto-immun . 

g.1.Anémie hémolytique auto immune (AHAI) 

L'anémie hémolytique auto-immune (AHAI) est un type d'anémie rare observé le plus 

souvent  chez les patients atteints de la RCH , Cette association a été décrite pour la première fois 

en 1955 par Lorber et al ,elle résulte de la liaison d'anticorps aux globules rouges avec ou sans 

activation du complement.Leur prevalence est comprise entre 0,2% et 1,7% (150) (151). 

Cliniquement, elle se manifeste par des Signes d'anémie notamment l’asthénie la dyspnée 

d'effort, et plus rarement, par l’ictère et les urines foncées en cas d'hémolyse sévère (37) (30).  

Le diagnostic étiologique de l'AHAI repose sur le test de coombs direct,il présente une 

spécificité élevée mais une faible sensibilité, il permet souvent la détection d'anticorps liés aux 

érythrocytes , il est positif dans 0,7 % des cas sans qu'il soit toujours associé à une hémolyse 

(37) (150). 

L'AHAI peut survenir avant, après ou au moment du diagnostic de la MICI. Même lorsque la 

relation potentielle entre l'activité de la maladie et la survenue de l'AHAI n'est pas claire, une 

corrélation avec l'extension de la maladie a été démontrée dans plusieurs études (150). 
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g.2.Purpura thrombopénique   

La purpura thrombopénique immunitaire est caractérisé par un taux faible de plaquettes 

sanguines, des mégacaryocytes normaux à augmentés au myélogramme en absence de 

splénomégalie, son association au MICI est rare(152). Dans presque tous les cas, la MICI  précéde 

ou coïncide avec le début de la thrombopénie à médiation immunitaire ,la diminution du nombre 

de plaquettes est fréquemment observée au cours l'exacerbation aiguë de la MICI (153) (154), 

l'activité du purpura thrombopénique est en corrélation avec la gravité de la MICI l’atteinte est le 

plus souvent colique étendue (152). 

           Le tableau clinique peut être très diversifié, on trouve généralemnt la fièvre et les troubles 

digestifs qui inaugurent souvent la maladie. Les manifestations neurologiques (déficits moteurs), 

rénales (insuffisance rénale,l’anurie), hématologiques (anémie hémolytique sévère, 

thrombopénie)(155). 

Le diagnostic est basé sur les antécédents médicaux, les résultats physiques, les examens 

paracliniques comprennent la numération formule sanguine, le dosage d’anticorps,le frottis sanguin 

(afin d’évaluer la présence des schizocytes, la morphologie et la quantité des plaquettes) (156).Les 

examens paracliniques comprennent la numération formule sanguine, le dosage d’anticorps,le frottis 

sanguin (afin d’évaluer la présence des schizocytes, la morphologie et la quantité des 

plaquettes)(153). 

h. Les manifestations cardiaques 

h.1. la myocardite 

          La myocardite est définie comme une inflammation des myocytes et du tissu interstitiel .Les 

patients atteints de MICI ont un risque plus élevé de développer une myocardite que la 

population générale Cela peut s'expliquer par la médiation auto-immune générée par 

l'exposition aux auto-antigènes (157) (158). 

          Il n’existe pas de forme clinique ou anatomopathologique typique de myocardite liée à une 

MICI (158) Les patients peuvent présenter des symptômes similaires à ceux du syndrome 

coronarien aigu, de l'insuffisance cardiaque (insuffisance cardiaque compensée ou nouvelle 

apparition), les arythmies, le choc cardiogénique, ou la mort subite (159). 
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L’évolution peut être  parallèle ou indépendante de la MICI,et parfois très à distance d’une 

poussée de celle-ci(76). 

           La myocardite associée aux MICI peut fréquemment se présenter sous deux formes 

histopathologiques: la myocardite lymphocytaire aiguë / chronique et la myocardite à cellules 

géantes(160). 

Le diagnostic de myocardite repose sur des examens paracliniques de sensibilité et spécificité 

variables : 

 Sur le plan biologique,il existe habituellement un syndrome inflammatoire,une 

augmentation de la troponinémie qui signe l’existence d’une souffrance myocardique .Sur le 

plan électrique,on peut retrouver à l’ECG des anomalies de la repolarisation  (négativation 

de l’ondeT,sus-ou sous décalage ST) ,mais également des troubles du rythme ventriculaire 

ou supraventriculaire (161) (160). 

 Sur le plan morphologique, l’échographie cardiaque reste l’examen de première intention 

afin de détecter une diminution des capacités contractiles ventriculaires ou un 

épanchement péricardique. (161) (160).L’IRM,examen de deuxième intention,est sûrement 

la technique non invasive la plus sensible pour le diagnostic de myocardite quand le 

contexte clinique est évocateur et que l’échographie cardiaque est normale.En cas de 

myocardite,l’injection du gadolinium au temps tardif permet de mettre en évidence un 

rehaussement intramyocardique, un œdème interstitiel et l’absence de systématisation 

coronaire éliminant ainsi un accident ischémique(161) (162) .La place de la biopsie 

myocardique n’est pas encore complètement établie à ce jour (158). 

h.2.  la péricardite  

La péricardite est une  inflammation des feuillets du péricarde avec épanchement 

péricardique (péricardite liquidienne) ou sans (péricardite sèche)(157),elle représente la 

manifestation cardiovasculaire la plus courante dans les MICI  (163), elle a été signalée au cours 

des MICI pour la première fois en 1996, l'incidence de la péricardite est légèrement plus élevée 

dans la RCH par rapport à la MC(164). 
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          La plupart des cas de péricardite sont associés à une atteinte colique         dans la MC et la 

RCH(165). 

La péricardite survient généralement avec des poussées, comme elle peut se produire avec une 

poussée ou être complètement indépendante d'une poussée(165). 

         Le tableau clinique comprend la fièvre, l’altération de l’état général, syndrome grippal, la 

dyspnée, l’auscultation peut trouver un frottement péricardique, un assourdissement des bruits de 

cœur ou une diminution du choc de pointe(28) (159). 

Le diagnostic repose sur l'électrocardiogramme qui peut être normal, ou pathologique (des 

modifications intéressantes le plus souvent la repolarisation qui sont concordantes diffuses et 

labiles), l’echocardiographie-doppler ,la radio thorax le recours à la ponction péricardique  peut être 

indispensable (166)voire même la biopsie péricariquecardique(167). 

La plupart des cas de péricardite sont associés à une atteinte colique dans la MC et la 

RCH(165). 

Il est courant que les patients atteints de péricaridite associés aux MICI aient d'autres 

manifestations extra-intestinales au moment de leur présentation avec une péricardite(165). 

i. .Les manifestations rénales 

Il intéressent environ 4 – 23% des patients atteints de MICI , ces manifestations 

comprennent la La néphrite tubulo-interstitielle ,la glomérulonéphrite, la protéinurie tubulaire,et 

l’amylose. 

i.1.La néphrite tubulo-interstitielle 

            La néphrite tubulo-interstitielle est une lésion des tubules rénaux et de l'interstitium qui induit 

une réduction de la fonction rénale(38). La forme chronique est associée aux  maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin, des études récents ont prouvé la relation entre les maladies du tractus 

gastro-intestinal et lésions tubulo-interstitielles, confirmant le néphrite tubulo-interstitielle en tant 

que manifestation extra-digestives chez les patients atteints de MICI, associé le plus souvent  à la 

maladie de crohn (29).Elles est diagnostiquée avant ou simultanément de la MICI (168). 
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            La symptomatologie de la néphrite tubulo-interstitielle peut être non spécifique et les 

symptômes sont souvent absents sauf en cas d'insuffisance rénale. De nombreux patients 

développent une polyurie et une nycturie (168) (169).  

            Le diagnostic repose sur l’augmentation des marqueurs tubulaires qui est liée à l’activité 

de la maladie(168).l’échographie rénale qui peut montrer des petits reins avec des zones 

cicatricielles et asymétriques, la biopsie rénale n'est pas souvent pratiquée afin d'établir le 

diagnostic, mais elle contribue à caractériser la nature et la progression des affections tubulo-

interstitielles au cours des MICI (168) (169). 

i.2.la Glomérulonéphrite(GN) 

La glomérulonéphrite est une forme d'implication rénale chez les patients atteints de MICI , 

qui est définie comme inflammation non suppurative des capillaires glomérulaires résulte d’un 

mécanisme immun(168) . 

Le tableau clinique comprend l'hématurie, l'oligurie , la protéinurie, et l'œdème(170) (171).Les 

patients ont souvent une insuffisance rénale sévère avec une créatinine sérique élevée, L'histologie 

varie d'une glomérulonéphrite à lésions minime à une glomérulonéphrite rapidement progressive,la 

GN chez les patients atteints de MICI est  lié au dépôt de complexes immuns montré par l’ 

immunofluorescence(172). 

Il n'y a pas d'association avec la durée de la maladie cependant, il existe une corrélation avec 

une inflammation active dans les intestins (173) 

i.3.Protéinurie tubulaire  

       Un grand nombre d'essais cliniques montrent que le dysfonctionnement tubulaire proximal 

est une caractéristique clinique courante chez les patients atteints de MICI, qui se manifeste sous 

forme de protéinurie tubulaire (174) (175) (176). C’est une manifestation extra-intestinale rare 

mais grave avec une prédominance chez les patients atteints de la maladie de Crohn(177).  

Le tableau clinique comprend la modification d’aspect des urines , les oedèmes , comme 

elle peut être asymptomatique(38) .Les marqueurs biologiques tels que l'alpha-1 -microglobuline, 

N-acétyl-bD-glycosaminidase , bêta-2-microglobuline, et cystatine C ont montre la corrélation la 

maladie intestinale et lésions tubulaires. L'apparition de ces marqueurs tubulaires dans l'urine 
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indique une diminution de la réabsorption et peut être utilisée comme un marqueur sensible des 

dommages tubulaires (175) (176) (178) (29).L'évaluation de l'activité de la maladie intestinale doit 

toujours reposer à la fois sur l'observation clinique et sur ces marqueurs(175).la protéinurie 

tubulaire est dépendante de l'activité de la maladie dans la maladie Crohn et la rectocolite 

hémorragique(175), et son étendu suit le cours intestinal de la MICI sous-jacente(175)(178). 

i.4.L’amylose  

L’incidence de l’amylose au cours des MICI est proche de 1% (32). Dans notre série on n’a 

pas relevé de cas d’amylose. Elle apparaît aussi bien au cours de la MC qu’au cours de la RCH. 

Dans la MC, le taux sérique du précurseur de la protéine AA (SAA ou sérum amyloïde A protein) 

peut être élevé (76) et semble corrélé à l’activité de la maladie. Mais ce n’est pas suffisant pour 

juger du risque de développement d’amylose. Elle apparaît plusieurs années après les premiers 

signes de la maladie. 

La topographie des dépôts amyloïdes au cours de la MC compliquée d’amylose est de 

type secondaire hépato-spléno-rénale mais n’excluant pas les lésions digestives en particulier 

intestinal. Ces dépôts peuvent s’intriquer au sein du même territoire avec des lésions de la MC 

ou au contraire siéger à distance. L’atteinte hépatique est longtemps bien tolérée et a surtout 

une traduction biologique (augmentation des phosphatases alcalines et diminution de la clairance 

de BSP). 

L’atteinte est plus fréquente et elle se traduit par une protéinurie avec ou sans 

syndrome néphrotique (76).  

j. Les manifestations broncho-pulmonaires  

j.1.Bronchectasie 

 La bronchectasie est la manifestation pulmonaire la plus fréquente, elle est associée le 

plus souvent à la RCH(179), sa fréquence est de 22%(86). Dans notre série 3 malades de RCH 

avaient une bronchectasie soit 2%. 

  Il s’agit d’une augmentation anormale du calibre des bronches, permanente et irréversible, 

associé à une fibrose du parenchyme pulmonaire peribronchique (180). 
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             Cliniquement la bronchectasie trouve la bronchorrhée, la bronchite répétée les râles 

bronchiques ou crépitants(68) (181). 

 Le diagnostic dépend de la visualisation des changements typiques, soit 

radiographiquement soit anatomiquement. La bronchiectasie est parfois évidente sur les 

radiographies thoraciques de routine, mais le diagnostic est généralement établi à l'aide d'une 

tomodensitométrie haute résolution(182). La caractéristique clé de la bronchectasie sur les 

scanners est l’élargissement des diamètres bronchiques, où les bronches apparaissent plus 

grandes que l'artère qui l'accompagne (le signe de la chevalière)(182) (68).elle est diagnostiquée 

dans quelques jours à plusieurs années après l'apparition de la MICI(183). 

j.2.bronchite chronique  

la bronchite chronique est la 2 ème manifestations pulmonaires la plus fréquente(179), 

leur fréquence est de 20%(86). Dans notre série 2 malades avaient une bronchite chronique dont 

un malade de crohn et un malade de RCH. 

 Elle est définie par l’hypersécrétion de la muqueuse bronchique,et  qui se manifeste par 

une toux et une expectoration des expectorations survenant presque tous les jours pendant au 

moins 3 mois de l'année et pendant au moins 2 années consécutives, lorsque d'autres causes 

pulmonaires ou cardiaques de la toux productive chronique ont été exclus(182) (68) (184), au 

cours des MICI certains patients atteints de bronchite chronique peuvent avoir une toux non 

productive et certains peuvent avoir une dyspnée fonctionnelle(179) (182).  

L’examen physique trouve le plus souvent des râles sibilants en expiration forcée, ainsi 

que la diminution du murmure vésiculaire(181). 

Le diagnostic est clinique avec une tomodensitométrie normale(138).L’exacerbation 

parallèle des symptômes intestinaux et bronchiques a été observée,la bronchite chronique est 

produite après la proctocolectomie dans certains cas. En effet, elle semble survenir plus souvent 

après une colectomie(86). 

j.3.Pneumopathie interstitielle 

 Il s’agit d’une atteinte de l’interstitium qui s’épaissit et devient moins souple pouvant 

évoluer vers une insuffisance respiratoire ou une fibrose pulmonaire(185), associé fréquemment à la 
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RCH au cours des MICI (186) , en dehors des pneumopathies interstitielles liées à la sulfasalazin et 

à la mésalamine(186). 

           Cliniquement se manifeste par la dyspnée d’effort, la toux sèche, et la douleur thoracique, 

plus rarement les râles crépitants (186)  (184). 

  Le diagnostic repose sur la présentation clinique, la TDM à haute résolution, le lavage 

broncho-alvéolaire et peut nécessiter une biopsie pulmonaire (185). Les résultats radiographiques 

peuvent aller d'opacités focales à des infiltrats diffus, à des opacités pleurales et à des 

bronchogrammes aériens sur le scanner thoracique .Le développement de la pneumopathie 

interstitielle est parallèle à celui de l'activité de la maladie intestinale et aux autres manifestations 

extra-digestives(138) 

j.4.Laryngo-trachéite  

La laryngo-trachéite dans les MICI  est extrêmement rare et peut présenter une obstruction 

des voies respiratoires dans n'importe quel groupe d'âge, il est associé le plus souvent à la MC (187). 

           L'atteinte laryngo-trachéale dans les MICI  peut présenter une toux, un enrouement, un 

stridor et une détresse respiratoire et le tirage inspiratoire .La symptomatologie fluctue au cours 

de la journée, pouvant se détériorer ou s’améliorer rapidement. 

Le diagnostic est clinique les examens paracliniques ne sont pas nécessaires pour faire le 

diagnostic, mais ils peuvent aider au diagnostic et permettent d’éliminer d’autres diagnostics(184) 

, elle se caractérise par la présence  des granulomes non caséeux et épithélioïdes, qui peuvent se 

manifester par un épaississement nodulaire au cours des MICI (188). 

j.5.Sténose trachéale  

         La sténose trachéale est fortement associée à la RCH (184) correspond à une diminution 

progressive et permanente du calibre de la trachée. Elle est consécutive à l’altération organique 

des parois par un tissu néoformé inflammatoire ou fibreux et sténosant(180)  

Cliniquement elle se manifeste par un essoufflement, une dysphonie et une toux 

(189)(190). Il peut souvent être identifié par l'histoire, complété par la les radiographies 

thoraciques et la tomodensitométrie (TDM) peuvent montrer un rétrécissement de n'importe 

quelle partie de la trachée, avec un épaississement de la paroi trachéale circonférentielle à la TDM 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 70 - 

(191). Une évaluation laryngoscopique est nécessaire pour la confirmation. La muqueuse peut 

présenter un aspect pavé similaire à celui observé dans les intestins affectés (192). Une 

exacerbation parallèle des symptômes intestinaux et trachéale est souvent observée(86). 

j.5.la pleurésie 

              La pleurésie se définit comme la présence de liquide dans l’espace habituellement situé 

entre la plèvre viscérale et la plèvre pariétale(193).Peu de cas de pleurésie associés aux MICI ont 

été rapportés dans la littérature.La pleurésie seul est une manifestation rare et est le plus souvent 

associé à la péricardite au cours des MICI. La pleurésie a associé le plus souvent à la MC, elle peut 

suivre l’apparition de la maladie intestinale, comme elle peut être présente au moment de son 

diagnostic (181) (184). 

              Les signes cliniques peuvent associer une dyspnée et une douleur thoracique souvent 

aggravée par la toux, l'inspiration profonde et les changements de position et pouvant irradier à 

l'épaule homolatérale. L'inspection peut révéler une diminution de l'ampliation thoracique du côté 

de l'épanchement. À la palpation, la transmission des vibrations vocales est nulle ou atténuée. La 

percussion, met en évidence une matité,a l'auscultation, l’existance de frottement pleural(194). 

Le diagnostic est confirmé par la radiographie des poumons et la ponction pleurale (193).Le 

liquide pleural au cours des MICI est un exsudat contenant des neutrophiles et peut être 

hémorragique(181). 

k. Les manifestations neurologiques 

k.1.la névrite optique 

La névrite optique est une inflammation du nerf optique se situant en arrière du globe 

oculaire(195). Plusieurs  études ont montré que les patients atteints de MICI ont des taux plus 

élevés de démyélinisation et de névrite optique  (196). Cette association entre les MICI et la névrite 

optique  est vraie même avant l'utilisation d'anti-TNF alfa (197). 

Les patients atteints de MICI avec une névrite optique présentent un flou visuel, ou une 

perte de vision décroissante sur une période de quelques heures à plusieurs jours, mais elle est 

souvent accompagnée de douleurs rétrobulbaires, parfois aggravées par les mouvements 

oculaires et la nuit(198), l’examen clinique trouve un trouble pupillaire afférent ,le fond d’œil peut 
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être normal au début, avec présence d’un scotome central .secondairement, la papille se décolore 

ce qui témoigne de l’atrophie optique (199)(200). 

k.2.la sclérose en plaques(SEP) : 

La sclérose en plaques est caractérisée par une atteinte inflammatoire du système nerveux 

central dont la conséquence est la destruction des gaines myéliniques des axones accompagnés 

d'une cicatrice gliale, l'ensemble formant des plaques de sclérose disséminées dans le cerveau et 

la moelle épinière (201). Elle est fréquemment associée aux MICI, en particulier à la RCH , selon 

plusieurs études (Rang et al., 1982; Sadovnick et al., 1989; Purrmann et al., 1992; Buccino et al., 

1994; Kimura et al., 2000; Pandian et al., 2004; Bernstein et al., 2005; Gupta et al., 2005)(202). 

La SEP et la MICI partagent une épidémiologie, un âge de diagnostic, une évolution clinique 

et une répartition géographique similaires, ce sont des maladies inflammatoires chroniques avec 

exacerbations et rémissions, il est difficile d'identifier avec certitude laquelle d'entre elles a 

précédé l'autre, et ainsi de déterminer la prévalence réelle d'une au cours de l'autre(203). 

Les manifestations cliniques sont polymorphes,dont la névrite optique rétro-bulbaire, la 

baisse de l’acuité visuelle, le flou visuel, les signes sensitives,les signes moteurs,les signes 

vestibulaires, les troubles statiques ,les troubles psychique,et les troubles génito 

sphénctériens(204) . 

Le diagnostic de SEP repose sur le caractère multifocal des lésions et sur le mode évolutif par 

poussées. Toutefois, la mise en évidence d'une dissémination dans le temps et dans l'espace peut 

être absente, notamment au début de l'affection et dans les formes progressives primaires. Le 

diagnostic positif peut donc être étayé par certains examens paracliniques (IRM, étude du LCR, 

potentiels évoqués) mais il est indispensable d'éliminer d'autres affections pouvant rendre compte 

d'une atteinte neurologique centrale compatible avec le diagnostic de SEP(205) (203). 
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IV. TRAITEMENT  

1. Traitement médical des MICI : 

 But : 

L’objectif principal d’un traitement médical des MICI est de soulager les 

douleurs d’éviter l’apparition de l’inflammation dans le tube digestif et d’arriver à la 

cicatrisation de la muqueuse (206). 

Il n’existe actuellement aucun traitement garantissant la guérison, mais des 

médicaments et des options thérapeutiques efficaces, permettant de réduire sensiblement 

les symptômes existants(206).  

 Moyens : 

 Dérivés salicylés : 

 La mésalazine : (L’acide 5-aminosalicylique ) : 

A montrer une efficacité supérieure au placebo dans la maladie de Crohn active (207). 

 

Elle est également efficace dans la prévention de récidive postopératoire et dans 

le maintien de la rémission obtenue médicalement surtout pour les formes iléales 

pures (208). 

Elle est recommandée à dose de 3 à 4 g/jour et est relativement bien tolérée. 

Cependant, il était rapporté des cas de toxicité rénale, ce qui conduit à proposer une 

surveillance régulière de la créatinine chez les malades sous traitement prolongé à 

base de mésalazine.Les formes rectales de mésalazine (Pentasa®, Rowasa®, ivasa®) se 

destinent aux formes basses de la rectocolite hémorragique. 

L’efficacité des spécialités à base de mésalazine est rediscutée en période de 

poussées, en particulier devant des lésions intéressant la partie terminale de l’intestin 

grêle et du côlon. Elles ont toute leur place  dans le traitement d’entretien durant les 

phases de rémission(4).  
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 La Sulfasalazine (Salazopyrine 500 comprimés gastrorésistants): 

La sulfasalazine (Salazopyrine®) est un principe actif contenant à la fois un anti- 

inflammatoire (mésalazine), et un  antibactérien (sulfapyridine), utilisé lorsqu’une 

composante bactérienne associée à l’inflammation est suspectée. Des effets 

indésirables hématologiques ou cutanés ont été décrit (209). 

La sulfasalazine est notamment employée lorsqu’une spondylarthropathie 

accompagne une MICI (210). 

Et aussi utilisée dans la RCH et dans la MC à localisation colique en traitement 

d'attaque des poussées et de prévention des rechutes. Les posologies conseillées sont 

de 2 g/j en traitement d'entretien et peuvent varier de 4 à 6 g/j pendant un à deux 

mois en traitement d'induction. 

 L’olsalazine (Dipentum 250 mg gélules; Dipentum 500 mg comprimés): 

La fréquence d'apparition importante d'effets indésirables  

observée sous sulfasalazine, a motivé la création d'un dimère de 

(5-ASA) , l'olsalazine. Dipentum possède une AMM uniquement dans le traitement 

d'attaque et d'entretien de la RCUH. Son efficacité connaît une forte variabilité (211). 

 Les Glucocorticoïdes :  

Les glucocorticoïdes constituent une arme thérapeutique puissante dans le 

traitement de poussées modérées à sévères de MICI. Les voies locales et orales sont 

généralement réservées aux traitements d'attaque des poussées modérées. La forme 

parentérale (IM ou IV) est souvent un recours en cas de poussées sévères. 

 Corticoïde à effet systémique : 

La prednisolone (Solupred®) et la prednisone (Cortancyl®) sont les corticoïdes 

administrés par voie orale les plus employés dans le traitement des MICI. 

Classiquement, la posologie de 1 mg/kg/j est utilisée en traitement d'attaque 

des poussées modérées à sévères, permettant d'obtenir plus de 90% de 

rémissions cliniques à partir de la septième semaine de traitement (212). 
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L'administration de bétaméthasone (Célestène®) par voie intramusculaire est 

alors une alternative possible. L'arrêt de la corticothérapie doit être progressif 

avec une décroissance des doses sur plusieurs semaines. 

La situation de corticodépendance justifie l'utilisation 

d'immunosuppresseurs, avec en première intention l’azathioprine. 

 Corticoïdes topiques : 

Dans les formes rectales ou recto-sigmoïdiennes, le traitement local par les 

corticoïdes sera indiqué en cas de résistance ou d'intolérance aux suppositoires ou aux 

lavements de dérivés salicylés. Les corticoïdes employés par voie basse sont : la 

bétaméthasone (Betnesol, soluté rectal), l'acétate d'hydrocortisone (Colofoam, 

mousse rectale) et la prednisolone (Solupred comprimés effervescents), 20 à 80 

mg/j dissous dans 100 ml de sérum physiologique et administré sous forme de 

lavement. Lorsque la muqueuse est très inflammatoire, les corticoïdes locaux 

bénéficient d'une absorption forte et le passage systémique devient conséquent, 

c'est pourquoi des cas d'insuffisance surrénalienne aiguë ont été décrits suite à leur 

interruption brutale (212). 

 Corticoïde à action locale : 

Le budésonide (Entocort®) est un glucocorticoïde ayant une indication dans le 

traitement de la MC. Le budésonide, administré par voie orale, est formulée sous 

forme de micro-granules gastrorésistantes ayant une libération contrôlée au niveau 

iléo-caecale. Cette formulation est adaptée au traitement des poussées d'intensité 

légère à modérée des formes iléo-coliques droites de la MC(213). 

 Corticothérapie intraveineuse : 

Dans les poussées graves de colite, la corticothérapie intraveineuse 

administrée selon le protocole de Truelove est la base du traitement. En revanche, 

les corticoïds n’ont aucun effet dans traitement d’entretien, quelle qu’en soit la 

dose, et quel qu’en soit le type (213). 
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 Les immunosuppresseurs : 

Les immunosuppresseurs occupent aujourd’hui une place importante dans le 

traitement des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI). (214). 

 Les thiopurines : L’azathioprine (Imurel) et la 6-Mercaptopurine (Purinethol) :  

Ils ont une efficacité prouvée sur la maladie de Crohn active mais  ils agissent de 

façon retardée. Ce qui explique que leur efficacité est meilleure dans le maintien de la 

rémission dans les formes sévères ou corticodépendantes, et dans les manifestations 

anopérinéales (215) (216). 

L’azathioprine est donnée à la dose de 2 à 2,5mg/kg/j et la   mercaptopurine est 

donnée à la dose de 1,5mg/kg/j. 

Leurs effets indésirables limitent leur usage prolongé. Ils sont peu fréquents de 

l’ordre de10% des cas. Représentés essentiellement par les dépressions médullaires et 

certaines complications hépatiques parfois graves, ce qui impose une surveillance 

trimestrielle du bilan hépatique et d’une numération formule sanguine. 

En plus des risques d’intolérance digestive, de poussées aiguës de pancréatite et des 

lymphomes (217) (218). 

 méthotrexate : 

Le méthotrexate, à dose immunosuppressive, est recommandé, hors AMM, dans 

les formes chroniques des MICI pour maintenir une phase de rémission, notamment 

dans la maladie de Crohn (219). 

Il nécessite une contraception efficace vue son risque tératogène. Si son délai 

d'action est plus rapide que les thiopurines, de l'ordre de 3 à 4 mois, son effet est 

moins prolongé. Il est administré par voie intramusculaire, à dose de 25 mg/semaine 

(214) (215). 

  Ciclosporine : 

Dans la maladie de Crohn chronique active, une étude contrôlée en double 

aveugle versus placebo a montré l’efficacité à court terme de la ciclosporine par voie 
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orale chez 59% des malades. Le délai d’action était rapide, le plus souvent après 2 

semaines de traitement. En revanche, de faibles doses de ciclosporine par voie orale 

n’étaient pas efficaces dans le maintien de rémission ni dans la prévention des 

récidives. Cette molécule a également été utilisée avec un certain succès, par voie 

intraveineuse, dans le traitement des colites graves de Crohn ainsi que des fistules ne 

répondant pas aux autres traitements (214). Les effets indésirables sont nombreux : 

hypertension artérielle, paresthésies, tremblements, crises d’épilepsie en cas de 

surdosage(217). 

Le risque d’infection est augmenté en cas d’association à une corticothérapie ou 

à l’azathioprine (210). 

 Tacrolimus: 

Le tacrolimus est comparable à la cyclosporine en termes de mécanisme d’action 

et d’effets secondaires. Il est utilisé pour traiter les cas graves de maladie de Crohn et 

de la colite ulcéreuse, une hospitalisation n’est pas impérative. Le mode 

d’administration du tacrolimus est oral(220). 

 La biothérapie : 

 Les anti-TNF 

Les traitements anti-TNF ont considérablement modifié le décours des MICI. 

Ces agents peuvent à la fois induire et maintenir une rémission prolongée en cas de 

maladie modérée à sévère (221). 

 Infliximab (Remicade®) : 

L’infliximab (IFX, REMICADE) est un anti TNFalfa qui représente la première 

thérapie biologique largement utilisée dans la MC. Il donne une amélioration clinique, 

biologique et histologique significative et assez rapide sur la MC luminale active, et 

permet aussi de maintenir sa rémission. Dans les MC réfractaires au traitement 

conventionnel, l’efficacité de l’infliximab est plus importante lorsque les patients sont 

traités par l’azathioprine (222). 
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L’infliximab est autorisé pour le traitement des enfants, des  

jeunes (6–17 ans) et des adultes atteints d’une maladie de Crohn  

au stade grave ou d’une colite ulcéreuse moyennement grave (215). 

 Certolizumab Pegol (Cimzia®) : 

Le certolizumab pegol est utilisé chez les patients atteints de la maladie 

de Crohn qui n’ont pas suffisamment réagi à un traitement conventionnel. Le 

certolizumab pegol est un inhibiteur du TNF alpha qui bloque l’activité de la 

protéine TNF-α (facteur de nécrose tumorale), un élément naturel du système 

naturel, et peut aider à soulager les symptômes de la maladie de Crohn(223). 

 Golimumab (Simponi®) : 

Le golimumab est un anticorps monoclonal humain qui est homologué pour 

le traitement de différentes maladies auto-immunes. Parmi celles-ci figure la MC 

avec activité moyenne à élevée. Le golimumab est destiné aux patients adultes qui 

ne réagissent pas suffisamment à une thérapie conventionnelle (y compris les 

corticostéroïdes et la 6-mercaptopurine (6-MP) ou l’azathioprine (AZA), aux patients 

adultes qui ne tolèrent pas ces thérapies ou qui ont une contre-indication médicale 

vis-à-vis d’une de ces thérapies(224). 

 Anti integrine 

 Vedolizumab (Entyvio®) : 

Le Vedolizumab est le traitement de la maladie de Crohn active modérée à 

sévère chez les patients adultes présentant une réponse insuffisante ou une perte de 

réponse ou une intolérance à un traitement conventionnel ou par anti-TNFα 

(antagoniste du facteur de nécrose tumorale alpha). 

Lors de la RCH et de la maladie de Crohn, un sous-groupe de cellules 

inflammatoires migre dans le tissu intestinal et engendre, avec d’autres composants 

du système immunitaire, une inflammation qui, à long terme, peut entraîner une 

lésion du tissu intestinal. Pour que ces cellules puissent migrer hors du sang dans le 
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tissu intestinal, elles doivent se fixer aux cellules des vaisseaux sanguins dans 

l’intestin. Pour ce faire, elles ont besoin d’aides à la fixation spécifiques, appelées 

«intégrines». Le vedolizumab se fixe de manière ciblée sur de telles intégrines sur 

les cellules inflammatoires dans le sang et les occupe. Par ce biais, ces cellules 

inflammatoires ne peuvent pas migrer dans l’intestin. Par conséquent, l’activité 

inflammatoire dans le tissu intestinal est atténuée(225). 

 L’ustekinumab (Stelara®) 

L’ustekinumab inhibe l’activité de l’IL-12 et de l’IL-23 en bloquant la liaison de 

ces cytokines à leur récepteur, l’IL-12Rβ1, exprimé à la  surface de cellules 

immunitaires, il est indiqué dans le traitement de la MC active modérée à sévère, chez 

les adultes en échec à l’infliximab, à l’adalimumab et au védolizumab, ou qui sont 

intolérants, ou qui ont une contre-indication à ces traitements. 

 

 Les inhibiteurs de Januskinases(anti-JAK) 

 Tofacitinib: 

Le tofacitinib est un anti-JAK non sélectif,il inhibe à la foisJAK1, JAK2et JAK 3et il bloque 

l’action de nombreuses cytokines pro-inflammatoires entraînant une immune suppression 

profonde: l’interleukine (IL)-2, IL-4, IL-6, IL-7, IL-9, IL-15,IL-21 et interferon(IFN)-γ c’est le 

traitement de la RCH modérée à sévère pour obtenir une rémission(226). 

 Filgotinib et upadacitinib 

Le filgotinib et l’upadacitinib inhibent spécifiquement JAK1et bloquent la différenciation des 

cellules lymphocytaires vers les voies Th1et Th2 utilisé dans la MC modéré à sévère(227). 

 Les antibiotiques : 

Le rôle principal de l'antibiothérapie correspond au traitement des 

complications infectieuses au cours des MICI. Elle est justifiée en première ligne 

dans le traitement d'une MC fistulisée (228). Le métronidazole (Flagyl®), agissant 

principalement sur les germes anaérobies et inhibant la phospholipase A, et la 
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ciprofloxacine, ayant une action ciblée sur les bactéries Gram négatif, représentent 

de part ces caractères les deux molécules les plus utilisées(229). 

 La Nutrition entérale et parentérale, régime sans résidus: 

Une nutrition artificielle permet de rétablir le bilan électrolytique et 

nutritionnel chez les patients en poussée. La nutrition parentérale exclusive permet 

la mise au repos absolu du tube digestif en cas de poussées sévères de MICI. La 

nutrition entérale partielle est également un support nutritionnel indispensable 

après une colectomie ou une résection étendue du grêle. 

Un régime diététique sans fibres, appelé régime sans résidus, permet de 

court-circuiter les étapes précoces de la digestion, et ainsi permettre une meilleure 

tolérance du tube digestif vis à vis des aliments. Ce régime permet aussi 

d'améliorer le confort digestif des patients en période de poussée. Cependant, ce 

régime doit rester transitoire et la diversification alimentaire pourra être élargie 

progressivement dès la rémission afin d'éviter les carences nutritionnelles. Le rôle 

du diététicien est capital dans ces pathologies afin de transmettre aux patients des 

règles de diététiques adaptées à chacun d'eux en fonction de l'évolution de leur 

maladie (période de poussée/rémission), de leur traitement (corticothérapie), de 

leur poids (perte ou prise de poids), et de leurs antécédents (résection chirurgicale, 

stomie)(230). 

 Les règles hygiéno-diététiques: 

Dans la MC, l'arrêt du tabac est fondamental. En effet, il supprime le risque 

évolutif au cours de la MC et aurait la même efficacité dans le traitement que la prise 

d'azathioprine ou d'un corticoïde (231). 

 La psychothérapie : 

Les évènements de vie stressants sont souvent retrouvés à l'origine d'une 

poussée de MICI, de même, le stress agit comme un facteur aggravant d'une poussée. 
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Face à ces constats, la proposition d'un soutien psychologique adapté est recommandée 

chez les patients le désirant(230). 

 Antalgiques, antispasmodiques, ralentisseurs du transit : 

Les antalgiques, en dehors des anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) jouent 

un rôle important dans les poussées de MICI. 

Si les antalgiques de palier I et II sont généralement suffisants, certaines poussées 

sévères nécessitent le recours aux morphiniques. 

Les antispasmodiques, tels que le phloroglucinol (Spasfon), le pinavérium 

(Dicetel), témonium (Viscéralgine Forte) sont également largement utilisés dans le 

traitement symptomatique des poussées de MICI. Les antidiarrhéiques tels que le 

lopéramide sont à éviter lors des poussées car ils favorisent la stase colique et le risque 

de mégacôlon toxique. Cependant, ils présentent un intérêt majeur dans les suites de 

résection intestinale lorsque le transit est fortement accéléré(232) 

 

2. Traitement chirurgical des MICI: 

 Principe  

La chirurgie est indiquée en urgence avant tout traitement médical en cas de perforation, 

colectasie, syndrome toxique ou hémorragie abondante, de même en cas d’échec du traitement 

médical intensif. 

Pour la maladie de Crohn, les indications de la chirurgie en urgence sont l'hémorragie, la 

perforation intestinale, l’obstruction intestinale et l’abcès, en outre de la résistance au traitement 

médical intensif. La principale option chirurgicale utilisée dans le cadre de l’urgence est la 

résection anastomose la plus limitée possible du segment du tube digestif atteint (233). 

En dehors de complications, la chirurgie ne doit pas être envisagée comme le dernier 

recours en cas d’échec des traitements médicamenteux, mais bien comme une option 

thérapeutique se discutant à chaque étape de la prise en charge d’une poussée sévère de MICI. 
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Il s’agit du traitement qui a permis de réduire la mortalité de la CAG, à condition de ne pas 

être proposé trop tard (234). Une étude américaine récente portant sur 7108 colectomies a 

confirmé ces données : la mortalité est significativement plus élevée chez les malades qui ont une 

durée d’hospitalisation plus longue avant la chirurgie. Ainsi une étude d’Oxford a montré qu’il y a 

un risque accru de complications post opératoires si la chirurgie est retardée au-delà de huit jours 

après le traitement médicamenteux (235). 

La colectomie subtotale avec iléostomie et sigmoïdostomie représente le premier temps 

opératoire de choix en cas de colite aiguë grave sur maladie inflammatoire (236). 

Le choix des procédés opératoires est basé sur le principe de la colectomie totale, avec ou 

sans conservation rectale (237). 

Le geste opératoire doit obéir à une règle de simplicité technique excluant les sutures en 

milieu septique, les gestes longs et compliqués chez des patients en état critique. 

Les avantages de la colectomie subtotale sont nombreux : c’est une intervention rapide, 

relativement simple et sûre, réalisable par un chirurgien généraliste, qui permet de sevrer 

progressivement le patient de toute corticothérapie. 

Le bas sigmoïde ne doit pas être laissé fermer dans l’abdomen car le risque de désunion 

est très important en raison d’une paroi friable, hémorragique et épaisse, d’une pullulation 

intraluminale et d’une imprégnation cortisonique fréquente chez un patient dénutri et anémique. 

Les conséquences d’une ouverture du moignon rectal dans la cavité péritonéale seraient 

désastreuses. 

L’avantage d’apporter le segment colique en sigmoïdostomie est de permettre le contrôle 

de l’évolution muqueuse et surtout la réalisation d’irrigations antérogrades ou rétrogrades du 

segment exclu si la maladie persiste sur cette courte portion(237). 

3. Traitement spécifique des manifestations extra-digestives des MICI  
a) Moyens 

Pour la plupart des manifestations extra-digestives des MICI, le pilier de la thérapie est le 

traitement de la colite active sous-jacente. Cependant, certaines manifestations extra-digestives 
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suivent un cours clinique indépendant de l'activité des MICI et nécessitent un traitement spécifique 

(238). 

 Acide ursodésoxycholique(AUDC) 

L’AUDC est un acide biliaire hydrophile épimère 7βde l’acide chénodésoxycholique. 

Physiologiquement, il représente environ 1 à 3 % des acides biliaires. Sous traitement, il devient 

l’acide biliaire prédominant en inhibant la résorption intestinale des acides biliaires endogènes. Il 

stimule le transfert des protéines de transport dans leur cible membranaire, par des voies de 

signalisation post-transcriptionnelles. Ce mécanisme permet de rétablir la sécrétion 

hydroélectrolytique de bicarbonates, d’acides biliaires et de bilirubine qui en découlent. Par 

ailleurs, il s’oppose aux effets toxiques et immunomodulateurs des acides biliaires endogènes. 

Son effet cytoprotecteur (anti-apoptotique) est bénéfique à la fois pourles cholangiocytes et pour 

les hépatocytes. Il s’agit du traitement de première intention, chez tous les patients ayant une 

CBP.Il est administré à la posologie de 13 à 15mg/kg/jour en une prise ou deux. Son efficacité a 

été largement étudiée. Il est bénéfique sur l’amélioration des tests biochimiques, ralentit la 

progression histologique et l’apparition des signes d’hypertension portale.Et enfin, il améliore la 

survie sans transplantation.(239).L’effet bénéfique du traitement semble maximal lorsqu’il est 

instauré lors de la phase précoce de la maladie, et poursuivi au long cours. Dans les maladies 

précoces, en cas de réponse biochimique, la survie sans transplantation est identique à celle de la 

population générale(240).Il est habituellement poursuivi à vie. Très peu d’effets indésirables sont 

rapportés: prise de poids d’environ 3 kg la première année, perte de cheveux et, rarement, 

diarrhées et flatulences. Ils sont responsables d’un arrêt du traitement dans moins de 20 % des 

cas. Il n’y a aucune donnée suggérant une tératogénicité. 

 AINS  

Les AINS sont des médicaments qui agissent sur la douleur, la fièvre et l'inflammation en 

général en inhibant l'action des cyclo-oxygénases (COX 1 et COX 2), impliquées dans la synthèse 

des prostaglandines qui ont un rôle majeur dans la réponse inflammatoire. Ils sont appelés "non-

stéroïdiens" pour les distinguer des dérivés des glucocorticoïdes comme la 
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Cortisone(241).l’utilisation des AINS est trop controversée car pouvant induire un risque élévé de 

pousée et d’hospitalisation, une méta-analyse récente n’a pas relevé de complication (242). La 

prudence reste de mise et d’AINS devront  être utilisés pendant une courte durée .Les inhibiteurs 

de la COX2 représentent une bonne altérnative avec moins d’effets indésirables(243) (244) (11). 

 Le paracétamol  

Le paracétamol est un analgésique antipyrétique d’efficacité comparable à celle de 

l’aspirine mais sans effet anti-inflammatoire. L’absorption du paracétamol est plus importante au 

niveau de l’intestin grêle que de l’estomac. Ceci explique que l’absorption dépend directement du 

temps de vidange gastrique, elle sera alors diminuée par la prise d’aliments mais aussi par la 

position allongée Son pouvoir inhibiteur sur les cyclo-oxygénases est plus faible que celui des 

AINS et des salicylés. Le paracétamol est utilisé en première intention dans le traitement de la 

douleur faible à modérée à une posologie usuelle de 500 mg à 1 g par prise toutes les 6 h sans 

dépasser 4 g par 24 h(241). 

 Corticoïdes locaux  

Les collyres à base de corticoïdes sont d’action locale anti-inflammatoire et antiallergique 

puissante. Ils ont une bonne pénétration conjonctivale, sclérale, cornéenne, et au niveau de 

l’humeur aqueuse mais très faible au niveau du vitré , ce qui peut augmenter la pression 

intraoculaire induire un glaucome. Ils ne doivent jamais être utilisés sans un diagnostic précis car 

ils risquent d’aggraver certaines infections oculaires et provoquer des troubles visuels 

graves(101). 

 Les héparines 

Les héparines sont des polysaccharides sulfatés de tailles variables qui exercent leur 

activité anticoagulante de façon indirecte en se liant à l’antithrombine par l’intermédiaire d’une 

séquence spécifique pentasaccharidique. La liaison entre cette séquence pentasaccharidique et 

l’antithrombine induit un changement de conformation de l’antithrombine et accélère 

l’inactivation des enzymes de la coagulation. Si les chaînes d’héparine ont une longueur 

importante (> 18 monosaccharides), la thrombine et le FXa sont inactivés de façon équivalente 
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alors que, lorsque la longueur des chaînes est plus courte, le FXa sera principalement 

inactivé(245). 

 Les anti vitamines K  

Les AVK sont des médicaments anticoagulants utilisés par voie orale. ils interfèrent avec le 

cycle de la vitamine K au niveau hépatique et empêchent la transformation en formes 

biologiquement actives de quatre facteurs de la coagulation (facteurs II, VII, IX et X) et de deux 

inhibiteurs physiologiques (les protéines C et S), réduisant ainsi l’activité coagulante de ces 

protéines(246). 

b.Indications: 

Nous limitrons les indications à la prise en charge des manifestations extra-digestives. 

 

b) Les spondylarthrites ankylosantes  

Sur le plan thérapeutique, plusieurs points peuvent être soulignés: 

La contre-indication classique des AINS dans les MICI, du fait de leur implication dans le 

déclenchement des poussées(31), car elles sont responsables d’ulcérations intestinales comme 

l’ont bien montré des études récentes (247).  

Mais cette contre-indication est difficile à respecter lorsqu’il existe un rhumatisme axial 

symptomatique.une prise de courte durée (par ex. , 2 semaines) ne semblent pas provoquer 

d'exacerbations(248) . Dans notre série, le recours aux AINS n’était pas nécessaire chez chez la 

plupart de nos patients.  

La Salazosulfapyridine, dont le principe actif est la Sulfasalazine, est efficace à la dose de 3 à 

6g/j(31), mais quasi uniquement lorsqu’il existe des atteintes périphériques par contre, la portion 

5-aminosalicylée (5-ASA) du médicament n'est pas efficace (249) (250). 

Les corticoïdes systémiques sont efficaces dans la SPA, mais à des posologies généralement 

plus élevées que dans la PR. Ce qui pose le problème de corticodépendance et de tolérance 

comparable à ceux rencontrés dans les MICI. Les infiltrations de dérivés cortisoniques ont un effet 

symptomatique appréciable mais utilisées en dernier recours(31) (251). 
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L’Azathioprine est réputée peu efficace, alors que le Méthotrexate est plus préféré en cas de 

formes périphériques réfractaires.En cas de non amelioration ou d’intolérance les anti TNF 

(infliximab ou adlimumab)(47). 

L’efficacité de l’Infliximab dans la SPA (252)est remarquable, notamment dans les formes 

axiales pour lesquelles on ne dispose d’aucun traitement de fond. Le golimumab et le cetrozumab 

sont également considerer en cas de perte de réponse à l’infliximab(253). 

c) Les sacroiliites  

Le traitement est surtout symptomatique reposant sur : Les antalgiques à base de 

paracétamol à raison de 2 à 3g/j, associés aux AINS lors des poussées inflammatoires ils sont 

soupçonnés  d'aggraver leur symptomatologie, mais ceci reste encore sujet de controverse(46).  

De nombreux travaux sont en faveur de l’efficacité de la Salazopyrine | (salazo sulfate 

pyridine) à la posologie moyenne de 2g/jour. A la difference de ce qui est admis pour l'intestin, 

c'est la partie sulfapyridine de la molécule qui serait efficace dans les manifestations 

articulaires.(62) 

 En cas de douleur importante insomniante, le recours aux antalgiques de niveau II est 

possible(249).  

Les corticoïdes surtout les infiltrations locales sont indiqués en cas de sacroiliites tenaces 

.En cas d’échec de ces traitement ,les anti TNF alfa. 

d) l’atteinte articulaire périphérique 

l’atteinte articulaire périphérique est sensible à la thérapeutique prescrite pour la maladie 

intestinale notamment les salicylées, surtout la Salazopyrine qui a un effet positif sur les arthrites  

(252). 

D’autres médicaments peuvent être prescrits : 

 Les antalgiques : Dans le cas de manifestations articulaires modérées sans modification 

de l’atteinte digestive. 

 Les AINS : Elles peuvent engendrer des ulcérations et des hémorragies digestives (70), 

(13), (31). Elles augmentent le risque de déclenchement des poussées de MICI  (14). 
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Leur utilisation doit donc être, s’il est nécessaire, de très courte durée. Les AINS (Anti-

cox 2)  sont contre-indiqués au cours des MICI (70) 

Dans notre série, 15 patients étaient mis sous antalgiques de plus du traitement de la 

maladie intestinale sous-jacente .les autres n’avaient pas besoin de traitement de leurs 

manifestations extra-digestives car ils ont répondu au traitement de la MICI. 

 Les corticoïdes utilisés en cas de résistance aux AINS et en cas d’atteinte articulaire 

intense à raison de 20 à 40 mg /j pendant une durée plus brève qu’au cours des 

poussées digestives (31). Ces atteintes mono et oligo-articulaires constituent une 

excellente indication aux traitements locaux par infiltration de corticoïde. 

 La sulfasalazine peut être utilisée à la dose de 2 à 3g/j comme traitement de fond dans 

les formes articulaires chroniques (254). 

e) Les aphtoses buccales 

Les lésions buccales répondent le plus souvent au traitement de fond de la MICI 

cependant, certaines lésions nécessitent un traitement spécifique local en bains de bouche 

Pluriquotidiens à base d'Acide Acétylsalicylique (250-500 mg dans 50 ml d’eau avant chaque 

repas), de Xylocaine en gel à 5%, de Bétaméthasone en tablettes ou de Tétracyclines. Une carence 

en folates ou en fer doit être systématiquement recherchée et corrigée. Les formes sévères ou 

récidivantes peuvent bénéficier de la Colchicine (1 mg/j ), de la Thalidomide (100 mg /j), voire les 

corticoïdes généraux (255) (256) (257) (258). Dans notre série, l'aphtose buccale a régressé 

spontanément. 

f) L’érythème noueux(EN)  

En général, le traitement de la poussée digestive guérit l’EN en quelques jours ou 

semaines. L’alitement ou la contention veineuse semble réduire le risque d’apparition de 

nouveaux nodules (73) (259). 

 D’autres traitements peuvent être discutés dans les formes très symptomatiques ou 

dissociées par rapport aux signes digestifs : 

 La Colchicine : 2 mg /j pendant 3 jours, puis 1 mg /j pendant 2 à 4 semaines. 

 Les AINS: Indométacine 25-75 mg /j pendant 3 semaines (62). 
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Dans notre série, chez 4 patients, l'EN a régressé sous traitement de la poussée. 

L'alitement et les antalgiques étaient nécessaires chez les 3autres. 

 

 

g) Pyoderma gangrenusom  

Le traitement est local et général : 

 Le traitement local comporte des antiseptiques, des pansements gras ou humides, sans 

détersion intempestive car toute agression cutanée est susceptible de déclencher une poussée 

et toute excision chirurgicale doit être proscrite.  

 Le traitement général se base surtout sur la corticothérapie selon deux modes 

d’administration : Par voie orale (Prednisone 1 à 2 mg/kg/j) ou en bolus intraveineux 

(Méthylprédnisolone 1g/j pendant 5 j) avec un relais par la voie orale. 

Dans les formes sévères évolutives ou en cas de corticorésistance, la ciclosporine peut être 

utilisée (62) 

L’infliximab a montré une efficacité dans le traitement du PG. 

Les interventions chirurgicales (colectomie, coloproctectomie ), n’entraînent pas une 

amélioration définitive de l’atteinte cutanée (260). 

Nos patients ont reçu de la corticothérapie et de l'antibiothérapie générale en plus des 

soins locaux, un patient a été mis sous anti TNF-alfa. 

h) Les uvéites  

Le traitement des uvéites est une urgence du fait du risque visuel. Il est essentiellement 

local : Cycloplégique (Atropine) et les corticoïdes locaux sont les principaux traitements de 

l'uvéite,  ils empêchent avec succès la cécité ou la perforation cornéenne (261) (101).  Un certain 

nombre d'études décrivent les anticorps anti-TNF-alfa (infliximab) comme un traitement réussi 

(262) (263) (261)  

Dans notre série, les cas d'uvéites antérieures étaient traités par corticothérapie locale. 
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i) Les épisclérites  

L’épisclérite est traitée par  L'application de compresses fraîches et / ou de 

glucocorticoïdes topiques qui peuvent être suffisante en conjonction avec un traitement approprié 

de la MICI sous-jacente si elles sont invalidantes, elles seront traitées par corticothérapie générale 

: 1mg/kg/j pendant 2 à 3 semaines (68). L’infliximab a montré une efficacité dans le traitement 

des cas réfractaires d’épisclérite associé aux MICI (264) (101). Nos 3 patients ont reçu des 

corticoïdes locaux. 

j) La cholangite sclérosante primitive  

Le traitement se base essentiellement sur l'acide urso-désoxycholique , qui améliore le bilan 

biologique hépatique, ralentit l'évolution des lésions biliaires et freine la progression vers la fibrose, 

tant dans la CSP que dans la péricholangite (265) (114). 

Le prurit est traité par la cholestyramine . S'il est réfractaire ou si le patient présente une 

neuropathie xanthomateuse douloureuse, les plasmaphérèses sont alors indiquées. 

Quand la bilirubinémie est >34 micromol/l, le déficit en vitamines liposolubles est certain et la 

correction des troubles est alors nécessaire(266) (267) (115).  

Elle sera alors à base de : 

 Suplémentation en vitamine D  

 Apport alimentaire d'au moins 1,5 g/j de calcium. 

 Régime pauvre en graisses (< 40 g/j). 

 Correction des troubles de coagulation : la vitamine K en parentérale. 

 Vitamine E 

L'infliximab n’a montré aucune éfficacité dans le traitement de la CSP (268). 

La proctocolectomie n'a pas d'effet sur la CSP  et seule la transplantation hépatique peut 

assurer un traitement global de la maladie, elle a une survie à 5 ans de 85% à 90%. La récidive de la 

maladie dans l'allogreffe est cependant une complication reconnue chez environ 20% des patients subissant 

une transplantation(269) (270). 

Dans notre série, tous nos patients ont été mis sous acide urso-désoxycholique. 
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k) Les thromboses veineuses des membres inférieurs  

le traitement associe un repos au lit strict dont la durée est en fonction du type de TVP, une 

contention, et des anticoagulants(271).  L’héparinothérapie est le traitement initial de la maladie 

thromboembolique veineuse (246) (245). Il est débuté dès la suspicion clinique et en l’absence de 

contre-indication au traitement anticoagulant. Par l’administration d’un bolus à la dose de 80 UI/kg 

(246). Ce bolus est ensuite poursuivi par l’administration intraveineuse continue à la dose initiale 

de18 UI/kg/h. Le contrôle de l’efficacité s’effectue 6 heures après la mise en route de la perfusion et 

est vérifié 6 heures après chaque changement de posologie afin de maintenir un TCA entre 2 et 3 

fois le témoin ou une héparinémie entre 0,3 et0,6 U antiXa/ml(245). Le relais par l’héparine calcique 

sous-cutanée est ensuite pris. Les HBPM s’administrent en une ou deux injections par jour. Le 

contrôle de l’activité anti-Xa est effectué toutes les 2 à 3 semaines pendant toute la durée du 

traitement. L’introduction des AVK se fait habituellement dès le premier jour du traitement 

héparinique pour permettre un relais suffisamment long (4 à 5 jours), La surveillance du traitement 

AVK se fait par l’INR qui doit se situer dans une zone thérapeutique comprise entre 2 et3(245). 

l) Les thromboses cérébrales 

Le traitement symptomatique repose sur le traitement  anticomitial en cas de crise 

d’épilepsie, antalgiques pour les céphalées, antiœdémateux en cas d’hypertension intracrânienne. 

le traitement antithrombotique repose sur l’héparine, qui est prescrite en pratique dès que le 

diagnostic est confirmé, Il n’y a pas de consensus sur les modalités, le type (héparine non 

fractionnée ou héparine de bas poids moléculaire) ou la durée de l’héparinothérapie. Après 

quelques jours en l’absence de d’aggravation clinique, le relais est généralement pris par les 

anticoagulants per os(137) (272). 

m) Les bronchites chroniques  

Le traitement de la bronchite chronique repose sur les bêta-agonistes à courte durée 

d'action pour contrôler le bronchospasme et pour soulager la dyspnée ,et le bromure 

d'ipratropium pour améliorer la toux (273) (182).Les antitussifs centraux tels que la codéine et le 

dextrométhorphane sont recommandés pour le soulagement symptomatique à court terme de la 

toux(68). 
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n) .La bronchectasie  

Le traitement repose sur les bronchodilatateurs pour améliorer la bronchodilatation et 

améliorer la clairance mucociliaire, les antibiotiques pour prévenir et traiter les infections 

récurrentes, la kinéséthérapie réspiratoire pour mobiliser les sécrétions, et les  mucolytiques , 

parfois, une intervention chirurgicale est nécessaire . La chirurgie doit être limitée aux patients 

dont l’atteinte est locale et qui n'ont pas répondu au traitement médical. L'objectif du traitement 

est généralement d'améliorer la toux, les expectorations et  la dyspnée et de prévenir la 

progression des lésions des voies respiratoires (68) (274). 
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Les manifestations extra-intestinales des maladies inflammatoires chroniques sont fréquentes, 

multiples et variées. Elles sont parfois plus préoccupantes que la maladie elle-même. 

Elles sont dominées par trois atteintes principales : 

 Les atteintes ostéo-articulaires qui sont les plus fréquentes, constituées essentiellement 

par : 

  Les arthrites périphériques qui apparaissent généralement dés les premières 

poussées digestives et les accompagnent souvent. Elles touchent les grosses 

articulations des membres supérieurs et inférieurs et se manifestent le plus 

souvent par des accès d'arthralgies dont l'évolution est bénigne. Ces atteintes 

régressent sans laisser de séquelles. 

  Les sacroiliites qui sont généralement asymptomatiques. Leur diagnostic est 

radiologique et nécessite de ce fait une recherche systématique par les 

radiographies des articulations sacro-iliaques. 

  La SPA est beaucoup moins fréquente. 

Une prise en charge précoce grâce à leur recherche systématique en cas de MICI permettra 

d'éviter des déformations très handicapantes pour les patients. 

 Les atteintes cutanéo-muqueuses sont très variées. L'érythème noueux, le Pyoderma 

Gangrenosum et l'aphtose buccale sont les plus fréquemment observés. Le caractère 

privilégié de leur association à la maladie inflammatoire chronique est reconnu. 

 Les atteintes oculaires sont assez fréquentes, elles sont souvent négligées puisqu'elles 

n'influencent pas significativement le pronostic vital de la MICI. Cependant, elles mettent 

en jeu le pronostic fonctionnel de l'œil. Ces atteintes oculaires sont dominées par les 

uvéites, leur diagnostic précoce permet leur prise en charge ce qui permet de préserver 

l’œil. 

Les autres atteintes extra-intestinales des maladies inflammatoires chroniques sont plus 

rares ou de diagnostic moins aisé : les manifestations hépato-biliaire, pancréatiques, cardio-

vasculaires, thromboemboliques, auto-immunes, rénales, neurologiques et hématologiques. 
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La pathogénie des atteintes systémiques de ces MICI n'est pas univoque et fait intervenir des 

mécanismes de nature inflammatoire, auto-immune, infectieuse. 

Leur évolution est le plus souvent parallèle à la poussée digestive, mais elles peuvent avoir 

une évolution indépendante. 

Elles sont généralement sensibles au traitement de la maladie digestive. Néanmoins, leur 

survenue peut nécessiter parfois une modification de la stratégie thérapeutique. 

Enfin, les manifestations extra-digestives des maladies  inflammatoires chroniques doivent 

être reconnues et recherchées malgré leur polymorphisme afin d'optimiser leur prise en charge 

qui doit être pluridisciplinaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 94 - 

 

 

 

 

 

 

 

 

ANNEXE

 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 95 - 

                               ANNEXE 1 :Fiche d’exploitation  

 

Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) au 

sein du service d’Hépato-gastroentérologie du CHU MOHAMMED 6 de MARRAKECH 

Identité : 

IP :………………                                                             NO :……………………. 

NOM :………..                                                              Prénom :………………. 

Age :………….ans                 sexe : M F origine géographique    :.............. 

Antécédents : 

Médicaux : HTA  Diabète 

 Autre :………………… 

Chirurgicaux : OUI  NON 

 Si oui lesquels 

Habitude toxique :  tabagisme actif ;passif  

  Durée : ……………. ; sevré ;non serve  

  Autre :……………….. 

Cas similaire dans la famille de MICI : OUI  NON    

                                                                           Si OUI     RCH OU    CROHN  

Cas similaire de maladie cœliaque : OUI  NON  

Cas similaire de maladie dysimmunitaire : OUI  NON  

Données cliniques : 

 Mode de révélation des manifestations extra-digestives 

 Inaugural  oui non 

 Si OUI /Délai d’évolution des symptômes extra digestives   : 

…………………… 

 SI NON /Au cour de l’évolution…… 
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 Délai entre le diagnostic de la MICI et la manifestation 

extradigestif :…………………. 

 Délai entre le symptôme et le début de la maladie…………….. 

 

 Type de l’atteinte extra-digestif 

 Rhumatologique :  

 

 Oculaire : ………………… 

 Cutanéo-muqueuse :……….. 

 Les autres manifestations extra digestives associées 

 ……………………………………….. 

 ………………………………………. 

Caractère du MICCI 

   RCH OU  Crohn  

   Profil évolutif : 

    -   poussée rapprochée  

    -   délai > 6 mois 

    -   entre 6 mois et 1an 

    -     > 1an 

Etendu de l’atteinte  

 RCH          Crohn 

Rectite   Rectite  

recto sigmoïdite   Recto sigmoïdite  

colite gauche   colite gauche   

poncolite    colique  

            iléo-colique  

            grélique  

Périphérique 

Axiale 
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    oesogastrique  

    duodénale  

    manifestations anopérinéales  

LES données biologiques : 

   -Spécifique de MICI 

 NFS ( Hb :………….. ;PQ :……………… ;GB :…………) 

 CRP :………….. PANCA :……………. ASAT :……………… 

 ferritinémie  :…………… ASCA :………………. ALAT :……………… 

 PAL :………….. GGT :…………. Coproparasitologie des selles :………. 

 -spécifique des manifestations extradigestives  

 HLAB27 :……….. FR :…………….. Urée :…………………. 

 Calcémie :……………..     vit D :………………   créat :……………….. 

 DFG :………………. Lipasémie :………………. ECBU :……………….. 

 Autres :…………………. 

 

Les données radiologiques : 

 ASP : 

 Faite   non faite  

 Normale   colectasie  pneumopéritoine  

Autres :………………….. 

 Echographie : 

 Faite   non faite  

 Normale   Epanchement   abcès  

Autres :………………. 

 TDM 

 Faite   non faite  

 Résultat :………………….. 
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 Entéroscanner : 

 Faite   non faite  

 Résultat :………………                             

 EntéroIRM :  

 Faite   non faite  

 Résultat :………………                             

 La radio des sacro-iliaques :  

 Faite   non faite   

 Résultat :………………     

Les données endoscopiques : 

  Faite  non faite   

 Délai de réalisation (début des symptômes) :……………….. 

  Rectoscopie   recto sigmoidoscopie  

  Coloscopie   iléoscopie  

                       Entéroscopie vidéo capsule   

Signe de gravité endoscopique : 

  Aspect endoscopiques :  éryth ème 

 érosion  

 muqueuse friable  

 ulcérations superficielles  

 ulcérations profondes  

 ulcérations en puits  

 décollement muqueux  

 mise  à nue de la musculeuse 

 saignement  au contact  
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 pseudo polype  

 fistule  

  Type de l’atteinte : 

   Continue    discontinue  

  Biopsie  

   Faite    non Faite  

Bilan pré thérapeutique : 

Bilan préimmuno-suppresseur :  non Fait  

                                                              Fait  

Si oui :  Normal  

 Anormal 

Traitement : 

Traitement de la maladie inflammatoire chronique  

- 5.ASA : 

- Corticothérapie : 

- Immunosuppresseurs : 

- azathioprine  

- 6 mercaptopurine  

- Methotrexate 

- Anticorps monoclonaux  anti TND-alfa 

- ATB 

Autres :  - antalgique  

- antispasmodique  

- anti diarrhéique 

- traitement de carence vitaminique  

-traitement de carence martiale  

-traitement des manifestations extra digestives : 
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…………………………………………………………………………………………………… 

-L’évolution : 

  - Maladie inflammatoire chronique : 

                                            Rémission OUI   ou     NON   

                                            Si oui Traitement :………………….. 

  - Manifestations extradigestives : 

                             …………………………………… 
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Résumé : 

L’étude est rétrospective, faite chez 438 porteurs de maladies inflammatoires chroniques 

de l’intestin hospitalisés au service de Gastro-entérologie à l’hôpital ARRAZI , du CHU Mohammed 

IV de Marrakech durant une période de 9ans, s’étalant de janvier 2010 à décembre 2018. Les 

manifestations extra- digestives sont apparues chez 175 patients. 

Ces manifestations sont dominées par trois atteintes principales : 

  Rhumatologiques qui sont les plus fréquentes, retrouvées dans 66 % des cas (31% 

RCH ; 35% MC). Elles étaient à type de Sacroiliites isolées dans 12 % des cas (6% RCH ; 

6% MC), de spondylarthrites ankylosantes dans 10% des cas (4% RCH ; 6% MC), 

d’arthrites dans 4,5 % des cas (1,1% RCH ; 3,4%MC et d'arthralgies dans 39 % des cas 

(20% RCH ; 19% MC). 

  Oculaires dans 17 % des cas (8% RCH ; 9% MC) dont 6 % d’uvéite antérieure, 5% 

d’épisclérite, et 6% de conjonctivite. 

  Cutanéo-muqueuses retrouvées dans 13% des cas (5% RCH ; 7 % MC), constituées 

essentiellement d’érythème noueux dans 4 % des cas, de Pyoderma Gangrenosum 

dans 3 % des cas, d’aphtose buccale dans 3% des cas, et de psoriasis dans 2% des cas. 

  Hépato-biliaires dans 3% des cas (3% RCH ; 0,6 % MC), à type de cholangite sclérosante 

primitive. 

  Thrombo-emboliques dans 1 % des cas à type de thrombose veineuse profonde dans 

0,5 % des cas et de thrombose cérébrale dans 0,5 % des cas. 

  Respiratoires dans 3% à type dont 2% à type de bronchectasies, 1% de bronchite 

chronique. 

Dans notre série, nos patients ont reçu en plus du traitement de la MICI, un traitement 

spécifique de la pathologie extra-intestinale associée chaque fois que cela était nécessaire. 

Nous avons noté que l’apparition des manifestations extra-digestives des maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin est souvent parallèle à l’atteinte intestinale, mais elles 

peuvent avoir une évolution indépendante. 



Les manifestations extra-digestives des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

 

- 103 - 

Summary : 

 This retrospective study is about the extradigestive manifestations associate to 438 

cases of inflammatory bowel disease collected in the hepato-gastroenterology department of  

Mohammed VI University Hospital of Marrakech during a period of 9 years, spanning January 2010 

to December 2018. Extra-digestive manifestations appeared in 175 patients. 

 These manifestations are dominated by three main attacks 

 

 Rheumatologic that are the most frequent noticed in 66% of the cases (31% of 

hemorrhagic rectocolitis HRC, 35% of crohn disease CD). They were isolated 

sacroilitis in 12% of the cases (6% HRC, 6% CD), the ankylosing sondylarthritis in 

10% of the cases (4% HRC, 6% CD), arthritis in 4,5% of the cases (1,1% HRC, 5,7% 

CD) and arthralgies in 39% of the cases (20% HRC, 19% CD). 

 Ocular in 17% of the cases (8% HRC, 9% CD ) in 6% of of anterior uveitis, 5% of 

episcleritis and 6% of conjunctivitis. 

 Cutaneomucous: noticed in 13 % of the cases (5% HRC, 7% CD), that consisted 

particularly in erythema nodeosum in 4% of the cases ,pyoderma gangrenosum in 

3% cases, mouth aphthosis in 3 % cases ,and psoriasis in 2 % cases  . 

 Hepatobiliary in 3% of the cases (3% of HRC, 0,6% CD), type of sclerosing cholangitis  

 Thromboembolic in 1%, type of deep vein thrombosis in 0,5% of the cases and 

cerebral veinous thrombosis in 0,5% of the cases. 

 Respiratory in 3%, 2% type of bronchestasis and 1% type of chronic bronchitis. 

In our series, our patients received more the treatment of the colitis, a specific treatment of 

the associate extra-intestinal pathology whenever in necessary. 

 We noticed the appearance of extra-digestive manifestations of the inflammatory bowel 

disease is often parallel to the intestinal affection but they may have separate evolution. 
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 ملخص
 أمراض بمصلحة حصرها ثم التي المزمن القولون التهاب حالة 438ب المرتبطة الهضمي الجهاز خارج المظاهر حول استعادية الدراسة هذه إن

 الى 2010يناير من تمتد التي و سنوات تسع بمراكش،خلال السادس محمد الجامعي الاستشفائي للمركز التابع الرازي بمستشفى الهظمي الجهاز

 :رئيسية أعراض 3 في تتجلى التي و مريضا 175عند الهضمي الجهاز خارج الاعراض بعض ظهرت حيت. 2018ديسيمبر

 التهابات نوع من كان و). كرون داء من%35النزيفي، المستقيم التهاب من%30(الحالات من %66في لوحظت حيت ترددا الاكثر هي و الرثوية

 من%10 في القاسطة الفقارية المفاصل التهابات ،) كرون داء من%6و النزيفي المستقيم التهاب من%6(الحالات من %12في المنعزلة العجز و القولون

 النزيفي المستقيم التهاب من%1،1( الحالات من%4.5 في المفاصل التهاب ،) كرون داء من%6 و النزيفي المستقيم التهاب من %4( الحالات

 من %17 في العينية.( كرون داء من %19و النزيفي المستقيم التهاب من%20( الحالات من%39 في المفصلية الالام و ،)كرون داء من3.4%

 .الملتحمة التهاب من %6اللسان،و التهاب من%5 الامامية، العنيبة التهاب من%6 تشمل ،) كرون داء من النزيفي المستقيم التهاب من %8( الحالات

 من %4في العقدة الحماسي خاصة تشمل ،) كرون داء من %8و النزيفي المستقيم التهاب من%5( الحالات%13 من في لوحظت التي المخاطية الجلدية

 الحالات من %3في المرارية الكبدية.(الحالات من في%2 الصدفية و الحالات من%3في الفم ،قلاع الحالات من%3 في المواتي الجلد تقيح و ، الحالات

 .المصلب الصفراوية الاوعية التهاب نوع ن م)كرون داء من %0.6و النزيفي المستقيم التهاب من3%(

 . الحالات من%0.5 في الدماغية الجلطة ،و الحالات من%50.في العميقة الوريدية الجلطة نوع من الحالات من %1في الخثارية الانصمامية

 بالاضافة مرضانا خضع ،لقد بمجموعتنا.%1 في المزمن الهوائية الشعب التحاب حالات و ، %2 في القصبات توسع حالات تشمل ، %3 في التنفسية

 .ضروريا كان كلما المرتبطة الامعاء خارج للمراضة خاص لعلاج القولون التهاب علاج إلى

 تطور واحد لكل يكون ان يمكن لكن معوي لمرض غالبا موازي المزمنة القولون لالتهابات الهضمي الجهاز المظاهرخارج ظهور أن لاحظنا قد و

 .للآخر مخالف
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 العظَِيم بِاͿ أقْسِم
 . مِهْنَتيِ في الله أراقبَ  أن

 الظروف كل في أطوَارهَا كآفةِّ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهَلاكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ةباذل والأحَوال 

 .والقَلَق والألمَ

هُمْ  وأكتمَ  عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن  . سِرَّ
 والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي ةالله، باذل رحمة وسائِل من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 . والعدو والصديق ،طالحوال للصالح

رَه  العلم، طلب على أثابر وأن  .لأذاَه لا ..الإِنْسَان لِنَفْعِ  أسَخِّ
ً تأخ وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلمَّ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن  المِهنةَِ  في زَميلٍ  لِكُلِّ  ا

بِّيةَ  الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 
  تجَاهَ  يشُينهَا مِمّا نقَِيَّة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 .شهيد أقول ما على والله
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