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Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont des affections 

inflammatoires chroniques de la paroi du tube digestif. Elles regroupent 

essentiellement trois entités à savoir la Maladie de Crohn (MC), la Recto-colite 

Hémorragique (RCH) et les Colites indéterminées (CI). De par leur similitude 

clinique, biologique et épidémiologique, voir même évolutives, les MICI sont 

misent sous un même cadre nosologique. Cependant, les avancées 

physiopathologiques et diagnostiques nous permettent de les différencier sans grand 

mal. 

Aussi la MC est caractérisée essentiellement par une atteinte inflammatoire 

segmentaire et transmurale du tube digestif [1]. Elle touche préférentiellement l'iléon 

terminal, le côlon et l'anus. La RCH quant à elle est plus une atteinte continue, non 

pénétrante, terminale et ascendante, du rectum au Cæcum, mais épargnant l’iléon 

[2].  

Définie également par un état inflammatoire chronique, ces deux entités, RCH et 

MC ont bel et bien un substratum physiopathologique en commun. Il s’agit d’une 

inflammation chronique de la muqueuse rectocolique pour la RCH et pouvant 

atteindre tout le tube digestif pour la MC [1, 2]. 

Maladies toujours de causes inconnues, seules des hypothèses sont à nos jours 

avancées, pour expliquer la survenue de ces MICI chez un patient. Néanmoins, 

plusieurs auteurs et études s’accordent sur une origine multifactorielle incriminant 

un dysfonctionnement de la flore intestinale en amont duquel des facteurs 

environnementaux et génétiques interviendraient également.  

Le diagnostic de ces maladies repose notamment sur un faisceau d’arguments 

cliniques, biologiques, endoscopiques, histologiques, radiologiques et évolutifs. 

Il s’agit d’affections chroniques évoluant par des poussée–rémissions. Bien que des 

progrès considérables aient été faits sur le sujet, le traitement ne permet cependant 

que de contrôler les poussées et de maintenir les patients à un état stable le plus 

longtemps possible [3].  

Affections relativement rares, les MICI représentent un nouveau phénomène de 

santé publique, non pas par leur mortalité, mais par leur morbidité, et l’altération de 



3 
 

la qualité de vie ressentie par les patients atteints de ces maladies comme l’indique 

une étude réalisée par l’AFA1. 

De nombreuses études montrent un axe nord-sud des MICI. Elles présentent une 

incidence et une prévalence plus importantes dans les pays développés. Cependant, 

depuis les années 1980, de nouvelles zones anciennement connues pour leur 

incidence faible, voient leur taux augmenté [4]. 

L’épidémiologie des MICI n’est pas très développée dans les pays africains. Il 

n’existe pas encore de véritable étude de population allant dans ce sens, sans doute 

en rapport avec la faible incidence de ces dernières en Afrique, et la sous-estimation 

du diagnostic de celles-ci.  

Le but principal de cette étude est de pouvoir faire ressortir un profil 

épidémiologique du patient marocain atteint de MICI. 

                                                           
1 AFA : Association François Aupetit, 78 quai de Jemmapes 75010-Paris (www.afa.asso.fr). 
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MATÉRIEL ET MÉTHODE 
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I. Matériel : 

A. Population étudiée : 

Nous avons procédé à une étude rétrospective descriptive et analytique de tous les patients 

atteints de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), colligés au sein du 

service de gastroentérologie de médecine « C », du centre hospitalier universitaire (CHU) 

Avicenne de Rabat. 

Nous nous sommes basés sur des registres de suivi de ces patients tenu par le service. La 

période d’étude s’étend de 1981 à 2014, soit sur 33 ans. 

Nous avons dénombré au cours de cette période 1121 patients atteints de MICI, dont 636 cas 

de Maladie de Crohn, 429 cas de Recto colite hémorragique et 56 cas de Colites 

indéterminées. 

B. Critères d’inclusions : 

Le diagnostic de MICI a été retenu sur des critères cliniques, biologiques, morphologiques, 

radiologiques, histologiques et évolutifs. 

Le diagnostic topographique a été retenu en se référant à la classification de Montréal. 

Les lésions ano-périnéales dites aussi manifestations ano-périnéales (MAP) ont été décrites 

selon la classification de Cardiff. 

L’évolution des patients a été estimée en se basant sur l’état de ces derniers à la dernière 

consultation MICI au service de gastroentérologie de médecine « C » en 2014. 

Les calculs statistiques liés à l’incidence de ces MICI, ont été fait sur une période de cinq ans, 

c’est-à-dire de 2010 à 2014. 

C. Critères d’exclusions : 

De cette étude ont été exclus : 

 Les dossiers perdu ou non exploitables : 

o 20 cas de MC ; 

o 63 cas de RCH. 

 Et les colites indéterminées, soit 56 malades. 

Ainsi, notre travail a été réalisé sur 982 malades, dont 616 cas de MC et 366 cas de RCH. 
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II. Méthodologie : 

Nous avons adopté le système IMMRAD pour la rédaction de ce travail. 

La recherche bibliographique fut basée essentiellement sur des banques de données 

informatisées : Science direct, EM-Consulte, HINARI, SCORPUS, Google scholar, … 

Nous avons établi une fiche d’exploitation en se basant sur les registres de suivi des malades 

au sein du service. 

Nous avons présenté les variables quantitatives en moyenne plus ou moins écart type, et les 

variables qualitatives en effectif et pourcentage. 

Pour la comparaison des pourcentages, nous avons utilisé le test de Khi deux ou le test de 

Fisher. 

Pour la comparaison des moyennes nous avons fait appel au test de Student. 

Le seuil de significativité a été fixé à 0,05. 

Cette étude statistique a été menée sur le logiciel SPSS version 13.0 au niveau du Laboratoire 

de Bio statistique et de recherche Clinique de la Faculté de Médecine et de Pharmacie de 

Rabat. 

Nous avons par la suite confronté nos résultats aux dernières données de la littérature. 
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Fiche d’exploitation des données : 

 

Identité des patients :  

 N° E/S :  

Origine géographique : 

Niveau socioéconomique 

Age : 

Sexe : 

Début des symptômes et diagnostic : 

Les antécédents : 

Toxiques : tabac, alcool, cannabis 

Appendicectomie : 

Antécédents personnels : 

Antécédents familiaux : 

Degré de filiation :  

Associations pathologiques : 

La topographie lésionnelle : 

Localisation : 

Manifestations ano-périnéales : 

Phénotype dans la MC : 

Existence de fistule et type : 

Traitements : 

Traitement reçu en première intention 

Chirurgie dans la RCH 

Chirurgie première en urgence dans la MC 
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I. Données épidémiologiques globales et spécificités liés à la MC et à la RCH : 

A. Répartition des malades : 

Sur la période de 33ans, 982 patients ayant une MICI ont été recensé, dont 616 cas de MC et 

366 cas de RCH, soit 63 % pour le MC et 37 % pour la RCH (voir figure 1). 

63%

37%

effectif

MC

RCH

 

Figure 1 : Répartition des malades en fonction du type de MICI. 

B. Epidémiologie : 

Sur la période allant de 2010 à 2014, le taux d’incidence annuel des MICI oscillait entre 3,28 

% et 4,58 % par an. La figure 2 montre l’évolution de ce taux au cours de cette période. 

 

Figure 2 : Représentation graphique du taux d’incidence annuel des MICI. 
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L’incidence moyenne des MICI sur cette période était donc de l’ordre de 4 % par année. 

Pour la maladie de Crohn, ce taux d’incidence oscillait entre 1,94 % et 3,88 % par année. 

(voir figure 3). Nous retrouvions donc une incidence moyenne de la MC de 2010 à 2014 de 

l’ordre de 3,1 % par année. 

 

 

Figure 3 : Evolution du taux d’incidence de la MC. 

Pour ce qui était de la Recto colite hémorragique, ce taux d’incidence oscillait entre 0,58 % et 

1,34 % par année, avec une moyenne annuelle de 1 % par année. (voir la figure 4). 

 

Figure 4 : Evolution du taux d’incidence de la RCH. 
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C. Les données démographiques : 

1. L’âge : 

Sur nos 982 patients, l’âge de 22 malades n’a pas été spécifié. Nous retrouvions des extrêmes 

oscillant entre 11 ans et 76 ans, pour une moyenne d’âge de 33 ans +/- 12 ans. La figure 5 fait 

état de cette répartition par âge. 

 

Figure 5 : Répartition des patients en fonction de l’âge.  

Un pic de fréquence entre 20 et 30 ans était observé. (Voir figure 6). 

 

 

Figure 6 : Répartition des malades par tranche d’âge.  
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Pour ce qui était de la MC de notre série, 13 données étaient manquantes. La moyenne d’âge 

des malades atteints d’une MC était de 32,24 +/- 11,56 ans, avec des extrêmes allant de 12 à 

76 ans. Dans le cadre de la RCH, 09 données étaient manquantes. La moyenne d’âge des 

patients était de 34,48 ans +/- 12,45 avec des extrêmes allant de 11 à 75 ans. 

Aussi bien pour la MC que pour la RCH, un pic de fréquence était observé entre 20 et 30 ans. 

(Voir la figure 7). 

 

Figure 7 : Pics de fréquences par tranches d’âges. 

2. Le sexe : 

Une prédominance féminine, avec 530 cas féminins et 452 cas masculins, soit respectivement 

54 % et 46 % était observée. Le sexe ratio femme/homme était de 1,17. 

 

Figure 8 : Répartition des MICI par sexe. 
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Les femmes étaient relativement plus jeunes que les hommes avec une moyenne d’âge de 

32,47 +/- 11,92 ans, et les hommes avec une moyenne d’âge de 33,77 +/- 11,95 ans. Ce 

résultat était statistiquement significatif (P = 0,046). 

Tableau I : Age moyen des patients selon le sexe. 

Sexe N % âge moyen 

Femme 530 54 32,47 +/- 11,92 

Homme 452 46 33,77+/- 11,95 

total 982 100 33 +/- 12 

 

Un pic de fréquence entre 20 et 30 ans était observée quel que soit le sexe (voir figure 9). 

 

 

Figure 9 : Représentation des pics de fréquences selon le sexe et par tranche d’âges. 

Aussi bien dans la MC (329 femmes / 287 hommes) que dans la RCH (201 femmes / 165 

hommes) de notre série, une prédominance féminine était observée, avec respectivement un 

sexe ratio femme /homme de 1,14 et 1,22. 

Il n’y avait pas de difference significative entre les moyennes d’âge des hommes et des 

femmes ayant une MC. Par contre, pour ce qui était des patients ayant une RCH, les hommes 

étaient diagnostiqués plus tardivement que les femmes (avec respectivement 36,49 ans +/- 

12,66 pour les hommes et 32,74 ans +/- 12,04 ans pour les femmes). 
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Tableau II : Age moyen des patients ayant une RCH selon le sexe. 

Sexes Effectifs % 
âge moyen 

(ans) 
P 

femmes 201 54,8 32,74 +/- 12,04 

0,002 
Hommes 165 45,2 36,59 +/- 12,64 

 

3. L’origine géographique et urbanisation: 

Nous avions là aussi des données manquantes (dans 08 cas). Nous avions pris en compte la 

régionalisation du Maroc selon le Dahir n° 1-15-83 du 20 ramadan 1436 (7 juillet 2015) 

portant promulgation de la loi organique n° 111-14 relative aux régions (BO n°6380, version 

arabe du 23 juillet 2015). Les 2/3 de nos patients étaient issues de la région de Rabat-Salé-

Kénitra, soit dans 73,1% (712 cas). Les régions qui suivaient cette dernière étaient 

respectivement la région de Tanger-Tétouan-Al Hocéïma avec 8 % (78 cas) et la région de 

Casablanca-Settta avec 5,9 % (58 cas). Le reste des régions étaient faiblement représentatives. 

Néanmoins les patients étaient issues de la quasi-totalité des régions du Royaume. Nous 

illustrons nos propos par la figure 10. 

 

Figure 10 : Répartition des malades selon leurs régions d’origine (voir aussi annexe 1). 

Dans notre série, presque tous nos malades étaient issus de zones urbaines, soit 99,5 % (969 

patients). 
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Tableau III : La répartition des malades selon le niveau d’urbanisation. 

origine effectif % 

urbaine 969 99,5 

rurale 5 0,5 

total 974 100 

 

Aussi bien dans la MC que dans la RCH, la majorité des patients de notre étude venaient de la 

région de Rabat-Salé-Kénitra, avec respecivement  69 % des cas et 80 % des cas. 

 

4. Le niveau socio-économique : 

Le niveau modéré à élever paraissait être le plus fréquemment rencontré. En effet, 43 % des  

patients présentaient un niveau socio-économique bas. Le niveau socio-économique qualifié 

de modérer à élever était le plus représentatif avec 57 % des malades. ( Voir figure 11 ). 

 

 

Figure 11 : Répartition des malades selon leur niveau socio-économique. 

 

II. Les particularités cliniques liées à la maladie de Crohn (MC) : 

A. Les facteurs environnementaux : 

1. Les toxiques : 

 Le tabagisme actif était retrouvé chez 126 patients soit à hauteur de 20,4 %. En 

revanche, dans notre série, 491 patients ayant une MC ne fumaient pas, soit 79,6 %. 
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 La consommation d’alcool est retrouvée chez 07 patients, avec une prédominance 

masculine (05 cas). La consommation de cannabis est retrouvée chez 05 patients. 

 

2. L’appendicectomie : 

73 de nos patients ont subi une appendicectomie dans leurs antécédents, soit 11,8 % des cas. 

D’autres antécédents sont également à noter et sont résumés sur le tableau qui suit. 

Tableau IV : Autres antécédents rencontrés dans notre série. 

autres antécédents malades % 

Amygdalectomie 3 0,5 

Cholécystectomie 9 1,5 

Chirurgie gastro intestinale 30 4,9 

MAP / LAP 67 10,9 

Tuberculose 23 3,7 

Péritonites 8 1,3 

UGD 5 0,8 

Divers 12 1,9 

MAP : manifestation ano-périnéale ; LAP : Lésion ano-périnéale ; UGD : Ulcère 

gastroduodénal. 

Dans les antécédents d’infection tuberculeuse, la localisation pulmonaire venait en premier 

avec 65 % des cas (15 patients), pour 35 % des cas (8 patients), la localisation était digestive.   

 

3. Le caractère familial : 

La notion de caractère familial était retrouvée chez 37 patients ayant une MC, soit une 

fréquence de 6 %. Sur cet échantillon de patients, nous avons pu déterminer le degré de 

parenté sur 33 patients. La filiation de deuxième et premier degré paraissaient les plus 

représentatives avec des valeurs respectives de 39,4 % et de 33,3 % des cas (voir figure 12). 

Notons que chez 04 patients, ce degré de filiation n’est pas spécifié bien que l’antécédent de 

cas familial existe. 
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Figure 12 : Répartition d’antécédents familiaux par degré de filiation. 

Les antécédent familiaux de MC sont les plus fréquemment rencontrés avec 27 cas  contre 03 

cas de RCH. Nous n’avions pas recensé d’antécédent de Colites indéterminées. Dans 07 cas,  

le type d’antécédent familial de MICI n’ a pas été précisé. (voir figure 13). 

 

 

Figure 13 : Répartition des antécédents familiaux par type de MICI. 
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B. Les circonstances de découvertes et traitement: 

Dans notre série, la maladie de Crohn fut découverte dans la majorité des cas (479 cas, soit 78 

%) par des symptomes digestifs : syndrome dysentérique, rectorragies, douleurs abdominales, 

etc… Cependant, la découverte s’était fait également dans un contexte d’urgence, ayant 

nécessité une intervention chirurgicale chez 137 patients, soit 22 % des cas. Le diagnostic de 

MC fut portée à postériori sur le compte rendu  anatomo-patologique (voir figure 14). 

 

 

Figure 14 : Circonstances de découverte. 

Dans ces urgences chirurgicales, la résection iléocolique était l’intervention la plus pratiquée, 

car probleme de diagnostic différentiel avec la tuberculose iléoceacale. Sur les 137 

interventions, 77 étaient des résections iléocolique, soit 56 % des interventions. Dans un 

second plan, les colectomies segmentaires et les résections grêliques étaient respectivement 

les plus pratiquées avec 18 et 16 % des patients. Le chapitre « autre » était représenté par 

les amputations abdomino-périnéales, les stricturoplasties et l’appendicectomie ( voir figure 

15). 
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Figure 15 : Répartition des patients en fonction des interventions chirurgicales. 

 

Figure 15 : Répartition des patients en fonction des interventions chirurgicales. 

Sur les 126 patients tabagiques, 41 d’entres eux avaient subit une intervention chirurgicale en 

urgence ayant permis le diagnostic de la MC, soit  32, 5 % des fumeurs. Cette relation 

présentait en effet un degré de significativité statistique  P de 0,002. 

Tableau V : Impact du tabac sur le risque de chirurgie d’emblée dans la MC. 

 
Chirurgie d'emblée 

Total 
proportion 

opérée 
P 

 
oui non 

fumeurs 41 85 126 32,50% 

0,002 

non-fumeurs 96 394 490 19,59% 

 

Le risque relatif d’être amené à faire une intervention chirugicale en debut de diagnostic, chez 

les fumeurs était donc de l’ordre de 1,66.  

Pour ce qui était du traitement médical de premiere intention et en post chirugie, les patients 

étaient traités principalement par des anti-inflammatoires (54% des cas), suivi par les 

immunosuppresseurs (31,7 % des cas) (voir figure 16). 
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Figure 16 : Répartition des traitements médicaux de notre série de patients ayant une MC. 

Dans les médicaments anti-inflammatoires, 96 % ét aient des dérivés salicylés et 4 % des 

corticoïdes. 

C. Pathologies associées : 

Les patients ayant présentés une MC avaient également dévéloppé d’autres pathologies 

associées. Les atteintes hépatobiliaires étaient les plus représentées. Le tableau VI et la figure 

16 en font un bref résumé. 

Tableau VI : Pathologies associées. 

pathologies associées Nombre de malades 

hépatobiliaire 19 

cardio-vasculaire 17 

urogénitale 6 

gastroentérologique 22 

neurologique 7 

psychiatrique 6 

endocrinologique 18 

respiratoire 11 

maladies systèmes 3 

autres 5 
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Figure 17 : Répartition selon la pathologie associée. (voir aussi l’annexe 2). 

 

D. Le profil de la maladie de Crohn : 

1. Caractère fistulisant de la MC :  

a. Les fistules : 

107 patients ont dévéloppés des fistules au cours de leurs maladies, soit une fréquence de 17,7 

% des cas. Il y avait autant de fistules entérocutanées que de fistules entéro-entérales et 

digestives (voir la figure 18). 

 

 

Figure 18 : Répartition des malades en fonction de la nature des fistules. 
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40,3 % des patients fistuleux avaient entre 20 et 30 ans (voir figure 19). Ce résultat était 

statistiquement significatif (P = 0,002). La moyenne d’âge des patients fistuleux était de 31,9 

+/- 11,7 ans. Une prédominance féminine était observée dans 57,9 %  des cas ( résultat non 

statistiquement représentatif). 

 

 

Figure 19 : Pics de fréquences d’apparition des fistules selon les tranches d’âges. 

Avec un fort seuil de significativité ( P= 0), 46,6 % des patients ayant un antécédent 

d’appendiectomie avaient dévéloppé une fistule (voir tableau 7). 

Tableau VII : Impact de l’appendicectomie dans le risque d’apparition d’une fistule. 

 

Fistules 
Total 

Proportions 

(%) 
P 

 

Oui Non 

appendicectomisé 34 39 73 46,6 

0 non 

appendicectomisé 
73 471 544 13,4 

 

Aussi, le risque relatif d’être amené à dévelloper un état fistuleux au cours d’une maladie de 

Crohn  avec notion d’appendicectomie était de l’ordre de 3,5.  
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Par ailleurs, 21,5 % des patients ayant des fistules avaient des antécédents de tabagismes, 

résultats cependant non statistiquement représentatif. 

b. Les manifestations ano-périnéales (MAP) : 

1/3 de nos patients avaient présentés une MAP au cours de leurs maladies, soit 203 patients 

avec une fréquence de 33% (voir figure 20). 

Selon la classification principale (UFS) et la clasification annexe (APD) de Cardiff (voir 

annexe 4), les fistules et les fissures anales représentant respectivement 70,3 % et 23,6 %  des 

MAP, constituaient les lésions ano-périnéales les plus fréquemment rencontrées dans notre 

série (figure 21). 

 

Figure 20 : Représentation des MAP dans notre série de patients ayant une MC. 

 

Figure 21: Représentation des différents types de MAP. 
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La tranche d’âge de 20-30 ans semblait aussi la plus touchée par les manifestations ano-

périnéales (voir figure 22). 

En nous rapportant aux antécédents de manifestations anopérinéales de nos patients, nous 

observions que 68,7 % de ces derniers ont dévéloppé des MAP au cours de leur maladie. Ce 

résultat était statistiquement significatif (P = 0). Le risque relatif de dévélopper une MAP 

quand un patient présentait des antécédents de ce type dans notre série était de 2,4 (voir 

tableau VIII). 

 

Figure 22 : Pics de fréquence des MAP selon les tranches d’âges. 

Tableau VIII : Relation entre antécédents de MAP et manifestations ano-périnéales au cours 

de la MC. 

 

Manifestations 

anopérinéales 
Total 

Pourcentage 

(%) 
P 

 

OUI NON 

ATCD de 

MAP(OUI) 
46 21 67 68,7 

0 
ATCD de 

MAP(NON) 
157 393 550 28,5 
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2. La topographie lésionnelle : 

En nous basant sur la classification de Montréal de 2006 (voir annexe 5), la localisation 

iléocolique représentait plus de la moitié des atteintes avec 53 % des cas,  suivi des 

localisations colique pure avec 30 %, iléale pure avec 11 % et des atteintes du tractus digestif 

haut avec 6 % des cas (voir la figure 23). 

 

Figure 23 : La topographie lésionnelle selon la classification de Montréal. 

Dans les 324 cas d’atteinte iléocolique, il y avait 132 cas d’atteinte iléoceacale, soit 41 % des  

formes iléocoliques et 21 %  de toutes les localisations de notre série de MC.  

Bien que toutes les tranches d’âge présentaient un pic au niveau de la localisation (L3), le 

groupe A2 de la classification de Montréal était le plus représentatif (voir figure 24). 

 

Figure 24 : Répartition des localisations de la MC selon les tranches d’âges. 
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La localisation iléocolique était la plus associée à une MAP. En effet, 50,3 % des patients 

ayant une MAP avaient une MC iléocolique associée. Ce résultat était statistiquement 

significatif.( Voir figure 25). 

 

Figure 25 : Représentation des MAP selon la localisation de la MC. 

Les manifestations ano-périnéales ont été retrouvées chez 31 patients, soit à hauteur de 23,5 

% des formes iléoceacales et ce avec une significativité statistique de 0,009. 

 Une légère prédominance féminine se dégageait de cette localisation  à savoir un sexe ratio 

femme /homme de 1,24.  

Le tabagisme et l’appendicectomie étaient des antécédents fortement impliqués dans cette 

localisation iléoceacale (voir le tableau IX). 

Tableau IX : Degré d’implication du Tabac et de l’appendicectomie dans la localisation 

iléocaecale.  

 

Forme iléocaecale 
Total 

Proportions 

(%) 
P 

 

Oui Non 

Fumeurs 36 90 126 28,6 
0,028 

Non-fumeurs 96 394 490 19,6 

appendicectomisé 28 45 73 38,4 

0 Non 

appendicectomisé 
104 439 543 19,1 
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Les risques relatifs de dévélopper une localisation iléoceacale en cas d’antécédents de 

tabagisme et d’appendicectomie étaient respectivement de 1,46 et de 2. 

 

3. Le phénotypage dans notre série : 

Le phénotype non sténosant et non pénétrant (B1), autrement dit inflammatoire, se dégageait 

avec une fréquence de 39,3 % des cas. Les phénotypes sténosant (B2) et pénétrant (B3) 

représentaient respectivement 21,1 % et 26,3 % des patients. Chez 82 patients, soit 13,3 % des 

cas, une association de phénotype sténosant et pénétrant était observée (voir tableau X et 

figure 26). 

Tableau X : Répartition des types phénotypiques de notre série. 

Phénotype Nombre de cas % 

inflammatoire (B1) 242 39,3 

Sténosant (B2) 130 21,1 

Pénétrant (B3) 162 26,3 

Association (B2 + B3) 82 13,3 

 

 

Figure 26 : Répartition des phénotypes dans notre série. 
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Une prédominance féminine était observée  sur les phénotypes inflammatoires, sténosants et 

pénétrants, et ce avec un sexe ratio moyen de 1,15. Néanmoins, ce sexe ratio F/H était de 1 

dans l’association phénotypique B2 + B3. 

En nous référant à la classification de Montréal de 2006, le groupe A2 était le plus 

représentatif et ce quel que soit le phénotype de la MC de notre série. Ce résultat était 

néanmoins statistiquement non significatif (P = 1). (voir figure 27). 

 

Figure 27 : Représentation phénotypique selon la classification de Montréal de 2006. 

Le phénotype inflammatoire était le plus associé à une consommation de tabac avec 35 % cas, 

suivi respectivement par les phénotypes pénétrants (28 %), sténosants (26 %) et les 

associations B2 et B3 (11 %) (Voir figure 28). Ce résultat n’était cependant pas 

statistiquement significatif (P = 0,332). 

 

Figure 28 : Représentation des antécédents de tabac selon le phénotype. 
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L’appendicectomie dans notre série était un antécédent statistiquement représentatif (P=0). 

Les patients appendicectomisés avaient plus de risque de présenter une association 

phénotypique de sténose et d’atteinte luminale pénétrante avec un risque relatif de 2,4 (voir 

tableau XI). 

Tableau  XI : Implication de l’appendicectomie dans le type phénotypique de notre série de 

MC. 

 

Appendicectomies Risque relatif 

RR. 

 

OUI NON 

Inflammatoire (B1) 16 (21,9%) 226 (41,6 %) 0,53 

sténosant (B2) 16 (21,9%) 114 (21 %) 1,04 

Pénétrant (B3) 21 (28,8 %) 141 (26 %) 1,11 

association (B2+B3) 20 (27,4 %) 62 (11,4 %) 2,4 

Total de patients 73 543 

 

 

Les malades présentant un phénotype pénétrant avaient plus d’antécédents de MAP avec 

notamment 56,7 % des cas. Ce résultat était statistiquement significatif (P = 0).  

 

Figure 29 : Représentation du phénotypage de notre série en fonction des antécédents de 

MAP. 



30 
 

33% des patients ayant subi une intervention chirurgicale  en urgence  présentaient un 

phénotype sténosant. Ce résultat était statistiquement significatif (P = 0). (voir figure 30). 

 

Figure 30 : Répartition des patients d’emblés opérés en urgences selon le type phénotypique. 

En nous intéressant aux types d’interventions chirurgicales que les patients ont subis en 

urgence, seul la résection grêlique et la résection iléocolique présentaient des résultats 

statistiquement significatifs (P = 0). En effet, des pics de fréquences pour ces deux types 

d’interventions sont statistiquement retrouvées  au niveau du phénotype sténosant de la MC. 

 

Figure 31 : Représentation phénotypique en fonction des types d’interventions chirurgicales. 

Sur les 107 patients ayant des fistules, 59 cas présentaient un phénotype pénétrant (soit 55 %) 

et 46 cas (soit 43 %), une association de phénotypes pénétrant et sténosant. (voir figure 32). 
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Figure 32 : Représentation des états fistuleux selon le type phénotypique. 

En nous rapportant à la nature de ces fistules, le phénotype pénétrant était le plus représenté 

au niveau des fistules entéro-cutanées, et l’association de phénotypes sténosant et pénétrant 

était le plus représenté dans les fistules inter anses et digestives. Ces résultats était 

statistiquement significatifs (P = 0). (voir figure 33). 

 

Figure 33 : Représentation phénotypique selon le type de fistules de notre série. 

Avec un résultat statistiquement significatif (P = 0), le phénotype sténosant avec 31,8 % des 

cas, était le plus représenté dans la localisation iléale pure. Pour les localisations coliques 
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pures, iléocolique et le tractus digestif haut, le phénotype inflammatoire était statistiquement 

le plus représenté avec respectivement 57,5 %, 30,2 %  et 42,5 % des cas. 

 

Figure 34: Répartition des patients selon la classification de Montréal et le phénotypage de 

notre série. 

En nous intéressant à la localisation iléo-caecale et bien que cette dernière soit incluse dans 

les topographies lésionnelles iléocoliques, le phénotype sténosant y était statistiquement plus 

représentatif avec 28,8 % des localisations iléo-caecales (P=0,002). 

 

Figure 35 : Représentation phénotypique selon la localisation iléocaecale. 
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E. Les manifestations extra digestives : 

252 patients (soit 41 % des cas) avaient dévéloppé des manifestations extra digestives suite à 

leur MC. Les atteintes prises en compte étaient les signes cutanéomuqueux, ostéoarticulaires, 

ophtalmologiques et hépathobiliaire (CSP). Les manifestations ostéoarticulaires étaient les 

plus fréquements rencontrées (voir figure 36). 

 

Figure 36 : Répartition des manifestations extradigestives. 

Une prédominance féminine avec un sexe ration F/H de 1,1 était observé.  En nous rapportant 

à la classification de Montréal  par tranche d’âge, c’est le groupe A2 (17 -40 ans) qui 

présentait le plus de ces manifestations (dans 72 % des cas). 

Sur les 203 patients présentant des MAP, 99 d’entre eux avaient dévéloppés des 

manifestations extra digestives, soit  49 % des cas. Ce résultat était statistiquement significatif 

(P = 0,005), (voir tableau XII). 
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Tableau XII : Relation entre MAP et manifestations extra-digestives. 

 

Atteintes extra digestives 

Total  P 

 

OUI NON 

MAP (OUI) 99 104 203 

0,005 

MAP(NON) 153 260 413 

 

Le risque relatif de faire une manifestation extra digestive quand les patients avaient une 

MAP était de l’ordre de 1,31. 

F. Evolution de la maladie de Crohn : 

1. Redressement de diagnostic : 

Il n’y avait pas de notion de changement de diagnostic chez les patients ayant une MC. 

2. Chirurgie secondaire : 

128 patients avaient subit une intervention chirurgicale secondairement à leur traitement 

initial. Sur ces 128 patients, 13 d’entres eux avaient subi un traitement chirurgical de première 

intention, en  urgence, soit 10,2 % des cas. Ces résultats étaient statistiquement significatifs (P 

= 0). 

3. Suivi des patients : 

Les patients considérés comme ayant une bonne évolution à leur dernière consultation 

représentaient 39 % des cas. 3 % des cas  présentaient une MC en poussée  à leur dernière 

consultation MICI. Dans 58 % des cas, les patients ne s’étaient pas présenté à leur dernière 

consultation MICI de 2014. 
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Figure 37 : Représentation du suivi des patients de notre série. 

III. Les particularités cliniques liées à la Rectocolite hémorragique : 

A. Les facteurs environnementaux : 

1. Les toxiques : 

 57 patients avaient une notion de tabagisme actif, soit à hauteur de 15,5 %; 84,5 % des 

patients ne présentaient donc pas une notion de tabagisme actif. Avec une significativité 

statistique P de 0, une prédominance masculine chez 96,5 % des fumeurs était notée (n = 

55). 

 11 patients présentaient des antécédents de consommation d’alcool. Une prédominance 

exclusivement masculine (n = 11) y était associée. 

 

2. L’appendicectomie : 

Il n’y avait pas d’antécédent d’appendicectomie. D’autres antécédents sont cependant à noter : 

MAP et tuberculoses pulmonaires respectivement chez 09 et 07 patients (voir le tableau 

suivant). 
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Tableau XIII : Autres antécédents rencontrés dans notre série de RCH.  

 

Autres antécédents Malades % 

MAP 9 2,4 

Cholécystectomie 4 1,1 

AVP 2 0,5 

Tuberculose pulmonaire 7 1,9 

gastrite / ulcère 2 0,5 

Ces antécédents de MAP comprenaient : 06 cas d’hémorroïdes, 02 cas de fissure anale et un 

cas de fistule anale. 

3. Le caractère familial : 

4,9 % (18 cas) des patients ayant une RCH présentaient des antécédents familiaux de MICI. 

Les filiations de premier et deuxième degrés étaientt les plus représentatives avec chacune 

33% des antécédents familiaux (voir figure 38). 

 

Figure 38 : Représentation des degrés de parentés dans les antécédents familiaux de patients 

atteints de RCH. 
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Les antécédents de RCH étaient les plus fréquemment rencontrés avec 11 cas d’antécédents 

de RCH, 02 cas de MC, et sur les 05 derniers antécédents, le type de MICI n’avait pas été 

précisé. Il n’ y avait pas d’antécédent de Colites indéterminées (figure 39). 

 

Figure 39: Répartition des antécédents familiaux selon le type de MICI. 

B. Les pathologies associées : 

Comme pour la maladie de Crohn, les patients présentaient des associations pathologiques.  

(voir le tableau suivant). 

Tableau XIV :  Pathologies associées à notre série de RCH. 

Pathologies associées effectifs 

Cardio vasculaire 13 

Psychiatrique 6 

Endocrinologique 16 

Hépatopathies 3 

Respiratoire/allergologique 10 

Autres 9 

Voir aussi l’annexe 03 pour une vue détaillée. 
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C. Les caractéristiques cliniques de la Rectocolite hémorragique : 

1. La topographie lésionnelle : 

La localisation colique gauche venait en premier avec 39 % des cas ( n = 143), suivi de la 

pancolite à hauteur de 33 % (n = 118) et de la proctite avec 28 % des cas (n =101) (voir figure 

40). 

 

Figure 40 : Représentation des topographies lésionnelles selon la classification de Montréal. 

La RCH gauche était la plus représentative dans les deux sexes, bien que ce résultat n’était 

pas statistiquement significatif (P = 0,58). 

 

Figure 41 : Répartition lésionnelle de la RCH selon le sexe. 
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La localisation gauche était la plus représentée associée à  des antécédents de tabagisme avec 

40,4 % des consommateurs de tabac, suivi de la pancolite et de la proctite (respectivement 

33,3 % et 26,3 %). Notons néanmoins que ce résultat n’était pas stastistiquement représentatif 

( P = 0,95). 

2. Les manifestations extradigestives :  

Les manifestations extradigestives étaient présente chez 147 patients (soit 40,2 % des cas). 

Les atteintes ostéoarticulaires étaient les plus représentatives (voir figure 42). 

 

Figure 42 : Représentation des manifestations extra digestives dans notre série de RCH. 

En nous rapportant à la classification de Montréal par tranche d’âge, 71,4 % des patients ayant 

des manisfestations extradigestives avaient un âge compris entre 17 et 40 ans (groupe A2). 

Ces atteintes extradigestives étaient l’apanage du sexe feminin avec près des 2/3 des patients 

atteints, soit 63,3 % des cas (n = 93) et un seuil de significativité P de 0,009. Le sexe ratio F/H 

en cas d’atteinte de ce type était donc de 1,72. 

D. Evolution de la RCH : 

1. Le redressement de diagnostic : 

Dans 36 cas, le diagnostic de RCH a été redressé en maladie de Crohn, et dans 4 cas en CI. 
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2. Traitement de la RCH : 

38 patients avaient subi une intervention chirurgicale au cour de leur maladie, soit 10,4 % des 

patients ayant une RCH. Le type d’intervention chirurgicale n’ a pas été précisée dans deux 

cas. La colectomie totale était l’intervention la plus pratiquée avec 56 % des cas, suivi 

respectivement par la colectomie subtotale et  les autres (hemorroïdectomie, fistulotomie, 

etc…). 

 

Figure 43 : Types d’interventions chirurgicales dans notre série de RCH. 

Bien qu’il n’y ait pas une différence statistiquement significative ( = 0,18), les hommes se 

faisaient plus opérés que les femmes avec un sexe ratio Homme/Femme de 1,23.  

Près de la moitié des patients ayant un antécédent de tuberculose pulmonaire avaient subi une 

intervention chirurgicale (avec P = 0,004). 

Tableau XV: Impacte de la tuberculose dans la chirurgie des patients ayant une RCH. 

  
Chirurgie 

Total P 

  
OUI NON 

ATCD Tuberculose 

pulmonaire (OUI) 
3 4 7 

0,004 
ATCD Tuberculose 

pulmonaire (NON) 
35 324 359 
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Le risque relatif de faire une intervention chirurgicale en cas d’antécédent de tuberculse était 

de 4,4. 

En nous intéressant à la topographie lésionnelle de notre série, 81,6 % des patients ayant subi 

une intervention chirurgicale présentaient une pancolite. Ce résultat était statistiquement 

significatif (P = 0). 

Colectomie totale et colectomie subtotale étaient les interventions les plus pratiquées dans 

cette série avec respectivement 55 % et 38 % des pancolites opérées. (Voir figure 44). 

 

Figure 44 : Répartition des patients opérés en fonction de la topographie lésionnelle et du type 

chirurgical. 

Outre le traitement chirurgical, les patients ayant une RCH avaient bénéficié d’un traitement 

anti-inflammatoire de première intention avec 61 % des cas à base de dérivés salicylés et 39 

%  des cas à base de corticoïdes.  

3. Suivi des patients : 

Les patients qui ne s’étaient pas présentés à leur dernière consultation MICI constituaient plus 

des 2/3 des malades, soit 76 % (n = 271). Dans 19 % des cas, les patient présentaient un état 

clinique stable sous traitement médical, voir même en abstention thérapeutique à leur dernière 
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consultation (n = 69). Les 5 % des patients restant ont par contre une mauvaise évolution 

(décès, maladie en poussée, etc...). 

 

Figure 45 : Représentation de l’évolution de nos patients dans notre série de RCH. 

IV. Comparaison entre maladie de Crohn et Rectocolite Hémorragique : 

A. L’épidémiologie : 

Sur la période d’étude de 05 ans, le taux d’incidence de la maladie de Crohn était 

statistiquement supérieur à celui de la Rectocolite Hémorragique (voir figure 46). 

 

Figure 46 : Comparaison entre les taux d’incidences annuels de la MC et de la RCH. 
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B. Les données démographiques : 

1. L’âge : 

Les patients atteints d’une maladie de Crohn étaient statistiquement plus jeunes que ceux 

présentant une Rectocolite hémorragique (P = 0,002), avec des âges moyens respectifs de 

32,24 +/-11,56 ans et 34,48 +/-12,45 ans (voir tableau XVI). 

Tableau XVI : Age moyen des patients en fonction de la maladie. 

 

N % âge moyen (ans) P 

MC 603 63 32,24+/-11,56 

0,002 

RCH 359 37 34,48+/-12,45 

 

Les courbes de répartition par tranche d’âges de nos patients présentant une MC et une RCH 

suivaient la même évolution. La tranche d’âge de 20 à 30 ans étant la plus représentative avec 

une significativité statistique P de 0,016. Selon la classification de Montréal, le groupe A2 

était le plus représentatif quelque soit le type de MICI (voir annexe 6). 

 

Figure 47 : Représentation des pics de fréquences de nos MICI par tranches d’âges. (voir 

aussi annexe 6) 
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2. Le sexe : 

Une prédominance féminine dans les deux entités, RCH et MC, ce dégageait. Cependant elle 

n’était pas statistiquement significative (P = 0,64). 

Tableau XVII : Répartition selon le sexe. 

 

Femmes Hommes P 

MC 329 287 

0,64 

% 53,4% 46,6% 

RCH 201 166 

% 55% 45% 

 

3. Origines géographiques : 

La maladie de Crohn était la plus rencontrée dans les régions de Rabat-Salé-Kénitra, de 

Tanger-Tétouan-Al hocéïma et de Casablanca-Settat. Néanmoins, cette relation n’était pas 

statistiquement significative (P = 0,07). 

 

Figure 48 : Origine géographique en fonction du type de MICI. 
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4. Niveau socio-économique : 

Les patients ayant une maladie de Crohn étaient plus issus d’un niveau aisé (62,5 % des cas). 

A contrario, ceux ayant une RCH venaient plus d’un niveau socio-économique bas (53 % des 

cas), (voir tableau XVIII). 

Tableau XVIII : Répartition des MICI en fonction du niveau socio-économique. 

 

Type de MICI 

P 

NSE MC RCH 

bas 37,50% 53% 

0 

élevé 62,50% 47% 

NSE : niveau socio-économique. 

C. Les facteurs environnementaux : 

1. Le tabac et l’alcool : 

La notion de tabagisme était bien présente dans les MICI, notamment dans la maladie de 

Crohn. Bien que ce résultat ne soit pas statistiquement significatif, il y avait deux fois plus 

d’antécédents de tabagisme chez les patients ayant une MC (P = 0,058). 

 

Figure 49 : Répartition des antécédents de tabagismes selon le type de MICI. 

Dans notre travail, 18,63 % des patients avaient une notion de tabagisme. 
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Dans le cas de la consommation d’alcool, cet antécédent était noté chez 18 patients dont 07 

ayant une MC et 11 présentant une RCH, soit respectivement 1,1 % dans la MC et 3 % dans 

RCH. Ces résultats sont en effet statistiquement significatifs avec un P de 0,034. 

2. L’appendicectomie : 

L’appendicectomie était un antécédent statistiquement plus représentatif (P = 0) dans la 

maladie de Crohn. En effet, ces antécédents d’appendicectomie n’étaient pas retrouvés dans la 

RCH. L’appendicectomie présentait donc une fréquence de 7,4 % dans les MICI. 

3. La tuberculose : 

Les antécédents de tuberculose ont été notifiés chez 30 patients, dont 23 ayant développé une 

MC et 7 une RCH. Il n’y avait pas de tuberculose digestive dans la RCH, à contrario, 8 

patients ayant une MC avaient des antécédents d’infection tuberculeuse digestive. L’infection 

tuberculeuse pulmonaire était aussi plus rencontrée dans la MC que dans la RCH. Ces 

résultats n’étaient  cependant pas statistiquement significatif (P= 0,07). 

4. Les antécédents de manifestations ano-périnéales : 

Les patients qui avaient développé une MC ont fait plus d’antécédents de manifestations ano-

périnéales que ceux qui faisaient une RCH (voir figure 50). Ce résultat était statistiquement 

significatif (P = 0). 

 

Figure 50 : Représentation comparée des antécédents de MAP selon le type de MICI. 
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La prévalence cumulée d’antécédents de MAP dans notre série de MICI étai donc de l’ordre 

de 7,7 %. Plus spécifiquement, cette prévalence était de 10,9 % et 2,5 %, respectivement pour 

la MC et la RCH. Ces résultats étaient également statistiquement représentatifs (P=0). 

5. Les antécédents familiaux : 

Les antécédents familiaux de MICI étaient de l’ordre de 5,5 %. Sans que nous ayons une 

significativité statistique (P = 0,473), ces antécédents étaient deux fois plus présents dans la 

MC. En effet, sur les 55  patients ayant des antécédents familiaux, 37 présentaient une MC et 

18 une RCH, soit respectivement 68,5 % et 31,5 %.  

 

 

Figure 51 : Répartition des antécédents familiaux en fonction du type de MICI. 

Les patients ayant une MC avaient plus d’antécédents familiaux de MC. Le même constat 

était aussi fait dans la RCH. Notons que ces résultats étaient statistiquement significatifs (P = 

0). 
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Figure 52 : Représentation des antécédents familiaux en fonction de la nature de la MICI des 

apparentés. 

Bien que ce résultat ne soit pas statistiquement significatif (P= 0,84), les apparentés de 

deuxième degré suivi du premier degré étaient les plus représentés avec respectivement 37 % 

et 33 % des cas. 

D. Pathologies associées : 

Les atteintes cardio-vasculaires, endocriniennes, respiratoires et hépatobiliaires ont été 

retrouvées aussi bien dans la MC que dans la RCH.  

Les atteintes urogénitales, gastroentérologiques, neurologiques et atteintes systémiques 

n’étaient  retrouvées que dans la maladie de crohn de notre série. 

Dans les atteintes hépatobiliaires, le maximum de cas était retrouvé dans la MC avec 

notamment les hépatites virales. L’hépatite virale « C » était la plus représentée dans nos 

MICI. 

E. Traitement médical : 

Avec une significativité statistique P de 0, les patients ayant une RCH avaient bénificié d’un 

traitement exclusivement anti inflammatoire. Néanmoins, ce traitement anti inflammatoire 

était majoritairement à base de dérivés salycilés aussi bien dans la MC que la RCH. 
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Figure 53: Représentation du type de traitement médical reçu en fonction du type de MICI . 

F. Traitement chirurgical : 

Avec une significativité statistique P de 0, les patients présentant une MC subissaient plus 

d’interventions chirurgicales que ceux ayant une RCH. En effet, 41% (n=251) des patients 

ayant une MC avaient subi une intervention chirurgicale pour 10% (n=38) des patients ayant 

une RCH. Autrement dit, sur les 289 patients opérés dans notre série de MICI, 87 % 

présentaient une MC, et 13 % une RCH (voir figure 54 et 55). 

 

Figure 54 : Représentation des actes chirurgicaux en fonction du type de MICI. 
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Figure 55 : Proportion des patients opérés dans notre série de MICI. 

29% des patients de notre série avaient donc subi une intervention chirurgicale. Ce résultat 

était également statistiquement représentatif avec P = 0.  

En outre, les proportions de patients opérés ayant des antécédents de tabagisme étaient les 

mêmes aussi bien dans la MC que dans la RCH (voir tableau XIX). 

Tableau XIX : Représentation des patients opérés en fonction des antécédents de tabac. 

ATCD Tabac MC opéré 
% MC 

opéré 
RCH opéré 

% RCH 

opéré 
P 

NON 192 76,50% 29 76,3% 

0,039 OUI 59 23,50% 9 23,7% 

total 251 100% 38 100% 
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G. Les manifestations extradigestives : 

Il y avait plus de manifestations extradigestives dans la MC que dans la RCH, respectivement 

252 et 147 cas. Ce résultat n’était cependant pas statistiquement significatif (P=0,81). 40,6% 

des patients ont présenté des manifestations extradigestives. 

H. Le suivi des patients : 

La proportion de patients ayant une bonne évolution de leur MICI était statistiquement plus 

élevée dans la MC. En effet, 39 % des patients ayant une MC présentaient une bonne 

évolution, pour 19 % des cas dans la RCH. Ce résultat était statistiquement représentatif (P = 

0). 

 

Figure 56 : Proportion de l’évolution des patients de notre série de MICI. 

Plus de la moitié de nos patients, soit 64 % des cas n’avaient pas consulté en 2014. 

Concernant le redressement de diagnostic, les patients ayant un diagnostic de RCH étaient 

plus succeptibles d’être amenés à un changement de diagnostic que ceux ayant une MC. (voir 

tableau XX ). 
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Tableau XX : Proportion de redressement de diagnostic au cours du suivi de notre étude.  

  Redressement de diagnostic en 

maladie initiale MC RCH CI 

MC   0 0 

RCH 36   4 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



53 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

DISCUSSION 



54 
 

I. Rappels : 

A. Historique : 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont des affections qui de plus 

en plus de place dans la pathologie médico-chirurgicale en général et en gastroentérologie en 

particulier. 

Bien que contemporaines, ces affections ont été décrites depuis l’antiquité. Cependant, il 

faudra attendre la moitié du 19e siècle pour que ces dernières soient prisent comme des entités 

à part entière.  

 En effet, dès le deuxième siècle après Jésus-Christ, des descriptions cliniques 

semblables à celle des MICI furent énoncées par les médecins grecs Sonarus et 

Aretaeus de Cappadocia [5]. 

 Giovanni Battista Morgagni (1682-1771) fut l’un des premiers en 1761, à apporter une 

description de ce qu’on appellera plus tard « Maladie de Crohn », chez un patient de 

20 ans qu’une perforation de l’iléon terminal emporta [6]. 

 Il faudra attendre Sir Samuel Wilks qui en 1859 décrivit le premier cas de RCH dans 

le « London Médical Times and Gazette», suite à l’autopsie d’une jeune femme de 42 

ans, Isabella, dont le décès avait été attribué à un empoisonnement. L’étude anatomo-

pathologique sur autopsie montrait plus des lésions en faveur d’une MC [5, 7]. 

 Thomas Kennedy Dalziel en 1913 publia, dans le « British Médical Journal », les 

résultats d’autopsie de 13 patients souffrant d’obstruction intestinale. Tous les patients 

présentaient une inflammation intestinale transmurale, caractéristique de la maladie de 

Crohn [8]. 

 Mosschowitz et Wilensky, en 1923 et 1927, furent les premiers à parler de « 

granulome non spécifique de l’intestin grêle » [8]. 

 Et en 1932, les docteurs Burrill Bernard Crohn, Leon Ginzburg et Gordon. D. 

Oppenheimer décrivirent dans le «Journal of the American Médical Association» le 

terme d’iléite terminale. Ce n’est qu’après la description d’autres atteintes du tube 

digestif de même type que le nom de maladie de Crohn fut attribué à cette dernière [5, 

7].  



55 
 

Depuis lors, des progrès dans la compréhension de ces affections intestinales chroniques n’ont 

cessé d’être mis en place. 

 

B. Généralités sur l’épidémiologie des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin : 

Les MICI, bien qu’elles soient des affections touchant presque toute la population mondiale, 

restent néanmoins des pathologies assez rares. Elles sont principalement subdivisées en trois 

entités, à savoir la Maladie de Crohn, la Rectocolite Hémorragique, et la troisième catégorie 

qui, par difficultés nosologique et diagnostique, correspond aux colites non spécifiques ou 

colites dites indéterminées [9]. 

Partant de ce postulat, une étude épidémiologique descriptive de ces MICI trouverait tout son 

intérêt. Cette description consisterait notamment en la détermination de la fréquence et de 

l’évolution de ces affections dans le temps et l’espaces chez des malades d’âges, de sexes, de 

répartition géographique et socioéconomique différents. De ces paramètres, des indices 

physiopathologiques pourront être dégagés et ce en comparant les différents sous-groupes de 

malades [10, 11]. 

1. Répartition mondiale des MICI : prévalence et incidence. 

Les taux d'incidence et de prévalence pour la maladie de Crohn et la colite ulcéreuse étaient 

connus pour être élevé en Europe du Nord, le Royaume-Uni, et en Amérique du Nord. Ceci 

est notamment illustré par les figures 57 et 58 ci-dessous. 

 

Figure 57 : Prévalence des MICI dans le monde (source ONU) [12]. 
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Figure 58 : Des études prospectives de population : UC(RCH) et de CD(MC). Base de 

données rétrospectives, mais basée sur la population de la maladie inflammatoire de l'intestin. 

Études Nº : Nombre d'études publiées [13]. 

Une recherche systématique de la littérature dans MEDLINE et EMBASE, avait permis de 

dégager des études de populations.  246 études furent retenues dont, 167 menées en Europe de 

1930 à 2008, 52 études menées en Asie et au Moyen-Orient de 1950 à 2008, et 27 études 

menées en Amérique du Nord de 1920 à 2004. Les taux annuels d'incidence et de prévalence 

des MICI variaient selon la région géographique. Le tableau XXI donne un aperçu des 

estimations retrouvées [4]. 

Tableau XXI : Variation des taux d’incidence et de prévalence dans les principales régions du          

monde présentant des MICI. 

 Taux d'incidence /an / 105 

habitants 

Taux de prévalence / an / 

105 habitants 
 

 
RCH MC RCH MC 

EUROPE 0,6 - 24,3 0,3 - 12,7 4,9 - 505 0,6 -322 

ASIE ET MOYEN 

ORIENT 
0,1 - 6,3 0,04 - 5,0 4,9 - 168,3 0,88 - 67,9 

AMERIQUE DU 

NORD 
0 - 19,2 0 - 19,2 37,5 - 248,6 16,7 - 318,5 
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Cependant, d’autres régions voient également leur taux d’incidence s’accroitre. Il s’agit de 

l’Europe centrale ou du Sud, l’Asie et l’Afrique. On constate également une augmentation des 

MICI et surtout de la RCH dans des zones géographiques réputées d’incidence faible, comme 

le japon, la Corée du Sud, Singapour, l'Inde du Nord, et l'Amérique latine [4, 14]. 

Un autre paramètre tout aussi important semble se dégager, à savoir l’évolution 

spatiotemporelle des MICI. Les MICI constituent effectivement un processus dynamique. Des 

années 1960 à 2008, les prévalences et incidences de ces dernières n’ont cessez d’augmenter 

dans les zones ayant des taux très importants, notamment en Europe, et en Amérique du nord.  

Un axe nord-sud est clairement décrit, bien que des foyers asiatique et sud-américain ne 

restent pas complètement en marge de cette expansion. L’Afrique quand a elle ne semblait  

pas être touchée par le phénomène en dehors de l’Afrique du Sud [4]. 

 

2. Les aspects démographiques : 

Pour ce qui est du sexe, plusieurs études ont démontré un risque similaire entre homme et 

femme à faire une MICI. Néanmoins, une légère prédominance féminine semble se dégagée 

pour la MC, alors que la RCH semble plus toucher les hommes [11]. 

De grandes études américaines réalisées à partir des années 1990 ont démontré un sexe ratio 

F/H de 1,2 à 1,4 dans la MC. D’autres études scandinaves ont montré des résultats similaires 

avec des sexes ratio F/H allant de 1,1 à 1,4. Des données plus récentes d'une étude dans le 

nord de la France ont rapporté un sexe ratio F/H de 1,2 [15]. 

Plus récemment, une revue de la littérature a été menée en 2012 mettant en avant 

l’accroissement de l’incidence et de la prévalence des MICI. Des taux d’incidences par sexe 

ont été réalisés sur 50 études menées pour la RCH et 59 études menées pour la MC. Le sexe 

ratio F/H variait de 0,51 à 1,58 pour les études sur la RCH et de 0,34 à 1,64 pour celle portant 

sur la MC [4]. 

De nombreuses études s’accordent sur le fait que les MICI sont des affections qui atteignent 

préférentiellement une population jeune et active. Elles interviendraient donc sur des tranches 

d’âges correspondant à la population active et occasionneraient un impact sur l’économie 

d’un pays en terme de coût lié aux frais médicaux, et un manque à gagner pour l’Etat [4]. En 
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effet, un pic a été mis en évidence entre 15 et 30 ans et un second, moins important se 

trouvant entre 50 et 70 ans [4, 8]. 

 

3. Les caractéristiques socioéconomiques : 

Selon une étude de corrélation entre MICI et niveau socioéconomique menée en France, le 

taux d’incidence de la MC présentait une corrélation négative chez les agriculteurs ayant des 

logements avec des sanitaires adéquats. En revanche, cette corrélation devenait positive dès 

lors qu’on se retrouvait dans des zones en dessous du seuil de pauvreté, ou que les individus 

étaient aux chômages. Pour ce qui était de la RCH, les mêmes constatations n’ont pas pu être 

établies [14].  En d’autre termes, les MICI et en l’occurrence la maladie de Crohn tendent à 

plus se développer quand les conditions de vie deviennent précaires. 

 

C. Physiopathologie : 

Les MICI sont des affections qui jusqu’à lors n’ont pas encore dévoilé tous leurs secrets. Les 

mécanismes, n’étant pas clairement définis, on admet actuellement qu’il s’agit de pathologies 

multifactorielles, et que seules des hypothèses physiopathologiques sont avancées, et ceci 

malgré le très grand nombre d’études qui ont été menées à ce sujet. 

 

1. La génétique ? 

La notion de regroupements familiaux et ethniques, la notion de couleur de peau et les études 

portées sur les jumeaux monozygotes et dizygotes, ne peuvent nous laisser indiffèrent et nous 

interpellent sur une participation génétique dans la physiopathologie des MICI [4, 10, 11]. 

En effet, pour ce qui est de la RCH, la genèse de la maladie était suggérée par la présence de 

certains agrégats familiaux. Dans certaines séries, on retrouve une concordance entre patient 

atteint de RCH et apparenté au premier degré pouvant atteindre les 15%. Dans une récente 

revue systématique de la littérature et méta-analyse des antécédents familiaux de MICI chez 

des patients ayant une RCH, la prévalence des antécédents familiaux de MICI chez les 

patients atteints de colite ulcéreuse était de 12% [16]. Ce même caractère d’agrégation 

familiale se voit aussi pour la MC [1, 2]. Néanmoins, cette caractéristique familiale est plus 

marquée dans la RCH [16]. 
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De nombreuses études permettent notamment de décrire les MICI comme étant une affection 

caucasienne touchant essentiellement les sujets de race blanche et tout particulièrement la 

population juive. Néanmoins, cette distinction semble de moins en moins vraie, puisque que 

l’incidence de ces dernières va en augmentation dans les populations afro-américaine, 

hispanique, et asiatique [2, 4]. 

Enfin, un de nos derniers arguments, et non des moindres est sans doute le pourcentage non 

négligeable de MICI retrouvé chez les jumeaux monozygote, et variant de 6 % à 13 % [2]. 

Notons que cette implication génétique est bel et bien mise en évidence dans la MC qu’elle ne 

l’est dans la RCH, et ceci grâce au développement de la génétique. En effet, plusieurs gènes 

de susceptibilité intervenant dans la genèse des MICI, et notamment de la MC ont été mis en 

évidence. Depuis 2001, le NOD2 (nucleotide-binding oligomerization domain 2), appelé aussi 

CARD15 (caspase recruitement domain-containing protein 15), une molécule de 

reconnaissance de l'agent pathogène intracellulaire, a été identifié comme un gène de 

susceptibilité pour la MC.  Il s’agit d’un gène situé sur le chromosome 16q et qui est 

responsable du codage pour une protéine intracellulaire capable de reconnaitre des 

composants bactériens et de réguler les voies de l’inflammation et qui  intervient donc dans 

l’immunité innée [1, 17-19]. Plus récemment, des études d'association pangénomique GWAS 

(genome-wide association study) ont permis l'identification d'environ 99 polymorphismes 

nucléotidiques  qui confèrent un risque de développer  soit une colite ulcéreuse, soit une 

maladie de Crohn [19]. D’autres gènes sont également impliqués dans cette susceptibilité 

génique, et des chevauchements peuvent être retrouvés, vu que certains ont été identifiés chez 

des patients ayant une MC ou une RCH [17, 19]. 

L’autre fait important est la mise en évidence de l’implication de ces gènes de susceptibilité 

récemment identifiés dans les fonctions immunitaires de l’hôte, notamment la fonction de 

barrière épithéliale et les mécanismes de défense de l'hôte en réaction à des agents 

pathogènes. Le tableau ci-dessous fait un bref aperçu de ces derniers [19-21].
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Tableau XXII : Exemples de gènes de susceptibilité aux MICI et leur fonction. 

Gènes Localisation Fonctions 

NOD2/CARD9 16q12  

 Dans la réponse immunitaire 
ITLN1 1q23 

IL-23R 1p31  

Dans la voie de l’IL-23-Th17, soit dans la 

différentiation des lymphocytes TH17 
STAT3 17q21 

TNFSF15 9q32 

ATG16L1 2q37 Dans l’autophagie 

Dans l’autophagie 
IRGM 5q33 

ORMDL3 17q21  

Dans le stress du réticulum endoplasmique 
XBP-1 22q12.1 

PTPN2 18p11 Dans la réponse cellulaire T 

ECM1 1q21 Dans la physiologie de la membrane basale 

 

Seul le gène ECM1, porté par le chromosome 1q21 a été identifié pour la RCH comme gène 

de susceptibilité pour le développement d’une RCH [17, 22]. 

 

2. Les mécanismes infectieux ? 

L’intervention d’agents infectieux dans les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

devient de plus en plus précise. Dès la fin du XIXe siècle, l’association rectocolite 

hémorragique et infection à Entameba histolytica selon Losch en 1875, Salmonella typhi par 

Ebarth en 1880, et Shigellose dysentérique par Shiga en 1898, avait été mis en lumière [5]. 
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Grâce au développement des techniques de détections du génome microbien, la connaissance 

de ces germes pouvant être incriminés dans la genèse des MICI a permis de mettre en 

évidence deux principaux micro-organismes qui sont retrouvés à des proportions non 

négligeables chez les patients porteurs de maladie de Crohn essentiellement. Il s’agit de 

l’Eschérichia Coli-adhérent invasif (AIEC) et du Mycobactérium avium paratuberculosis 

(MAP). L’AIEC est une souche d’Eschérichia coli particulièrement retrouvée dans la 

muqueuse iléale de sujet ayant une MC. La prévalence de l’AIEC au niveau des lésions iléales 

est estimée à 36,4 % chez les patients atteins de MC pour seulement 6,2 % chez les sujets 

sains. Le MAP a été aussi plus fréquemment isolé chez les patients ayant une MC, et ce sur 

des biopsies intestinales en culture sur PCR, au sein de granulomes et voir même dans le sang 

périphérique en utilisant des méthodes de cultures différentes [23]. 

Outre ces deux entités, notons aussi le rôle que pourrait jouer les virus, comme notamment 

celui de la rougeole comme antécédent d’infection périnatale et mise en place de lésion 

vasculaire granulomateuse, mais aussi  de Listeria monocytogène que l’on retrouve chez 75 % 

des sujets porteurs de MICI [24]. Néanmoins, d’autres études menées ultérieurement n’ont 

pas pu établir les mêmes conclusions [25]. 

Depuis 2010 il est admis, et ce, grâce aux remarquables progrès dans les techniques de 

séquençages du génome, que le nombre de gènes bactériens est estimé à 3.300.000 gènes [26].  

L’intestin adulte regorge d’environ 100 trillons de microbes constituant le microbiote 

intestinal, soit plus de 100×1018 germes. Le génome correspondant, déterminant le 

microbiome, comprendrait 150 fois plus de gènes que le génome de l’hôte [27]. Il est clair que 

la détermination du rôle de ces agents pathogènes et commensaux, ainsi que leur interaction 

est encore loin d’avoir livré tous ces secrets. 

 

3. La participation environnementale ? 

Il est admis que les MICI sont en pleines expansions dans le monde et ceci notamment par 

l’augmentation des incidences de ces dernières dans des zones marquant auparavant des 

chiffres épidémiologiques relativement faibles [4, 14]. La part de la génétique est clairement 

établie, mais il ne s’agit là que d’une susceptibilité génique à développer une MICI. D’autres 
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facteurs doivent donc entrer en jeu, notamment, des facteurs environnementaux. Quelques 

éléments sont en faveur de cette intervention environnementale, à savoir : 

o L’évolution de l’incidence des MICI en fonction du temps et de l’espace. Depuis les 

années 40, l’incidence des MICI ne cesse d’augmenter. Une analyse de l’allure des 

courbes d’incidences des MICI dans le temps et entre les pays du nord et sud, suggère 

l’intervention d’un ou de plusieurs facteurs environnementaux liés au mode de vie 

occidental, qui se sont peu à peu généralisés à l’ensemble de la population. 

o Ou encore la notion d’agrégation familiale dans les MICI : une étude menée par Hugot 

et al, sur 102 apparentés appartenant à des familles porteuses de MC, montrait que les 

enfants sont atteints le plus souvent. Cette différence paraissait être liée à un partage 

de certains facteurs environnementaux au sein de la fratrie [4, 25]. 

Mais tout ceci ne reste que du domaine de l’hypothèse. Jusqu’à maintenant, seuls deux 

facteurs ont bénéficié de nombreuses études et ont été clairement associés aux mécanismes 

physiopathologiques générant une MICI chez un sujet génétiquement prédisposé : il s’agit du 

tabac et de l’appendicectomie [1, 2, 28]. 

Le tabagisme peut provoquer l'apparition de la MC chez des patients génétiquement 

prédisposés et peut accélérer la progression et la gravité de celle-ci [29]. A contrario, ce 

dernier présenterait une activité qui semble être protectrice dans la RCH [4, 28, 30-33]. Un 

tabagisme actif diminuerait de moitié le risque de faire une RCH, tandis que ce risque est 

doublé dans la MC [1, 2]. A noter que cette activité ambivalente dans les MICI n’a pas été 

tout à fait prouvée et que seuls des hypothèses sont avancées. 

Les conséquences néfastes du tabagisme dans diverses pathologies et notamment dans les 

MICI, sont médiées par des effets sur le système immunitaire et inflammatoire des patients 

[31]. En effet, le tabac agirait sur plusieurs paramètres, à savoir : la couche de mucus, la 

fonction des macrophages, l'immunité adaptative, la production de cytokines, les effets 

vasculaires, la motilité et la perméabilité intestinale aux macromolécules. On retrouve donc 

une réduction des cytokines muqueuses essentiellement l’IL- 1b et l’IL-8 dans la RCH et l’IL-

8 uniquement dans la MC [28]. Les macrophages des fumeurs présentent un déficit dans leurs 

capacités à tuer les bactéries intra cellulaires. Le monoxyde de carbone quant à lui, à des 

concentrations faibles, inhibe l’induction lipopolysaccharidique de l’expression de cytokines 
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pro inflammatoires (TNFα, IL-1b, et MIP-1b) et augmente celle de l’IL-10 [28]. Notons aussi 

que dans les modèles animaux, le tabac favorise l'adhérence des leucocytes aux cellules 

endothéliales, pouvant donc expliquer l’importance des phénomènes inflammatoires au cours 

des MICI [32]. L’effet du tabagisme sur les mécanismes inflammatoires au niveau de modèles 

animaux semble se rapprocher de ceux retrouvés chez l’humain. 

Au cours de la RCH, on observe une diminution de la production de mucus et une 

augmentation de la perméabilité capillaire. Or, le tabac va occasionner une augmentation de 

cette épaisseur, jouant un peu un rôle de couche protectrice. En outre, le tabac baissera cette 

perméabilité capillaire colique, empêchant le passage de macromolécule [34-37]. 

Dans la MC, le tabac et ces différents constituants, ont une activité pro coagulante (inhibition 

des prostacyclines vasculaires, augmentation du fibrinogène, diminution du plasminogène) et 

en réduisant le débit sanguin, le tabac pourrait donc favoriser la survenue de micro 

thromboses, aggravant ainsi les lésions de MC [37]. 

Cependant, le tabac ne peut à lui seul expliquer l’augmentation des MICI dans le monde. Pour 

ce qui est de la maladie de Crohn, on pouvait observer une corrélation inverse.  En effet, dans 

les pays à gros pourcentage de fumeurs (jusqu’à 65 % des hommes adultes) d’Asie et 

d’Afrique, l’incidence de la maladie de Crohn était très faible alors qu’elle était très élevée au 

Canada et en Suède, deux pays à faible pourcentage de fumeurs (27 et 19 % respectivement). 

Ceci suggère que d’autres facteurs environnementaux interviendraient dans les MICI [37]. 

L’appendicectomie quant à elle semble avoir un effet protecteur sur la RCH. Deux études de 

cohortes témoins, une suédoise et une autre danoise, avaient conclue en une incidence de la 

RCH significativement inférieure chez les patients ayant subis une appendicectomie. Dans la 

MC, le rôle de cette appendicectomie semble bien moins établi dans le début de la maladie,   

d’autant plus que l’appendicectomie semble y être un mode de révélation d’une MC déjà 

existante. Sur ces deux études, les patients ayant subi une appendicectomie présentaient d’une 

part une RCH moins sévère et d’autre part faisaient moins de colectomie [28]. Une méta-

analyse portant sur 13 études cas-témoins montrait déjà que l’appendicectomie était associée à 

une diminution du risque de 69 % de développer une RCH [38]. 

Néanmoins, il serait judicieux de revoir ces résultats avec plus d’objectivité. En effet, une 

autre étude cas-témoins, mais cette fois ci menée par des gastroentérologues libéraux, avait 
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conclue en une forte association négative entre la RCH et l’appendicectomie. Ceci nous laisse 

donc à penser que le modèle de recrutement (entre patients hospitalisés et patients suivis en 

ambulatoire) semble jouer un rôle dans l’interprétation de ces données [39]. 

La contraception orale semble aussi avoir une place comme facteur environnemental dans les 

MICI. Une méta-analyse menée en 1995, montrait un risque relatif commun (ajusté pour le 

tabagisme) associé à l'utilisation de la contraception orale qui était de 1,44 pour la MC et de 

1,29 pour la RCH [28]. Une autre méta-analyse basée sur 14 études entre 1980 et 2007 

montrait aussi l’impact de la contraception orale sur les MICI et notamment la RCH. Le 

mécanisme par lequel interviendrait cette contraception est en rapport avec le pouvoir 

thrombogène conféré au tabagisme et à la contraception orale [40]. Cependant, aucune étude 

n’a pu mettre en évidence, chez des femmes porteuses de MICI et utilisatrices de 

contraception orale, une rechute de leur maladie ou une aggravation de celle-ci [39]. 

La diététique, un des paramètres environnemental ayant changé fortement en fonction du 

degré d’occidentalisation, semblait aussi être un facteur prédictif de MICI. De nombreuses 

études cas-témoins, observaient une association significative entre la consommation de sucre 

simple et la MC. Une étude japonaise ayant portée sur 111 patients souffrant de RCH, avait 

objectivé une forte consommation de sucre (de bonbons) [28, 41]. La vitamine C semblait 

aussi avoir un effet protecteur, par contre la consommation d’alcool et de viande rouge 

augmenteraient le risque de rechute, selon cette étude japonaise [42]. Une hypothèse simple et 

non des moindres, base son raisonnement sur le fait qu’une consommation excessive de sucre 

augmenterait la population microbienne, qui d’une part occasionnerait un déséquilibre de la 

flore et d’autre part donnerait l’opportunité à ces germes de produire des toxines. Ces toxines 

seraient à l’origine de lésions de la muqueuse qui aboutiraient à un disfonctionnement des 

enzymes digestives et donc à une inhibition de la digestion et de l’absorption des hydrates de 

carbones responsables de l’inflammation du colon [42]. 

Néanmoins, vu l’importance des billets d’erreurs survenant sur ces études, et la complexité de 

mettre en évidence un facteur alimentaire, il est très difficile d’avoir des résultats probants 

[28]. Il serait souhaitable que des études de population aillent dans ce sens afin de déterminer 

de la manière la plus reproductive, ces facteurs alimentaires. 
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Il est admis que le mode d’évolution épidémiologique des MICI va de pair avec le niveau 

d’industrialisation. Or il serait très difficile d’écarter cette dernière de la pollution de 

l’environnement et notamment de l’air. En effet, la pollution de l’air semble avoir une action 

sur la barrière épithéliale, l’altération de la réponse immunitaire et le microbiote intestinal. 

Ceci serait notamment dû à la matière particulaire, un des composants principal de la 

pollution de l’air. Il s’agirait plus d’une extrapolation de données que d’une réelle relation de 

causalité. On admet que les mécanismes de la pollution sur le système respiratoire, et 

cardiovasculaire sont les mêmes que ceux retrouvés dans l’intestin [43]. 

La vaccination semble aussi être impliquée dans le processus pathogénique d’une MICI. Le 

vaccin par le BCG induit la stimulation de lymphocytes TH1, dont l'activité excessive est l'un 

des mécanismes essentiels impliqués dans la MC. Une étude portant sur l’analyse du registre 

EPIMAD, avait observé un odds ratio de 3,6 de développer la MC chez les personnes 

exposées au BCG [28]. Néanmoins, une revue systématique et méta-analyse récente portant 

sur huit études cas-témoins et trois études de cohortes n’avait montré aucune preuve solide 

quant à l’association entre la vaccination des enfants (BCG, anti rougeoleux, etc…) ou la 

vaccination H1N1 chez les adultes et le risque de développer une MICI [44]. La question de 

l’implication du vaccin dans la genèse d’une MICI reste donc toute posée. 

Il est clairement établi que les patients atteints de MICI sont très souvent sujet à des états 

anxieux et dépressif, et que d’autre part, les évènements traumatiques et ou stressant de la vie 

peuvent augmenter le risque de rechute chez des patients ayant une MICI en rémission [28]. 

Une étude récente avait essayé de mettre en évidence les préoccupations et inquiétudes de 

patients ayant une MICI. 22 % des patients présentaient des symptômes de dépression, pour 

41 % présentant des signes d’anxiété. 51 % des patients étaient préoccupés par leur qualité de 

vie [45]. Une autre étude ayant portée sur l'adaptation psychologique et les troubles végétatifs 

dans les maladies inflammatoires de l'intestin et le syndrome du côlon irritable, avait conclu 

que l'équilibre sympatho-vagal variait en fonction de la maladie [46].  La question est donc de 

savoir si la réciprocité est vraie, à savoir si ce côté psychologique participerait à l’installation 

d’une MICI. En 1958, Porter et al ont rapporté des lésions gastro-intestinales chez des singes 

en captivité. En 2003, Bitton et al dans une étude prospective de patients atteints de MC en 



66 
 

rémission, ont constaté que les malades ayant plus de distractions et moins de soucis dans la 

vie courante, faisaient moins de rechute [47]. 

Le tractus gastro-intestinal humain présente une grande diversité de microbes, appelés 

microbiote intestinal. Cette flore comprend des germes à la fois bénéfiques et délétères pour 

l’hôte. Un équilibre bien défini doit exister pour le maintien de la santé de l’hôte. La dysbiose 

serait donc un déséquilibre de cette population microbienne [48, 49]. Une étude de cohorte a 

pu mettre en évidence que des patients ayant une MC avaient plus souvent eue recours à des 

antibiotiques deux à cinq ans avant que leur maladie ne se déclare. Ceci suggère qu’une 

modification de la flore intestinale par des antibiotiques, et donc une dysbiose induite, 

pourrait être à l’origine d’une MICI [28]. L'utilisation des antibiotiques, en particulier dans la 

première année de la vie, est associée à une incidence accrue des MICI. Ceci peut être 

expliqué par une perturbation du microbiote intestinal avant qu'il n’ait eu la chance de se 

stabiliser dans la première année de vie [50]. 

 

4. Les mécanismes dysimmunitaires ? 

Le microbiote intestinal humain est un écosystème complexe qui comprend principalement 

des bactéries et d'autres microbes, comme les champignons, les parasites, les virus et les 

archées. Il joue un rôle clé dans de nombreux processus métaboliques essentiels pour 

maintenir l'homéostasie, en réprimer la prolifération des pathogènes et dans le développement 

et la maturation de la muqueuse et l'immunité systémique [51, 52]. 

Les facteurs environnementaux, notamment l'apport alimentaire occidentalisé, peuvent 

moduler les interactions immunitaires complexes hôte-microbe qui peuvent induire le 

déclenchement de la maladie chez des patients génétiquement prédisposés (CARD 15, 

ATG16L1, IL23R, etc.)  La susceptibilité génétique peut conduire aussi à des altérations 

initiales dans l'assemblage microbien. Les modifications de la structure du microbiote 

intestinal, la susceptibilité génétique de l’hôte et l’altération de la production microbienne 

sont des facteurs qui sont autant de paramètres responsables de l’initialisation et de l’entretien 

d’une MICI. En effet, les modifications du régime alimentaire, notamment l’augmentation de 

l’apport en acide gras saturé et en hydrate de carbone, ainsi que la diminution de la 
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consommation de fibre, vont intervenir sur le changement de la structure du microbiote avec 

une diminution des germes commensaux et une augmentation des pathobiontes2. 

L’altération de la production microbienne déterminant une diminution des acides gras à 

chaines courtes et une augmentation du sulfure d’hydrogène et des métabolites et tryptophane, 

sera responsable d’une altération de la fonction immunitaire. Cette altération présente d’une 

part une augmentation de l’interféron-gamma, et des interleukines IL-6, IL-17, IL-23 et IL-

12p40 et d’autre part une baisse de la production de l’IL-10 et IL-22, des cellules de Paneth et 

de la fonction barrière. 

La modification du régime alimentaire déteindra également sur la susceptibilité génétique et 

l’altération de la fonction immunitaire. La figure 59 est un condensé des différentes 

interactions rencontrées dans une MICI [51]. 

 

 

 

                                                           
2  Pathobiontes : il s’agit de germes opportunistes d’origine endogène. 
(http://www.hydrosciences.org/IMG/pdf/resumes.pdf). 

http://www.hydrosciences.org/IMG/pdf/resumes.pdf
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Figure 59 : Représentation schématique de l’initialisation et entretien d’une MICI [51]. 
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II. Données de la littérature et résultats de notre étude : 

A. Epidémiologie : 

Les MICI sont des affections qui d’une part ne sont pas aussi rares et d’autre part développent 

une épidémiologie en perpétuel changement. Il était admis par la communauté scientifique, de 

l’existence d’un gradient Nord-Sud quant à l’évolution des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin. Les MICI étaient donc réputées avoir une incidence faible, voire 

même quasi nulle dans des zones telles que l’Asie, l’Amérique du sud, l’Europe de l’Est et 

l’Afrique [13]. Cette certitude semble de moins en moins vraie. 

 

1. En Asie : 

Une récente étude de population, faite sur huit pays asiatiques et en Australie, montrait des 

taux d’incidences non négligeables. En Asie proprement dit, le taux d’incidence annuelle 

brute des MICI ayant été observé variait entre 0,54 et 3,44 pour 100.000 habitants en sachant 

que ce maximum était observé en Chine (Guangzhou) [58, 59]. 

Tableau XXIII : Incidence annuelle brute de la maladie inflammatoire de l'intestin en Asie-

Pacifique. 
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En Inde, une étude communautaire mettait en lumière une incidence assez élevée de la 

Rectocolite Hémorragique de l’ordre de 6,0 pour 100.000 habitants par an. Le Japon, seul 

pays asiatique ayant mis en place un registre des MICI géré par le ministère de la santé, 

présentait une augmentation significative des incidences de la RCH et de la MC. En effet, de 

1961 à 1991, on constatait une augmentation de l’incidence de la RCH de 0,02 à 1,95 pour 

100.000 habitants/an, et de 1986 à 1998, une incidence de la MC allant de 0,60 à 1,20 pour 

100.000 habitants/an [59]. 

En Corée, deux études de population ont montrés une augmentation de l’incidence à la fois de 

la MC (0,05 à 5,1) et de la RCH (0,34 à 5,4) [59-61]. 

 

2. En Europe de l’Est : 

L’Europe de l’Est parait aussi avoir des chiffres épidémiologiques des MICI non négligeables. 

Dans cette région, les incidences les plus faibles ont été relevées en Roumanie et en Pologne 

avec respectivement 0,97 pour 100.000 habitants/an pour la RCH et 0,1 pour 100.000 

habitants/an pour la MC. Par contre, les plus fortes incidences ont été notifiées en Hongrie 

avec 11,1 et 11,9 pour 100.000 habitants/an, respectivement pour la MC et la RCH. Pour ce 

qui était des prévalences, les plus faibles observations ont été faites en Roumanie, avec 1,51 et 

2,42 pour 100.000 habitants/an, respectivement pour la MC et la RCH. Les prévalences les 

plus hautes ont été enregistrées en Hongrie avec 115,3 et 211,1 pour 100.000 habitant/an 

respectivement pour la MC et la RCH [62, 63]. 
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Tableau XXIV : Epidémiologie des MICI en Europe de l’Est [62]. 

 

UC: ulcerative colitis (RCH); CD: Crohn disease (MC). 

Prévalence et incidence : n/100.000 personnes/an. 

 

3. En Amérique du Sud et en Afrique : 

Peu d’études statistiques épidémiologiques portant sur les MICI ont été réalisées dans ces 

régions du globe. Néanmoins, nous sommes en mesure d’en répertorier certaines. Linares et al 

avaient déjà dans une étude hospitalière, établi des statistiques épidémiologiques quant à 

l’incidence des MICI en Argentine et au Panama. L’incidence de la RCH était estimée à 1,2 

pour 100.000 habitants au Panama et à 2,2 pour 100.000 habitants en Argentine, et ce sur une 
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période s’étalant de 1987 à 1993. Néanmoins, Appleyard au Porto Rico et Victoria au Brésil 

conclurent à des incidences plus élevées, respectivement de 3,07 (1996) à 7,74 (2000) pour 

100.000 habitants et de 1,99 (1990) à 19,5 (2005) pour 100.000 habitants.  

Torres et al rapportèrent une prévalence globale des MICI de 106,1 pour 100.000 habitants au 

Porto Rico. Appleyard au sud du Porto Rico, de 1996 à 2000, établit une prévalence totale 

incluant les colites indéterminées de 24,81 pour 100.000 habitants. Une autre étude sur Sao 

Paulo au Brésil estimait la prévalence des MICI à 22,6 pour 100.000 habitants. En Colombie, 

jusqu’au 1er juin 2006, la prévalence des MICI était estimée à 29 pour 100.000 habitants [64]. 

L’Afrique est également intéressée par ces maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. 

En Algérie, on notait une évolution des MICI de 1981 à 2006, avec une incidence annuelle de 

la RCH variant entre 1,24 et 1,54 pour 100.000 habitants et celle de la MC allant de 0,79 à 

1,64 pour 100.000 habitants. La prévalence globale variait de 18,6 à 23,1 pour 100.000 

habitants pour la RCH, tandis que celle de la MC variait entre 11,8 et 24,6 pour 100.000 

habitants [65]. En Tunisie, l’incidence de la RCH était de 10,4 pour 100.000 habitants et celle 

de la MC était de 5,6 pour 100.000 habitants [10]. Au Sénégal, une étude rétrospective 

hospitalière de 2001 à 2007, montrait une prévalence de la RCH de l’ordre de 1,2 %, 

soulignant de ce fait de la présence des MICI en Afrique noire [66]. Au Maroc, dans une 

étude prospective et rétrospective de 2003 portant sur une période de 03 ans au niveau du 

CHU Ibn-Sina, la prévalence des MICI était estimée à 4,3 % [67]. Plus récemment, dans un 

autre travail rétrospectif descriptif et analytique de 2012 portant sur une période de 07 ans, la 

prévalence globale des MICI était de 5,3 %. La prévalence de la MC était de 2,8 % et celle de 

la RCH était de 2 % [12]. En Afrique du Sud, une étude menée par Wright et al en 1986 

montrait des incidences des MICI selon les populations blanches, noires et colorées. Pour la 

MC, les incidences étaient respectivement de 2,6 ; 0,3 et 1,8 pour 100.000 habitants par an. 

Pour la RCH, les incidences étaient de 5,0 ; 0,6 et 1,9 pour 100.000 habitants par an [12, 68]. 

La majorité des travaux sus-cités ont été réalisés sur des études de population, ce qui constitue 

une difficulté pour pouvoir comparer avec notre étude qui est plutôt un travail hospitalier. 

Néanmoins, nous devons noter que les MICI sont bel et bien une pathologie à prendre en 

considération dans les pays en voie de développement et que l’axe Nord-Sud, reste encore de 
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vigueur, du moins jusqu’à ce que les techniques diagnostiques des MICI se démocratisent 

dans le système de soin des pays du Sud. 

 

B. Données démographiques : 

1. L’âge : 

Les MICI sont des affections des sujets jeunes avec des pics de fréquences d’apparition de la 

maladie  entre 20 et 30 ans pour la MC et 30 à 40 ans pour la RCH [69-70]. Dans notre 

travail, la moyenne d’âge au diagnostic des deux entités était comprise entre 30 à 40 ans (voir 

tableau XXV). 

Tableau XXV : Age moyen des patients au diagnostic selon quelques séries. 

Auteurs Pays Années 

Age moyen au diagnostic (extrêmes en 

années) 

MC RCH 

Baños F.J. et al [70] Colombie 2010 38,46 (2 -77) 

Zvidi I. et al [71] Israël 2009 38 +/- 12,52 44 +/- 14,6732 

Tursi A. et al [72] Italie 2013 38 (31,2 - 42) 42 (41 - 47) 

Petrisch W. et al [73] Australie(Styria) 
1997-

2007 
29 (3-87) 39 (3-94) 

ELAZZAOUI Z. et al 

[13] 
Rabat 2012 32,46 +/- 11,5 35,4 +/- 11,4 

Notre série Rabat 2014 32,24 +/- 11,56 34,48 +/- 12,45 

 

Dans de nombreuses études, la tranche d’âge la plus intéressée dans les MICI est située entre 

18 et 40 ans. Selon une étude portugaise menée par Azevedo et ses collègues, l'incidence de la 

maladie de Crohn était particulièrement élevée dans la tranche d'âge de 17 à 39 ans [74]. Dans 

une étude menée par Cavalcante de Barrosa P.A. et Ramos da Silva A.M. en 2014, la majorité 

des patients, soit 80 % des cas avaient moins de 40 ans [75]. Dans notre travail nous trouvions 

des résultats similaires. Le pic de fréquence pour les deux entités était situé entre 20 et 30 ans. 

Cependant, cette tranche d’âge n’était pas toujours respectée. Dans une étude menée par 

Baños F.J., et al en 2010, près de 50 % des patients avaient plus de 40 ans [70]. Une autre 

étude menée par Abramson O., et al en 2010 mettant en lumière la présence de MICI chez 675 
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enfants de moins de 17 ans, montrait une moyenne d’âge pour la MC de 13,5 ans +/- 3,6 et de 

13,4 ans+/- 3,7 pour la RCH [76]. Un autre travail de Grieci T. et de Bütter A, en 2009 

montrait une moyenne d’âge des atteintes infantiles de l’ordre de 13,9 ans +/- 2,4 pour la MC 

et de 12,0 ans +/- 4,0 pour la RCH [77]. Ces éléments suggèrent bien que les MICI, bien 

qu’elles soient l’apanage du sujet jeune peuvent toucher toutes les tranches d’âge. 

 

2. Le sexe : 

Les MICI sont des atteintes qui ne semblent pas avoir une préférence de sexe. Cependant, 

certaines études montrent une prédominance féminine pour la MC et une prédominance 

masculine pour la RCH [11, 69]. 

Selon Malaty M.H., et al, une prédominance féminine avait été observée aussi bien sur le plan 

général en terme de MICI qu’en terme d’entité, MC ou RCH. Le sexe ratio F/H était de 1,184 

[78]. Yepes Barreto I.D.J., et al, dans un travail de 2010, montraient également cette 

constatation [64]. Cependant, ces résultats doivent être pris avec précaution vue la faiblesse 

des échantillons étudiés sus-cités (273 pour le premier, 26 pour le second).  Très récemment, 

en 2014, une étude prospective de cohorte EpiCom3 couvrant 31 pays européens et portant sur 

un échantillon assez représentatif de 1182 patients, montrait d’autres résultats. Une 

prédominance masculine dans les MICI, et ce quel que soit le type de MICI (MC ou RCH), y 

avait été mise en évidence [79]. Dans un travail mené par Zvidi I., et al en 2013, au sein d’un 

échantillon d’une population israélienne arabe, une prédominance masculine dans le cas de la 

RCH était de mise. Néanmoins, pour ce qui était de la MC aucune différence concernant le 

sexe ratio n’avait été observé [71]. Dans un travail mené par Tursi A., et al, en 2013, ce même 

constat avait été fait, à savoir une prédominance masculine dans les MICI [72]. Un autre 

travail mené en 2014, faisant un état des lieux des MICI en Asie réconfortait cette notion de 

prédominance masculine dans la MC, avec néanmoins une distribution égale des sexes dans le 

cas de la RCH. A contrario, pour les pays occidentaux à fort incidence, une prédominance 

                                                           
3 EpiCom (Epidemiological Committee) : comité épidémiologique dont l’une des principales missions est 
d’introduire des méthodes de recherche épidémiologique en Europe et soutenir les essais de cohorte 
épidémiologiques en Europe via des bases de données. (Voir https://www.ecco-ibd.eu/about-ecco/ecco-
operational-board/epicom.html.) 

https://www.ecco-ibd.eu/about-ecco/ecco-operational-board/epicom.html
https://www.ecco-ibd.eu/about-ecco/ecco-operational-board/epicom.html
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féminine avait été notifiée pour la MC, et une distribution égale des sexes pour la RCH était 

de rigueur [59].  

Dans notre série, une prédominance féminine aussi bien dans la MC que dans la RCH, 

(respectivement de 53,4 % et 55 %) était de mise. 

Ces résultats montrent bien que la légitimité de la prédominance de sexe masculin ou féminin 

dans les MICI reste encore à discuter. 

 

3. Niveau socio-économique et urbanisation : 

Le niveau de vie des patients parait être un paramètre pouvant entrer en cause dans l’histoire 

et l’évolution des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. 

En France, une étude de population de 2010 avait tenté de déterminer les incidences des types 

de MICI en fonction de la présence ou non d’installations sanitaires dans les maisons et le fait 

que les sujets soient au chômage ou non, ceci déterminant ainsi l’implication du statut 

socioéconomique dans la distribution des MICI au sein d’une population. Cette étude 

concluait en un taux d’incidence significatif de la MC quand la population était au chômage et 

en dessous du seuil de pauvreté [14]. Une étude canadienne menée par l’OCCC4 (The Ontario 

Crohn’s and Colitis Cohort) en 2011 mettait en évidence une relation entre le niveau de 

revenu des familles et la nécessité d’avoir accès à des soins de santé pour les enfants atteints 

d’une MICI. Les enfants issus de familles à faible revenu étaient plus susceptibles d’avoir 

recours soit à des hospitalisations, soit à un séjour aux urgences, soit à des consultations 

MICI. Ceux ayant une MC étaient aussi plus susceptibles de subir une chirurgie intra-

abdominale dans les trois ans suivant le diagnostic de MICI [80]. De ces deux études, nous 

pouvons conclure que les MICI en général, et la MC en particulier se voient plus quand le 

niveau socio-économique est bas. Cependant, est-ce vraiment le niveau socio-économique bas 

qui suggère cette observation ou alors la difficulté pour ces populations d’avoir accès aux 

soins de santé en rapport avec leur MICI. Cette répartition ne serait-elle donc pas une 

conséquence du manque de soins pour ces populations ? La question reste posée, et des études 

futures devraient explorer cette possibilité.  

                                                           
4 OCCC : il s’agit d’une étude cohorte Canadienne. 
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Dans notre travail les patients ayant une MC étaient plus issus d’un niveau socio-économique 

élevé, alors que ceux ayant une RCH venaient plus d’un niveau défavorisé. Ce résultat reste 

néanmoins très discutable vu que nous ne disposions pas d’une véritable échelle pouvant 

quantifier et classifier de manière reproductible le niveau socio-économique de notre 

population marocaine. Un système de classification standardisée et vulgarisée devrait être mis 

en place par la communauté scientifique et principalement par les gastroentérologues afin de 

déterminer des résultats pouvant être plus reproductible d’une étude à l’autre. 

En outre, une étude prospective cas-témoins menée en 2011, par Barreiro-de Acosta M. et al 

montrait que les individus qui migraient vers des pays occidentalisés avaient plus de risques 

de développer une MICI et surtout une RCH. L’industrialisation et donc l’urbanisation des 

zones géographiques joueraient donc un rôle dans la genèse des MICI [81]. En 2012, 

Molodecky N.A. et al montraient dans une revue systématique de la littérature que les MICI 

étaient plus fréquemment rencontrées dans les régions urbaines que dans les régions rurales. 

Les individus des zones urbaines étaient plus exposés à des facteurs de risque pouvant être à 

l’origine d’une MICI [4]. Plus récemment, une étude chinoise menée en 2015 montrait 

également que la majorité des patients avaient une origine urbaine. En effet selon Li Y., et al, 

73,8 % des patients de son étude venaient de régions urbaines [82]. 

Dans notre étude, la majorité des patients étaient issus de régions urbaines. En effet, 99,5 % 

des patients venaient de ces zones, ce qui réconforte les données de la littérature. Nous devons 

noter que le CHU Inb-Sina désert essentiellement la région de Rabat-Salé-Kénitra, ce qui peut 

expliquer cette observation. Il serait ainsi souhaitable qu’une étude nationale sur les MICI 

puisse être réalisée. 

 

C. L’intervention de facteurs environnementaux : 

1. Existence de toxiques : 

a. Le tabagisme : 

Le tabagisme affecte à la fois les réponses immunitaires à médiation cellulaire et humorale. 

Dans les MICI, le premier lien avec le tabac avait été mis en évidence par Harries et al en 

1982. Le risque relatif de développer une MC était plus représentatif (de l’ordre de 4,8), que 

celui de faire une Rectocolite Hémorragique (de l’ordre de 3,5) [83]. En 2010, une étude cas-
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témoins menée en Nouvelle-Zélande, et portant sur les facteurs environnementaux intervenant 

dans l’inflammation chronique, montrait que 47,4 % des patients ayant une MICI fumaient 

plus d’une cigarette par jour [84]. Selon une étude menée par de Francisco R., et al en 2013, 

60,6 % des patients ayant une MC avaient cette notion de consommation de tabac [85]. Une 

étude de population israélienne menée par Zvidi I., et al montrait que 18 % des patients ayant 

une RCH fumaient, pour 1,5 % des patients ayant une MC [71]. En 2014, une enquête 

nationale menée par les gastro-entérologues français et portant sur la prise en charge des 

patients ayant une MICI montrait que 17,3 % des patients présentaient un tabagisme actif. Le 

tabagisme actif était statistiquement plus représentatif dans la MC (27,2 %), que dans la RCH 

(6,7 %) [55]. Plus récemment, dans une étude rétrospective chinoise, la prévalence des 

fumeurs ayant une maladie de Crohn était de 16,6 % [82]. 

Dans notre travail nos données suivaient la même répartition des patients tabagiques avec 

respectivement 20,4 % pour la MC et 15,5 % pour la RCH. Nos résultats vont dans le même 

sens que la littérature, mais semblent plus biaisés par notre effectif plus important et surtout 

que nous n’avions pris en compte que la notion de tabagisme actif. Néanmoins, la notion de 

tabagisme est bien plus présente en cas de MC que de RCH. 

 

b. La consommation d’alcool : 

L’implication de la consommation d’alcool dans les MICI reste encore très peu explorée. 

Néanmoins, certaines études permettent d’émettre des hypothèses. Nakurama et al montraient 

en 1994 qu’une consommation continue d’alcool réduisait le risque de développer une RCH. 

Néanmoins, Jiang et al dans une étude en 2004, ne montrait pas d’association significative 

entre cette consommation d’alcool et le risque de faire une RCH [86]. En 2010, Swanson 

G.R., et al montraient une nette association entre la consommation d’alcool et les MICI. Les 

consommateurs d’alcool étaient plus représentatifs dans la RCH avec 61 % des patients et 54 

% dans la MC [87]. Plus récemment dans une autre étude cohorte Suisse, 2019 patients ayant 

une MICI avaient été inclus. 43 % (soit 870 cas) des patients étaient des consommateurs 

d’alcool, dont 450 patients ayant une MC (soit 52 % des consommateurs) et 420 ayant une 

RCH (soit 48 % des consommateurs) [88]. Les données de la littérature sont donc en 

contradiction. 
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Dans notre travail, bien que la consommation d’alcool parait relativement faible, 3 % pour la 

RCH et 1,1 % pour la MC, une prédominance pour la RCH était de rigueur. 

 

2. L’appendicectomie : 

De nombreuses études s’accordent sur le fait que l’appendicectomie est un facteur 

environnemental très impliqué dans la physiopathologie des MICI. D’un côté, elle favoriserait 

ou accompagnerait l’installation d’une MC, et de l’autre elle protégerait contre la RCH [28, 

38, 89]. Très récemment, une étude cohorte coréenne portant sur l’influence de 

l’appendicectomie sur l’évolution de la RCH, montrait que de 2,8% des patients avaient subi 

une appendicectomie avant le diagnostic de la maladie [90].  

Dans notre travail, tous nos patients suivis pour RCH ne présentaient aucun antécédent 

d’appendicectomie. A contrario, 73 patients (soit 11,8% des cas) présentant une MC avaient 

subis une appendicectomie dans leurs antécédents. Nos résultats concordent donc avec 

certaines données de la littérature. 

 

3. La notion d’antécédent d’infection tuberculeuse : 

Dans les MICI, et particulièrement dans la MC, il est parfois difficile de faire la part des 

choses entre une maladie inflammatoire de l’intestin et une tuberculose à localisation 

digestive, notamment intestinale. Ceci est dû au fait que ces deux entités, inflammatoire et 

infectieuse, présentent des similitudes aussi bien sur le plan clinique, radiologique, 

endoscopique et histologique [91]. Dans une étude cohorte rétrospective portugaise menée en 

2012, 45 % des patients ayant une MC, présentaient une tuberculose latente5, et dans 4 % des 

cas, le diagnostic de MC était redressé en celui d’une tuberculose intestinale [91].  La 

question étant de savoir si ces 45 % de tuberculose latente correspondaient à de vrais 

antécédents de tuberculose traitée ou simplement à un portage asymptomatique. De 

nombreuses observations cliniques mettent en évidence cette difficulté diagnostique entre 

                                                           
5 Tuberculose latente : selon l’OMS, « Près d’un tiers de la population mondiale est actuellement atteinte de 
tuberculose latente, ce qui signifie que les personnes ont été infectées par la bactérie de la tuberculose mais 
n’ont pas (encore) développé la maladie et ne peuvent donc pas la transmettre ». Cf. Aide-mémoire N°104, 
Mars 2015 disponible sur : http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs104/fr/. (Consulté le 10/10/2015). 
 

http://www.who.int/mediacentre/factsheets/fs104/fr/
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tuberculose intestinale et MC [92-95]. L’intérêt de ce point est de savoir si la tuberculose est 

réellement un antécédent dans les MICI et notamment la MC. Une étude menée par Pagliaro 

M., et al en 2013, montrait que les patients ayant une MC avaient un risque plus accru par 

rapport à ceux ayant une RCH, d’avoir une tuberculose latente, mais également de développer 

une tuberculose maladie après un traitement immunosuppresseur. De cette étude, émergeait 

une question primordiale, à savoir s’il existerait une relation entre l’histoire naturelle d’une 

infection tuberculeuse et les MICI, en l’occurrence avec la MC [96].  

Dans notre travail, les données obtenues vont plus dans le sens des résultats de la littérature. 

La MC était plus associée à des antécédents d’infection tuberculeuse que la RCH.  D’autre 

part, la localisation pulmonaire était plus représentée, ceci s’expliquant sans doute par le fait 

que nous sommes dans un pays où la tuberculose sévit sous un mode endémique. Néanmoins 

les antécédents de tuberculose intestinale peuvent aussi s’expliquer par cette endémicité. 

 

4. Les antécédents de manifestations ou de lésions ano-périnéales. 

De part la physiopathologie des MICI en général, et particulièrement la MC et RCH, l’histoire 

naturelle de ces dernières est marquée par l’existence de manifestations ano-périnéales. Il 

serait néanmoins judicieux de préciser que ces MAP seront plutôt l’apanage de la MC, ceci 

s’expliquant notamment par le caractère fistulisant de certaines formes de la maladie [97]. Ces 

lésions ano-périnéales (fissures, pseudo-marisques inflammatoires, fistules, abcès, etc…) sont 

présentes chez 10 à 15 % des patients au diagnostic [98]. Néanmoins, ces LAP peuvent 

également être inaugurales, et précéder les manifestations intestinales de la MC [99, 100]. 

Parmi les malades qui développeront une localisation périnéale, 1/3 des cas auront des lésions 

avant la maladie intestinale et les 2/3 restants développeront des lésions au moment où après 

le diagnostic de MC [99]. Parfois, il est même possible que les MAP apparaissent comme le 

seul signe de la MC, et ceci dans 5 à 30 % des cas [53]. 

Notre travail a pu mettre en évidence une prévalence non négligeable, puisque 7,7 % des 

patients avaient développé des MAP avant que le diagnostic de MICI ne soit posé. D’autre 

part, nos données montrent que ces antécédents sont plus marqués dans la MC que dans la 

RCH. Il serait souhaitable que de nouvelles études puissent décortiquer cet aspect des MICI. 
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5. Le caractère familial des MICI : 

La prévalence des antécédents familiaux dans les MICI reste encore très peu étudiée. Sur le 

plan génétique, bien que la susceptibilité à développer une maladie inflammatoire soit 

clairement établie, très peu d’études épidémiologiques ont pu mettre en évidence cette notion.  

Le pourcentage de formes familiales de MICI varie de 5 à 20 %. 8 à 10 % des patients ayant 

une MC ont au moins un apparenté atteint d’une MC. Il en est de même pour les patients 

ayant une RCH, près de 6 % de ces sujets auraient des apparentés ayant une RCH dans les 

mêmes proportions [37]. Une méta analyse de la littérature menée par Childers R.E., et al 

traitait de la prévalence des antécédents familiaux de MICI chez les patients atteints de RCH. 

Après décorticage de 71 études traitant d’agrégation familiale des MICI, cette prévalence était 

de 12 %. Parmi ces antécédents de MICI, la RCH était plus fréquemment rencontrée (9 %), 

par rapport à la MC (2 %) [101]. Dans une étude de population menée en Asie et au Pacifique 

et traitant de l’incidence et phénotype des MICI, NG S.C., et al déterminaient la notion 

d’histoire familiale dans les MICI avec une prévalence de 3 % des patients en Asie et de 17 % 

des patients en Australie [58, 59]. Une autre étude de population israélienne, menée par Zvidi 

I., et al montrait une prévalence de la notion d’agrégation familiale dans les MICI de l’ordre 

de 19,4 %. Dans la RCH 18 % des patients avaient des antécédents familiaux de MICI et 20 

% dans la MC [71]. Ces résultats semblent assez élevés, mais peuvent s’expliquer par un 

effectif de base des populations des études sus-citées qui reste assez faible. Très récemment, 

une étude rétrospective menée par Li Y., et al montrait une prévalence du caractère familial de 

la MC de l’ordre de 1,2 % [82].  

Dans notre travail, la prévalence des antécédents de MICI était de l’ordre de 5,5 %. Dans 

notre cas, l’étude portait sur 982 patients dont 616 cas de MC et 366 cas de RCH, ceci 

pouvant expliquer cette faible prévalence. Néanmoins, les antécédents familiaux sont plus 

rencontrés en cas de MC. D’autre part, comme dans les données de la littérature, et 

notamment la méta analyse sus-citée de Childers et al. , les patients de notre série étaient plus 

enclins à avoir des antécédents familiaux de MICI qui allaient dans le même sens que leur 

maladie. C’est-à-dire qu’un patient de notre série ayant une MC était plus susceptible d’avoir 

des antécédents de MC dans sa famille. La même observation était faite pour la RCH. La 

concordance du même type de MICI serait donc de règle entre apparentés d’une famille.  
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La détermination de l’implication du degré de parenté est un concept encore bien moins 

étudié que la notion d’antécédents familiaux dans les MICI, en témoigne le nombre de travaux 

s’y référant. Selon Cortot A., et al, le risque absolu pour les apparentés au premier degré d’un 

malade ayant une MC variait de 1 à 3 %, et pour la rectocolite-hémorragique, ce risque était 

de 1 %.  Ce risque tendait à diminuer quand les apparentés s’éloignaient [37]. Selon une étude 

menée par Russel R.K., et al, le risque de faire une MICI au sein d’une population était plus 

élevé entre membres d’une même famille. Les jumeaux sont le plus à risque de faire une 

MICI, suivi des apparentés au premier degré [102]. Dans une étude de 2011, menée par Ben-

Horin S., et al, la présence d’apparenté au premier degré chez des patients ayant une RCH et 

ce dans une population juive israélienne, était de l’ordre de 14 % [103].  

Dans notre travail, nos données suggéraient plutôt que la notion de cas familiaux au sein 

d’une population ayant une MICI soit l’apanage d’apparenté au second degré, suivit des 

apparentés au premier degré. Il se pourrait que cette inversion de la tendance dans notre étude 

soit en rapport avec des billets de sélection de patients dont on n’a pas pu préciser la nature de 

la parenté avec les malades.  

 

D. Les caractéristiques cliniques : 

1. La topographie lésionnelle : 

La distribution lésionnelle des MICI tout le long du tube digestif est fonction de la nature de 

la maladie, RCH ou MC. Pour ce faire, et pour une harmonisation de résultats, la 

classification de Montréal, révision de la classification de Vienne est adoptée par la 

communauté scientifique et semble être la plus utilisée par les gastro-entérologues [57]. De 

nombreuses études ont pu mettre en application cette classification de Montréal, nous en 

avions résumé quelques-unes sur le tableau ci-dessous : 



82 
 

 

Tableau XXVI : Topographie lésionnelle selon divers études. 

  
Distribution lésionnelle 

Maladie de Crohn 
Recto Colite 

Hémorragique 

Auteurs (N cas : MC/RCH) Pays Années L1 L2 L3 L4 E1 E2 E3 

Duchesne et al. (195 / 180) [55] France 2014 78 46 65 6 35 78 5 

Cavalcante de Barros et al. (27/13) 

[75] 
Portugal 2014 7 9 9 2 0 5 8 

 Redaelli A et al. (255/225) [104] Italie 2013 135 54 61 5 29 115 81 

Baños et al. (32/163) [70] Colombie 2010 6 9 16 1 32 73 58 

NG et al. (42/22) [58] Australie 2013 13 10 19 2 7 6 9 

NG et al. (124/210) [58] Asie 2013 38 30 56 6 78 67 65 

Tursi et al. (49/97) [72] Italie 2013 23 1 22 2 2 73 22 

Chatzicostas C et al. (116/256) [105] Grèce 2006 25 30 51 10 62 124 70 

Bengtson et al. (197/421) [106] Norvège 2009 36 88 65 8 84 139 186 

Gower-Rousseau et al. (6909/4310) 

[107] 

France 

(EPIMAD) 
2013 1128 2015 3765 NC 1992 1262 1056 

Maconi et al. (83) [108] Italie 2015 41 10 32 7 NC 

Li et al. (343) [82] Chine 2015 143 64 111 23 NC 

Elazaoui Z. (175/125) [12] Maroc 2012 20 59 96 NC 52 38 35 

Notre série (616/362) Maroc 2014 66 186 324 40 101 143 118 

 NC : non connu 
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Selon des données de la littérature, l’intestin grêle et le côlon sont des localisations 

préférentielles de la MC. Les formes grêliques pures (L1) sont notées dans 30 à 40 % des cas, 

les formes coliques pures (L2) dans 20 à 30 % des cas. Les localisations iléo-coliques (L3) 

quant à elles sont notifiées dans 40 à 50 % des cas [3]. Dans une brève revue de la littérature 

menée en 2011 par Peyrin-Biroulet L, la localisation colique semblait la plus représentée dans 

la MC, du moins en diagnostic initial [109]. Pour ce qui était de la RCH, une récente revue de 

la littérature montrait que la proctite (E1) était l’atteinte digestive la plus représentée, suivie 

par l’atteinte gauche (E2), puis de la pancolite (E3) [110].  Le tableau XXVI, montre que les 

distributions lésionnelles des MICI variaient d’une étude à l’autre. Néanmoins, pour ce qui 

était de la MC, la localisation iléocolique semblait revenir le plus souvent et allait dans le 

même sens que les données de notre étude.  

Dans le cas de la RCH, la localisation gauche était la plus représentée dans notre revue de 

littérature, bien que d’autres auteurs mettent la proctite en tête de liste. Les patients de notre 

étude présentaient aussi préférentiellement cette localisation gauche.  

L’âge est un paramètre qui semblerait être corrélé à la localisation iléocolique de la MC. 

Selon une étude menée par Freeman H.J en 2007, la MC iléocolique touchait une population 

relativement jeune, en dessous de 40 ans. Au-delà de 40 ans, c’est la localisation colique qui 

primerait [56]. Une autre étude menée par Gower-Rousseau C et al en 2013, montrait les 

mêmes résultats avec plus d’exactitude. En effet, bien que la localisation iléocolique soit la 

plus représentée avant 40 ans, au-delà de 60 ans, c’est la localisation colique qui primait 

également [107].  

Dans notre travail, nous retrouvions des résultats similaires, la localisation iléocolique (L3) 

étant plus représentée aussi dans une population jeune, entre 17 et 40 ans.   

Après revue de la littérature, nous n’avions pas pu trouver d’articles mettant en évidence 

d’une part l’importance de la localisation iléo-caecale et d’autre part l’impact du tabagisme et 

de l’appendicectomie sur cette localisation. Cependant, selon une revue de la littérature menée 

par Fornaro R. et al en 2015, tabagisme et topographie lésionnelle dans la maladie de Crohn, 

étaient des facteurs de risques de récidives post-opératoires [111]. Klotz C., et al rapportaient 

dans leur travail que l’appendicectomie n’avait pas de rôle protecteur dans la survenue de la 
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MC, mais surtout que les antécédents d’appendicectomie étaient fréquents dans la MC iléo-

caecale (notamment dans le cadre du syndrome pseudo appendiculaire) [98].  

Dans notre travail le risque relatif de faire une localisation iléo-caecale en cas d’antécédents 

de tabagisme et d’appendicectomie était respectivement de 1,46 et 2, ce qui nous laisse à 

penser que ces deux antécédents pourraient jouer un rôle quant à la localisation intestinale de 

la MC. 

2. Caractère pénétrant de la MC : 

a. Les fistules : 

La maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique se ressemblent en de nombreux points. 

Cependant il est à noter que la MC diffère entre autre de la RCH, par son caractère fistulisant. 

Les fistules constituent en effet l’une des complications les plus fréquemment rencontrées 

dans la MC [97]. Il est admis que 13 à 48 % des patients ayant une MC développeront une 

fistule au cours de l’évolution de leur maladie [112-115].  

Dans notre étude, la présence de fistules dans la MC était de l’ordre de 17,7 %, ce qui entre 

dans la fourchette retrouvée dans la littérature. La majorité des études portant sur le caractère 

fistulisant de la MC n’ont été réalisés que sur les MAP de la MC, ce qui nous rendait la tâche 

ardue afin d’émettre une discussion aisée, surtout pour ce qui était des paramètres 

démographiques et topographiques en rapport avec ces fistules. Néanmoins, quelques études 

font états de ces caractéristiques. En effet, dans une étude menée par Gómez-Senent S., et al 

en 2013, portant sur 26 patients ayant une MC avec fistules, une prédominance féminine était 

observée (8 hommes pour 18 femmes). La majorité des patients avaient un âge compris entre 

17 et 40 ans (groupe A2 selon la classification de Montréal), soit 88,5 % des cas, et 54 % des 

patients fumaient [113]. Plus récemment, une étude hospitalière menée par Ren J., et al en 

2015, portait sur 318 patients ayant une MC fistulisante, traitée chirurgicalement. Les 

moyennes d’âges des patients fistulisés ayant subi une laparoscopie et laparotomie étaient 

respectivement de 32,4 +/-1,77 et 33,9 +/-1,99 ans. Ici par contre, une prédominance 

masculine était observée (respectivement de 76,2 % et 76 %). Chose intéressante, les types de 

fistules avaient pu être déterminés dans cette étude. Nous les avions donc regroupés selon les 

caractéristiques de notre travail. Les fistules entéro-cutanées venaient en tête de file avec 56,7 

% des types fistuleux, suivies par les fistules entéro-entérales et digestives avec 34,9 % des 
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types fistuleux. Les fistules urogénito-digestives quant à elles fermaient la file avec 8,4 % des 

fistules [116]. Dans une autre étude menée par Shih I-L., et al en 2015, tous les patients 

fistuleux n’étaient que des hommes. Notons néanmoins que l’effectif étudié était faible (22 

patients à la base) [115]. 

Au regard de cette revue de la littérature, l’apparition de fistules dans la maladie de Crohn, 

toucherait essentiellement une population jeune (groupe A2 selon la classification de 

Montréal). La moyenne d’âge de nos patients fistuleux entrait dans cette tranche d’âge 

(31,9+/-11,17 ans). Pour ce qui était du sexe, les données retrouvées dans la littérature donnes 

des résultats partagés. Dans notre étude nous mettions en évidence une prédominance 

féminine dans les états fistuleux. 

Pour ce qui était de la topographie de ces fistules, les types entéro-cutanées semblent bien être 

les plus souvent rentrées dans la MC, ce qui corrobore nos résultats. 

Toujours est-il que pour une meilleure interprétation des données, des études futures devrons 

s’appesantirent sur cet aspect fistulisant de la MC, en dehors des localisations ano- périnéales 

tout en visant des effectifs d’études plus représentatifs. 

 

b. Les MAP ou LAP dans la MC : 

Dans l’histoire naturelle des MICI (et essentiellement celle de la MC), les MAP sont des 

signes cliniques révélateurs, pouvant précédés, accompagnés, ou compliqués une maladie de 

Crohn. Très étudiées dans la pathologie inflammatoire de l’intestin, la prévalence des MAP 

reste néanmoins très imprécise. En effet, la prévalence des MAP au cours de la MC est 

comprise entre 14 et 80 % [53, 100, 117, 118]. La fourchette haute étant surtout le résultat 

d’études hospitalières et notamment chirurgicales associées à des billets de recrutement [100]. 

Dans une étude suédoise menée entre 1955 et 1989, portant sur 507 patients atteints d’une 

MC, les MAP avaient été relevées à hauteur de 37 % au cours du suivi [109]. Selon Amiot A., 

et al, 80 % des patients de son étude présentaient une MC périnéale [119]. Baños F.J., et al 

montraient dans une étude que 21,9 % des patients de sa série avaient une MC périnéale [70]. 

Plus récemment, dans une étude menée par Duchesne C., et al en 2014, 25,6 % des patients 

avaient une atteinte périnéale [55]. Néanmoins, une autre étude menée par Gower-Rousseau 

C., et al en 2013, montrait une prévalence assez faible des MAP avec pourtant un fort effectif 
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de malades. La fréquence de MAP était de 3 %, au regard du nombre de patients, ce résultat 

était très faible [107].  

Bien que les paramètres démographiques (le sexe, l’origine ethnique, l’âge, l’histoire 

familiale et même le tabac) ne semblent pas impacter l’histoire naturelle des MAP au cours 

d’une MC [100], il est à noter que Gower-Rousseau C., et al montraient une nette 

prédominance de fistules périnéales chez des patients ayant un âge compris entre 17 et 40 ans 

(groupe A2 de la classification de Montréal) [107]. Galandiuk S., et al montraient aussi que la 

majorité des patients de son étude ayant une maladie de Crohn périnéale étaient diagnostiqués 

entre 20 et 40 ans [120]. 

Dans notre travail, 1/3 des patient ayant une MC ont développé une MAP, soit une fréquence 

de 33 % des cas, ce qui rejoint les données de la littérature. La tranche d’âge de 20 à 30 ans 

était également la plus touchée par des MAP. 

 En outre, les LAP présentent très clairement une relation avec la localisation intestinale de la 

MC. Plus cette localisation est basse, plus le risque de voir apparaitre des LAP augmente [53, 

100, 117]. Deux études de suivi de population avaient présenté une incidence cumulative des 

fistules périnéales sur une durée d’évolution de 20 ans. Cette dernière augmentait au fur et à 

mesure qu’on descendait dans le tube digestif, pour arriver à 91 % quand une localisation 

rectale était présente [100]. Selon Galandiuk S., et al, la maladie de Crohn périnéale était plus 

associée à une localisation colique de la MC avec 37 % des cas, suivi de la localisation 

iléocolique avec 23 % des cas [120]. Dans notre travail, nous retrouvions une tendance 

différente de celle de la littérature. En effet, c’est la localisation iléocolique qui était la plus 

représentative dans notre série. Cette différence pourrait être expliquée par un échantillonnage 

assez faible des séries sus citées.  

En ce qui concerne le type de MAP, ici décrite selon la classification de Cardiff, on distingue 

classiquement deux grands types de lésions. Celles qui vont refléter l’activité de la MC 

(pseudo fissures/marisques, ulcérations, lésions cutanées granulomateuses), dites lésions 

primaires, et celles qui seront favorisées par les poussées de la MC (les abcès et fistules 

simples ou complexes, les sténoses anorectales et cancers anorectaux sur LAP), dites lésion 

secondaires [117, 121]. Dans l’étude menée par Galandiuk S., et al, sur les 86 patients 

présentant une MC avec atteinte périnéale, 75 patients avaient une fistule rectale, 38 une 
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fissure anale et 32 une sténose du canal anal. Les fistules rectales étaient donc les plus 

importantes [120]. Ingle S. B., et al relevaient une cohorte réalisée par Keighleyet., et al, 

portant sur la description de lésions périnéales de 202 patients ayant une MC. 54 % des 

patients de cette cohorte avaient des MAP, dont des lésions primaires (pseudo 

fissures/marisques), suivies par les lésions secondaires avec lésions abcédées, fistules anales, 

puis fissures. Les sténoses et les ulcères étaient en bas du tableau [122]. Plus récemment, 

Duchesne C., et al dans une enquête nationale montraient que les fistules étaient l’atteinte la 

plus importante des MAP de leur série, suivies respectivement par les abcès, les fissures et les 

sténoses [55]. 

Dans notre série, les fistules et fissures anales constituaient les MAP les plus retrouvées. 

Allant dans le même sens que celui des données de la littérature, du moins pour ce qui était 

des fistules périnéales, les patients ayant une MC périnéale faisaient plus des lésions 

secondaires. Ceci suggère-t-il que nos patients sont-ils sujets à faire plus de poussées ? Voilà 

une question pouvant être débattue dans des études futures.  

 

3. Le phénotype de la MC de notre série : 

Selon la classification de Montréal de 2006, trois types de phénotypes sont à distinguer dans 

la MC. Le type B1 correspondant à une MC ayant un caractère purement inflammatoire, le 

type B2, ou MC dite sténosante, et le type B3 correspondant à une MC dite pénétrante. Nous 

avons tenté de faire une revue non exhaustive d’articles discutant du phénotype de la MC. Le 

tableau sur la page suivante en fait un bref résumé. 
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Tableau XXVII : Aspect phénotypique de la MC selon diverses études. 

Auteurs  Régions 
Année

s 
B1 B2 B3 

B2+B

3 
 Amiot A., et al [119] France 2011 36 8 11 NF 

Chatzicostas C., et al 

[105] 
Grèce 2006 80 15 21 NF 

Duchesne C., et al [55] France 2014 136 46 19 NF 

 Arcos-Machancoses J.V., 

et al [123] 
Espagne 2015 16 9 1 3 

 Burisch J., et al [79] 
Centres Europe 

occidentale 
2014 212 70 28 NF 

Burisch J., et al [79] 
Centres Europe de 

l'Est 
2014 67 19 5 NF 

Gower-Rousseau C., et al 

[107] 
France (EPIMAD) 2013 4680 1900 325 NF 

Tursi A., et al [72] Italie 2013 33 9 7 NF 

NG et al.  [58] Australie 2013 37 4 1 NF 

NG et al.  [58] Asie 2013 82 21 23 NF 

Maconi et al. [108] Italie 2015 57 19 7 NF 

Elazaoui Z.  [12] Maroc 2012 94 21 60 NF 

Notre série Maroc 2014 223 130 162 82 

NF : non fait. 

Le phénotype inflammatoire (B1), représentait majoritairement la forme la plus retrouvée de 

la MC, du moins sur cette revue de la littérature. Le résultat obtenu dans notre travail allait 

dans le même sens que celui-ci. Néanmoins, la deuxième place reviendrait au phénotype 

sténosant, au regard du résultat ci-dessus. Dans notre étude, cette place revenait au phénotype 

pénétrant, mais surtout allait dans le même sens qu’une autre étude marocaine (voir tableau 

ci-dessus). Cette observation pourrait suggérer que ce phénotype pénétrant soit une 

caractéristique du patient marocain ayant une MC. De nouvelles études devraient approfondir 

ce sujet. 

Autre fait important, très peu de travaux ont mis en évidence l’association de phénotypes 

sténosant (B2) et pénétrant (B3). En effet, nous n’avions trouvé qu’une seule étude faisant état 

de cette association, qui en plus, ne concernait qu’une population pédiatrique. Il s’agissait de 

l’étude menée par Arcos-Machancoses J.V., et al qui montrait une association entre 

phénotypes sténosant et pénétrant, cependant avec un effectif relativement faible [123]. Dans 

notre travail, cette association phénotypique se révélait être non négligeable puisqu’elle 
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apparaissait chez 82 patients. Ceci suggère probablement un autre trait de caractère du patient 

marocain ayant une MC. Notons que dans certaines études, on constatait un décalage entre les 

proportions des différents phénotypes et l’effectif total des patients étudiés. Ceci était dû 

notamment au fait qu’un même patient pouvait avoir des lésions phénotypiques différentes, à 

savoir une association de sténose et d’atteinte pénétrante. C’est notamment le cas de l’étude 

de Duchesne C., et al qui recensait 195 patients ayant une MC pour une répartition 

phénotypique de 201 formes [55]. Néanmoins, cette étude n’avait pas développé ce caractère 

associatif du phénotype. 

L’âge et le sexe ne sembleraient pas être des facteurs influençant le phénotype de la MC. 

Selon Gower-Rousseau C., et al, une prédominance féminine est observée à partir de 17 ans. 

Parallèlement, quel que soit les tranches d’âges des patients, c’est le phénotype inflammatoire 

(B1) qui primait [107]. Chatzicostas C., et al remarquaient plutôt une prédominance 

masculine quel que soit le phénotype des patients. Majoritairement et quel que soit le 

phénotype dans sa série, les patients avaient moins de 40 ans [105]. Dans notre travail, une 

prédominance féminine était observée dans les phénotypes B1, B2 et B3. La tranche d’âge de 

17 à 40 ans était la plus représentée quel que soit notre phénotype. Au regard de la 

discordance des résultats entre notre travail et ceux de la littérature, le sexe n’interviendrait 

probablement pas dans le phénotype de la MC. Il en était de même pour la notion d’âge, bien 

que les patients ayant un âge compris entre 17 et 40 soient les plus nombreux. Il serait utile 

que des études futures puissent s’appesantirent sur ce sujet.  

Pour ce qui était de l’impact du tabagisme dans la représentation phénotypique de la MC, 

Chatzicostas C., et al montraient dans son étude qu’il y avait une plus grande proportion de 

fumeurs dès lors que les patients avaient un phénotype inflammatoire ou pénétrant [105]. 

Dans notre travail, les patients ayant un phénotype B1 avaient plus d’antécédents de 

consommation de tabac, ce qui allait dans le même sens que la littérature. 

Notre étude mettait en évidence un risque relatif de l’ordre de 2,9 de présenter une MC à la 

fois sténosante et pénétrante, quand nos patients avaient un antécédent d’appendicectomie. 

Nous n’avions cependant pas pu comparer ce résultat à la littérature, faute de données. Il 

serait donc très intéressant que des études futures puissent développer cet aspect.  
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Selon Dalibon P., l’état inflammatoire chronique du tube digestif va être à l’origine d’une 

diminution du diamètre de celui-ci, occasionnant de véritable sténoses qui vont interagirent 

avec des lésions ulcéreuses de la muqueuse. Le résultat de cette interaction serait la formation 

de vraies lésions pénétrantes, c’est-à-dire des fistules entre segment du tube digestif, vers 

d’autres organes, ou même vers la paroi abdominale [97]. En d’autres termes, les phénotypes 

pénétrant et sténosant vont déterminer le caractère fistulisant de la MC. Après revue 

exhaustive de la littérature, nous n’avons pas récolté des données quant à une corrélation entre 

le phénotype de la MC avec les notions d’antécédents de MAP d’une part, et la présence de 

fistules d’autre part. Nous devions tout de même rappeler que dans notre étude, la majorité 

des patients ayant des antécédents de MAP avant diagnostic positif de leur MICI ont 

développé un phénotype pénétrant. D’autre part, la quasi-totalité des états fistuleux de notre 

série était répartie entre phénotype pénétrant et association de phénotypes pénétrant et 

sténosant. Ces résultats nous confortent bien sur le caractère fistulisant de la MC rapporté par 

la littérature. 

 

4. Les manifestations extradigestives (MED) dans les MICI : 

En dehors d’une symptomatologie purement intestinale, les MICI sont connues pour être 

pourvoyeuses de signes ou manifestations extradigestives. Selon certaines données de la 

littérature, il est admis que 20 à 40 % des patients ayant une MICI feront des manifestations 

extradigestives [124, 125]. Dans une étude de population européenne menée par Burisch J., et 

al en 2013, ces manifestations extradigestives étaient présentes à hauteur de 20-40 % pour les 

patients ayant une MC, et 15-20 % pour ceux ayant une RCH [63]. Le spectre de ces 

manifestations étant similaire entre MC et RCH, l’atteinte articulaire est souvent la plus 

rencontrée suivie par l’atteinte dermatologique, oculaire et hépatobiliaire. Notons néanmoins 

que pour les atteintes hépatobiliaires, la cholangite sclérosante primitive (CSP6) est 

                                                           
6 Il est admis que 2,5 à 7,5 % des patients ayant une RCH ont ou développeront une CSP [127]. Dans 70 à 80 % 

des cas, une coexistence entre MICI et CSP est notifiée [126,133]. Dans un travail mené par Shorbagi et al en 

2008, l’association de la CSP était plus représentative dans la RCH [128]. Dans une autre étude, menée par 

Sokol H et al, 53,3 % des patients avaient une RCH et une CSP [129]. 
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pathognomonique de la RCH [124, 126-132]. Le tableau ci-dessous en fait un bref aperçu de 

ces manifestations extradigestives. 

Tableau XXVIII : Les systèmes d’organes extra intestinaux impliqués dans une MICI [134]. 

 

Nous avions résumé dans le tableau ci-dessous, les fréquences de manifestations 

extradigestives dans certaines séries. 

Tableau XXIX : Les manifestations extra-digestives dans certaines séries. 

Auteurs Régions Années MC RCH 
MICI 

(%) 

 Arcos-Machancoses J.V., et 

al. [123] 
Espagne 2015 5 2 13,2 

 Li Y., et al, [82] Chine 2015 114 NF 33,2 

 Burisch J., et al [79] 
Centres Europe 

occidentale 
2014 46 45 11 

 Burisch J., et al [79] Centres Europe de l'Est 2014 17 18 14,4 

Gower-Rousseau C., et al 

[107] 
France (EPIMAD) 2013 878 NF 12,7 

Chatzicostas C., et al [105] Grèce 2006 57 NF 49,1 

Duchesne C., et al [55] France 2014 33 15 12,8 

Baudry C., et al [135] France 2014 33 NF 25 

Notre étude Maroc 2014 252 147 40,6 

NF : non fait. 
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Au regard de cette brève revue de la littérature, les données de notre travail allait dans le 

même sens que celle-ci. Cependant, dans certaines études, la fréquence des ces manifestations 

est très en dessous des estimations de la littérature sus-citée.  

Selon de nombreuses études, l’atteinte articulaire était très souvent la plus représentée dans 

les manifestations extradigestives. Dans notre série, aussi bien dans la MC que la RCH, 

l’atteinte articulaire et notamment ostéo-articulaire était la plus fréquente. Néanmoins, pour ce 

qui était de la CSP, notre travail allait à l’encontre des données scientifiques, la CSP était en 

effet exclusivement retrouvée chez des patients de notre série ayant une MC. 

Les manifestations extradigestives sont plus fréquentes chez les femmes [63]. Dans notre 

travail, une prédominance féminine aussi bien pour la MC que pour la RCH était de mise.  

Selon Ardizzone S., et al les patients ayant des MAP dans le cadre de leur MICI, étaient plus 

sujets à faire des manifestations extra-digestives, par rapport aux autres patients ayant aussi 

une MICI mais sans MAP [134]. Dans notre travail, 46 % des patients ayant une MAP au 

cours de leur MC avaient aussi une atteinte extradigestive, avec un risque relatif de 1,31. Les 

malades ayant une MAP seraient donc plus susceptibles à faire des MED. 

 

5. Les MICI couplées à d’autres pathologies ? 

Au cours de l’évolution d’une MICI, il n’est pas rare de constater l’apparition de nouvelles 

pathologies venant se greffer sur cette dernière, voir même l’aggravation d’anciennes tares 

chez des patients porteurs de ces MICI. 

Il est clairement établit que l’association entre MICI et évènement thromboembolique veineux 

peut être à l’origine d’une augmentation de la morbidité et de la mortalité. Dans le cadre de la 

pathologie thromboembolique artérielle, il est admis que le risque de maladies 

cardiovasculaires est augmenté chez les patients atteints de MICI et particulièrement au cours 

des poussées [136]. De nombreuses études s’accordent sur le fait que les patients atteints de 

MICI sont exposés à un risque accru de maladies coronariennes et d’accidents vasculaires 

cérébraux. Ce risque serait attribuable au climat inflammatoire chronique dans les MICI, la 

forte prévalence d’athérosclérose chez ces patients, mais également de l’existence et de la 

sévérité des poussées [137,138]. Des études s’accordent sur une prévalence plus élevée 
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d’évènements cardiovasculaires chez les personnes ayant une MICI par rapport à la 

population générale [139-141].  

Dans notre travail, cette association entre pathologie cardiovasculaire et MICI était également 

relevée. Néanmoins, la détermination de l’impact des MICI sur la pathologie cardiovasculaire 

et inversement, n’a pas été exploitée dans notre série. 

L’association entre pathologies hépatobiliaires et MICI n’est plus à démontrée en témoignent 

le nombre de travaux les mettant en relation. En effet, une étude rétrospective chinoise, avait 

permis de déterminer d’une part la prévalence d’atteinte par les virus de l’hépatite B et C 

(VHC et VHB), et ce dans une population de patients ayant une MICI, et d’autre part de 

comparer cette prévalence à celle rencontrée dans la population générale. La prévalence du 

VHB chez les porteurs d’une MICI était plus élevée que celle de la population générale. En 

revanche, celle du VHC était similaire dans les deux groupes. 40,62 % des patients ayant une 

MICI avaient des antécédents d’infection par le VHB. L’infection par le VHC avait été 

retrouvée à hauteur de 0,42 % des patients ayant une MICI [142]. Une étude rétrospective 

japonaise prenant en compte 675 patients ayant une MICI, montrait que la prévalence du virus 

de l’hépatite B des patients atteints de MC était similaire à celle retrouvée dans la population 

générale (respectivement 13,6 et 13,8 %) [143]. En outre, les thérapies médicamenteuses 

intervenant dans le traitement des MICI et pouvant expliquer la prévalence non négligeable de 

ces hépatites au cours d’une MICI est à prendre en considération. De nombreuses études et 

rapports d’études de cas, s’accordent sur le fait que l’utilisation des médicaments 

immunosuppresseurs occasionnerait un risque de réactivation d’hépatite virale B ou C, chez 

ces patients [144]. Nous en concluons que la prévalence d’hépatites virales au cours des MICI 

reste non négligeable, et que la proportion de ces hépatites virales, B ou C reste encore à 

débattre. Dans notre étude, l’hépatite virale « C » était plus représentée dans la MC que dans 

la RCH. 

L’apparition de pathologie systémique au cours de l’évolution d’une MICI reste assez faible, 

néanmoins, c’est au cours d’une MC que le risque de faire une telle atteinte était le plus 

important. Une étude de cas menée par Yamashita et al en 2012 montrait une coexistence et 

une similitude diagnostic entre le lupus érythémateux systémique et la MC, et concluait en la 

nécessité d’une accumulation de cas pour approfondir la relation entre ces deux entités [145]. 
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Il est admis que la prévalence de l’amylose systémique dans les MICI varie de 0,9 % à 3 %. 

Serra I et al dans une étude rétrospective menée en 2010, montraient d’une part la coexistence 

entre MICI et amylose systémique secondaire, et d’autre part que cette amylose se produisait 

principalement en cas de MC [146]. Cette association pathologique reste assez rare bien 

qu’elle soit de plus en plus mise en évidence [147]. De nombreuses atteintes buccales sous 

forme d’aphtoses peuvent porter à confusion avec une MICI et notamment une MC. C’est le 

cas de la maladie de Behçet, le syndrome de Sjögren, le lupus érythémateux disséminé et la 

polyarthrite rhumatoïde. D’où la nécessité d’une collaboration entre cliniciens et dentistes 

pour une meilleure approche diagnostic [148]. Dans notre étude, la présence d’une atteinte 

systémique n’était rapportée que chez des patients ayant une MC. La question à se poser est 

donc la suivante : est ce que les patients ayant une MC sont plus sujets à faire des atteintes 

systémiques ? De nouvelles études allant dans ce sens devraient déterminer s’il existe une 

relation de causalité ou non.  

Peu de données sur les atteintes neurologiques dans les MICI sont disponibles. Les 

manifestations neurologiques de patients atteints de MICI semblent sous-estimées et leur 

modèle d’implication semble différer selon le type de MICI. Pour la RCH, les atteintes 

seraient périphériques, alors que pour la MC on observerait aussi bien des myopathies que des 

myélopathies [149]. Dans une étude menée par Ben Djebara et al en 2013, une fréquence 

élevée d’atteintes cognitives était mise en évidence [150]. Une étude de cas menée par 

Machado et al présentait un patient suivi pour MC sévère, décompensé par une 

encéphalopathie de Wernicke [151]. Cependant, il serait aussi souhaitable de notifier qu’une 

atteinte neurologique et notamment périphérique au cours des MICI peut être aussi en rapport 

avec les thérapies utilisées (immunosuppresseurs) ou même des mécanismes carenciels en 

rapport avec une malabsorption [152].  

En les distinguant des manifestations extradigestives (ostéoarticulaires, dermatologiques, 

ophtalmologiques et hépatobiliaires en l’occurrence la CSP), les MICI semblent bien 

s’accompagnée d’autres pathologies. Notre travail ne déroge pas à cette règle. Des études 

futures devraient développer cet aspect des MICI. 
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Les MICI sont des affections relativement rares dans les pays du Sud en général et tout 

particulièrement dans les Etats africains. Un axe Nord-Sud est donc toujours de vigueur. 

Les paramètres démographiques en rapport avec ces dernières semblent être respectés dans 

notre étude.  

L’intervention de facteurs environnementaux n’est pas en reste. Les toxiques comme la 

consommation de cigarette ou d’alcool semblent respecter les données de la littérature. 

L’appendicectomie plus présente dans notre série de patients ayant une MC, semble protéger 

contre la RCH. Les antécédents de MAP et de tuberculose sont plus associés à la MC. Le 

caractère familial des MICI est également confirmé dans notre travail, néanmoins, à l’inverse 

de la littérature, cette notion est l’apanage des apparentés de second degré.  

Les caractéristiques cliniques des MICI de notre série sont pratiquement similaires à celles 

retrouvées dans la littérature, cependant des points sont à souligner. La cholangite sclérosante 

primitive et l’hépatite virale C sont plus présentent dans la MC. La rectocolite hémorragique 

gauche est la localisation la plus représentée chez nos patients ayant une RCH. Pour les états 

fistuleux, une prédominance féminine était objectivée dans notre travail. Les MAP de notre 

série était plus associées à une MC iléocolique. Un phénotype particulier était dégagé, à 

savoir l’association de phénotypes pénétrant et sténosant, qui était d’autant plus présent quand 

les patients avaient des antécédents d’appendicectomie. Pour nos patients opérés dans le cadre 

d’une MICI, la colectomie totale était plus pratiquée dans le cas d’une RCH. 

Au terme de ce travail, nous retenons que le patient marocain présentant une MICI diffère très 

peu des patients des pays industrialisés. Il serait souhaitable qu’un système de registre 

national, voir même africain de suivi des patients présentant une MICI soit mis en place. Il 

pourrait nous mettre sur la piste de nouveaux indices quant à l’épidémiologie des MICI dans 

notre pays et nos contrées. Un tel système de registre pourrait certainement avoir un impact 

thérapeutique et donc pronostic. 
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Résumé 

Thème : Le profil épidémiologique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. À 

propos d’une série universitaire de 982 cas, colligés au sein du service de gastroentérologie de 

médecine "C" du CHU Ibn-Sina. 

Auteur : ENGOANG Wilfried 

Mots clés : MICI – Maladie de Crohn – Rectocolite hémorragique – Epidémiologie. 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont des affections relativement 

rares dans les pays africains. Le but principal de cette étude était de déterminer le profil 

épidémiologique des MICI au sein d’une population marocaine. Une étude rétrospective 

descriptive et analytique a été menée sur une période de 33 ans (1981 à 2014). Les données 

épidémiologiques, démographiques et les caractéristiques cliniques ont été obtenues à partir 

d’une série universitaire. 982 patients atteints de MICI ont été inclus (616 cas de maladie de 

Crohn (MC) et 366 cas de rectocolite hémorragique (RCH). L’incidence moyenne des MICI 

était de l’ordre de 4 % par année. La moyenne d’âge des patients était de 33 ans +/- 12 ans. Le 

groupe A2 (selon la classification de Montréal) était le plus représentatif. Une prédominance 

féminine était observée avec un sexe ratio de 1,17. D’une part, 73,1% des patients étaient 

issus de la région de Rabat-Salé-Kenitra et d’autre part, 99,5% des patients provenaient de 

zones urbaines. 57% des patients avaient un niveau socioéconomique modéré à élever. Les 

antécédents familiaux de MICI étaient de l’ordre de 5,5%, avec une prédominance des 

apparentés au deuxième degré. 40,6% des patients avaient développé une manifestation 

extradigestive, avec une prédominance pour la MC. La topographie lésionnelle selon la 

classification de Montréal donnait la répartition suivante : L1 = 11% ; L2 = 30% ; L3 = 53% ; 

L4 = 6% ; E1 = 28% ; E2 = 39% ; E3 = 33%. Le phénotype de la MC était le suivant : B1 = 

39,3% ; B2 = 21,1% ; B3 = 26,3% ; B2 +B3 = 13,3%. La MC ano-périnéale était retrouvée à 

hauteur de 33 % et les états fistuleux à hauteur de 17,7%. Ainsi, les patients marocains 

présentant une MICI diffèrent peu de ceux des pays industrialisés, mais présentent quelques 

particularités. Un système de registre national des patients ayant une MICI pourrait nous 

mettre sur la piste de nouveaux indices et faire un état des lieux quant à l’épidémiologie des 

MICI dans notre pays et nos contrées afin de déboucher sur des stratégies thérapeutiques 

adaptées. 
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Abstract 

Theme: The epidemiological profile of chronic inflammatory bowel disease. About a 

university series of 982 cases, collected in the department "C" of medical gastroenterology at 

the University Hospital Ibn Sina. 

Author: Wilfried ENGOANG 

Keywords: Inflammatory bowel disease - Crohn's disease - Ulcerative colitis - Epidemiology. 

Inflammatory bowel disease (IBD) is a relatively rare disease in African countries. The main 

purpose of this study was to determine the epidemiology of IBD in a Moroccan population. A 

descriptive and analytical retrospective study was conducted over a period of 33 years (1981 

to 2014). The epidemiological, demographic and clinical characteristics were obtained from a 

university series. 982 patients with IBD were included (616 cases of Crohn's disease (CD) and 

366 cases of Ulcerative colitis (UC)). The average incidence of IBD was around 4% per year. 

The average age of patients was 33 +/- 12 years. The A2 group (according to the classification 

of Montreal) was the most representative. A female predominance was observed with a sex 

ratio of 1.17. On the one hand, 73,1% of  patients were from the region of Rabat-Salé-Kenitra 

and on the other hand, 99.5% of patients were from urban areas. 57% of patients had 

moderate socio-economic level to high socio-economic level. Family history of IBD were of 

the order of 5.5%, with a predominance of second-degree relatives. 40,6% of patients had 

developed an extra-intestinal manifestation, predominantly for CD. Lesional topography 

according to the Montreal classification gave the following breakdown: L1 = 11%; L2 = 30%; 

L3 = 53%; L4 = 6%; E1 = 28%; E2 = 39%; E3 = 33%. The phenotype of CD was as follows: 

B1 = 39,3%; B2 = 21,1%; B3 = 26,3%; B2 + B3 = 13,3%. The perianal CD was found in 33% 

and sinus conditions amounting to 17.7%. Thus, Moroccan patients with IBD differ little from 

those of industrialized countries, but there are some peculiarities. A national registration 

system of patients with IBD might put us on the trail of new clues and make an inventory on 

the epidemiology of IBD in our country and our region in order to lead to tailored treatment 

strategies. 
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 ملخص

المشرفة على أمراض الجهاز ‹س›حالة و ذلك بالمصلحة  982: النمط الوبائي لالتهابات الأمعاء المزمنة بصدد الموضوع

 الهضمي بالمستشفى الجامعي ابن سينا

 : ويلفريداينكونكالباحث

 لأوبئةداء كرون ـ التهاب القولون التقرحي ـ علم ا  -لأمعاء المزمنـة ا: التهابات الكلمات الأساسية

 التهابات الأمعاء المزمن هو مرض نادر نسبيا في بلدان إفريقيا.

 الهدف الرئيسي من هذه الدراسة هو تحديد النمط الوبائي لهذا المرض لدى ساكنة المغرب.

( وقد تم الحصول على الخصائص 2014ـ1981سنة ) 33هذه دراسة ذات اثر رجعي، وصفية و تحليلية أجريت على مدى 

 ،  الديموغرافية و السريرية من خلال هذه السلسة الجامعية.الوبائية 

 حالة تعاني من داء كرون 616مريض يعانون من مرض التهابات الأمعاء المزمنة ) 982أدرج ضمن هذه الدراسة 

 ./.4حالة تعاني من التهاب القولون التقرحي(. متوسط معدل انتشار مرض التهاب الأمعاء المزمن يقدربحوالي 366و 

وقد الأكثر تمثيلا )حسب ترتيب مونريال(.  A2وكانت المجموعة  سنة.12 -سنة +/ 33سنويا. متوسط عمرا لمرضى هو 

./. من الحالات كانوا قاطنين بجهة الرباط سلا القنيطرة ومن جهة 72,3. من جهة 1,17لوحظ ارتفاع نسبة الإناث بمعدل 

 ./. منهم يعيشون داخل المجال الحضري.99.5أخرى 

 ./. من المرضى مستوى اجتماعي واقتصادي متوسط إلى عالي. 57لدى 

./. مع ارتفاع هذه النسبة لدى الأفراد من 5,5حالات الإصابة بالتهاب الأمعاء المزمن لدى أفراد العائلة كانت متواجدة بنسبة 

 الدرجة الثانية.

بداء كرون. أماكن تواجد الالتهابات  لدى  ./. خاصة المرضى المصابين40,6اللجوء إلى الجراحة كان ضروريا لدى  

 :كانت موزعة كالأتي حسب ترتيب مونريالمرضانا 

 L1 = 11٪. L2 = 30٪. L3 = 53٪. L4 = 6٪. E1 = 28٪ E2 = 39٪. E3 = 33٪ 

 % B1 = 39,3 % ; B2 = 21,1 % ; B3 = 26,3 % ; B2 +B3 = 13,3 كالآتي:  كرون لداء الظاهري النمط  

 ./. من حالات الجيوب الأنفية17./. من بينها 33ات الشرج ومحيطه لدى مرضى كرون كانت بمعدل نسبة التهاب

بالتالي المرضى المغاربة المصابين بمرض التهاب الأمعاء المزمن يختلفون قليلا عن المرضى بالبلدان الصناعية مع و 

 تميزهم ببعض الخصوصية

المصابين بهذا المرض سوف يضعنا على درب الوصول إلى معطيات وجود نظام تسجيل على المستوى الوطني للمرضى 

 .معطياتنا ل مناسبة  علاجية جديدة تخص النمط الوبائي ببلدنا بهدف الوصول إلى إستراتيجية
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6: Casablanca-Settat

7: Marrakech-Safi

Moins de 10 cas

Entre 10 et 20 cas

Entre 20 et 50 cas

Entre 50 et 100

Au-delà de 100 cas

1: Tanger-Tétouan-Al Hocéïma

2: Oriental

3: Fès-Meknes

4: Rabat-Salé-Kénitra

5: Béni Mellal-Khénifra

8: Drâa-Tafilalet

9: Souss-Massa

10: Guelmim-Oued Noun

11: Laâyoun-Sakia El Hamra

12: Dakhla-Oued Ed Dahab

1

2
34

5

6

7

8

9

10

11

12

 

Annexe 1 : Répartition régionale des patients ayant une MICI dans notre étude. 
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Hépatobiliaire 

o 13 hépatites (05 cas de VHB et 08 cas de VHC). 

o 06 cas de stéatopathies. 

 

Cardio-vasculaire 

 

o 08 cas d’HTA 

o 08 cas de thrombophlébite (dont 06 des MI et 02 cérébrales). 

o 01 cas de valvulopathie. 

 

Urogénitale 

o 01 cas d’amylose rénale. 

o 02 cas de néphropathie 

o 01 cas de glomérulopathie. 

o 01 cas de Calcul vésical et 01 cas d’adénome e prostate. 

 

Gastroentérologique 

 

 

o 14 cas de tuberculose intestinale. 

o 02 cas de gastrite. 

o Syndrome oedémato-acétique. 

o 01 cas de tuberculose péritonéale. 

 

Neurologique 

o 04 cas d’épilepsie. 

o 03 cas de neuropathie périphérique. 

 

Psychiatrique 

o 04 états dépressifs. 

o 01 cas de psychose. 

o 01 cas non précisé, mais suivi en psychiatrie. 

 

 

Endocrinologique 

o 07 cas de diabète. 

o 03 cas d’insuffisance surrénalienne. 

o 04 cas de goitre. 

o 02 cas de retard staturo-pondéral. 

o 01 cas d’hyperthyroïdie 

o 01 cas d’hypothyroïdie, hypogonadisme et aménorrhée. 

 

 

Respiratoires 

o 05 cas de tuberculose pulmonaire. 

o 03 cas d’asthme. 

o 01 cas de tuberculose pleurale 

o 01 cas d’IRC. 

o 01 de tuberculose ganglionnaire. 

 

Maladies de 

systèmes 

o 03 cas de maladie de Behçet. 

 

Autres 

o 01 cas de maladie abortive (07 fausses couches). 

o 01 cas de maladie de Biermer. 

o 03 cas de rhino sinusite. 

 

 

Annexe 2 : Vue détaillée des pathologies associées dans la maladie de Crohn. 
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Cardio-vasculaire 

 

 

o 06 cas d’HTA ; 

o 04 cas de valvulopathie ; 

o 03 cas de cardiopathie ischémique. 

 

 

Psychiatrique 

 

 

o 04 cas de trouble de l’humeur (syndrome dépressif) ; 

o 01 cas de trouble anxieux (claustrophobie) ; 

o 01 cas de trouble psychotique (non préciser). 

 

 

Endocrinologique 

 

 

o 09 cas de diabète ; 

o 07 cas de goitre. 

 

 

Hépatopathie 

 

 

o 02 cas de VHC ; 

o 01 cas de VHB. 

 

 

Respiratoire et 

allergologique 

 

 

o 06 cas de rhino-sinusite allergique ; 

o 04 cas d’asthme. 

 

 

Autres 

o 02 cas d’infertilité ; 

o 01 cas de néo du pancréas ; 

o 01 cas d’épilepsie ; 

o 01 cas d’hypertension portale ; 

o 01 cas d’anémie hémolytique ; 

o 01 cas de maladie de behçet ; 

o 02 d’Hypertrophie bénigne de la prostate 

Annexe 3 : Vue détaillée des pathologies associées dans la RCH. 
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Annexe 4 : Classification de Cardiff des lésions ano-périnéales de la maladie de Crohn7.

                                                           
7 Tableau issu de la référence [53, 54]. 
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Maladie de Crohn Recto-colite Hémorragique 

Age (ans) au diagnostic (A) : 

o A1 : < 17 

o A2 : entre 17 et 40 

o A3 : > 40 

Etendue (E) : 

 

o E1 : limitée au rectum. 

 

o E2 : en dessous de l'angle gauche. 

 

o E3 : dépassant l'angle gauche. 

Topographie (L) : 

o L1 : iléale pure 

o L2 : colique pure 

o L3 : iléocolique 

o L4 : tractus gastro-intestinal supérieur isolé. L4 

peut être ajouté à L1-L3 et n'est pas exclusif. 

Phénotype (B et P) : 

o B1 : non sténosant, non pénétrant 

o B2 : sténosant 

o B3 : pénétrant 

o P : atteinte ano-périnéale.  P peut être ajouté à B1-

B3 quand une atteinte périnéale est présente. 

Annexe 5 : Classification de Montréal de 2006 (critères) 8 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
8 Tableau réalisé à partir de l’analyse des références [55-57]. 
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Annexe 6 : Répartition des patients par tranches d’âge et selon la classification de Montréal. 
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Serment d’Hippocrate  
 

 

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

m'engage solennellement à consacrer ma vie au service de l'humanité. 

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

sont dus. 

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

mes malades sera mon premier but. 

 Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés. 

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

nobles traditions de la profession médicale. 

 Les médecins seront mes frères. 

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

considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir 

et mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances 

médicales d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur.   



 

 

قسم أبقراط  

 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

  في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:في هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانية:

  .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية  

   وأن أمااارس مهنتااي بااوازع ماان ضااميري وصاارفي جاااعلا صااحة مريضااي وأن أمااارس مهنتااي بااوازع ماان ضااميري وصاارفي جاااعلا صااحة مريضااي

  هدفي الأول. هدفي الأول. 

  .وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي  

  شرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.شرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الوأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على ال  

  .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي  

   وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو

  سياسي أو اجتماعي.سياسي أو اجتماعي.

  .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها  

  نساان مهماا لاقيات نساان مهماا لاقيات وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضار بحقاوا الإوأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضار بحقاوا الإ

  من تهديد.من تهديد.

  .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي  

.والله على ما أقول شهيد
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