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L’anémie est l’une des complications systémiques les plus fréquentes chez 

les personnes atteintes de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

(MICI). 

Ces maladies regroupent la rectocolite ulcéro-hémorragique 

(RCH) et la maladie de Crohn (MC). Elles se caractérisent par une 

inflammation intestinale chronique évoluant selon un mode poussée - 

rémission, une prédilection pour les jeunes adultes et l'absence 

d'étiologie reconnue ainsi que de traitement médical curatif. 

Comparée aux autres complications extra intestinales des MICI, 

comme les manifestations articulaires, cutanées  (érythème noueux, 

aphtes buccaux) ou oculaires (épisclérite, iritis, uvéite), l'anémie a reçu 

une moindre attention jusqu'il y a peu [1]. 

Or, plusieurs études ont montré qu'un tiers de la population de 

patients atteints de MICI souffrent d'anémie, dont certains d'anémie 

sévère (Hb < 10.5g/dl) [1, 2, 3, 4]. 

La prévalence de l’anémie au cours des MICI varie de 6% à 74% 

dans différentes cohortes [2]. 

Cet aspect est important quand on sait que l’anémie des maladies 

chroniques est associée à une diminution de la qualité de vie et à une 

augmentation des hospitalisations [6, 7]. La qualité de vie des patients 

anémiques avec MC peut être aussi basse que celle des patients avec un 

cancer au stade avancé [8]. 
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Ces patients rapportent fréquemment une fatigue, une faiblesse, 

une perte de force, une diminution du bien être général et des fonctions 

cognitives pouvant être améliorées par la correction du taux 

d'hémoglobine [7, 8, 9, 10]. 

L’anémie au cours des  MICI a des causes multiples : la carence 

martiale, l’anémie des maladies chroniques ou une combinaison des 2, 

qui est la plus fréquente. Presque tous les patients anémiques atteints de 

MICI montrent un certain degré de carence en fer, cette prévalence 

variant de 36% à 90% [2].  

D'autres causes moins fréquentes de l'anémie dans les MICI 

comprennent l’anémie mégaloblastique avec une prévalence de 26,6%, 

l’anémie hémolytique auto immune ou les médicaments de la maladie 

de Crohn tels que la sulfasalazine, les antagonistes de la purine et les 

antagonistes de l'interleukine-10 [11]. 

En raison de la diversité des étiologies de l’anémie, plusieurs 

méthodes thérapeutiques ont été étudiées incluant des préparations de 

fer oral ou intraveineux, les agents stimulants de l’érythropoïèse (ESA) 

supplémentés en fer, et la transfusion sanguine [11]. 

Durant la dernière décennie, des progrès ont été faits dans la 

compréhension et le traitement de l'anémie des MICI. 

Notre étude portera sur 164 cas de MICI, colligés au service de 

gastroentérologie I de l’Hôpital Militaire d’instruction Mohammed V 

sur une période allant  de  janvier 2011 à Décembre 2013. 
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Le but de ce travail est de faire  le point sur la prévalence, les 

mécanismes, le diagnostic et le traitement de l’anémie chronique au 

cours des MICI. 
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Il s’agit d’une  étude rétrospective, menée au service de Gastroentérologie 

I de l’Hôpital Militaire d’instruction  Mohammed V de Rabat sur une période de 

3 ans (de Janvier 2011 à  Décembre 2013 ) portant sur 164 patients suivis pour 

MICI chez qui on a étudié la prévalence de l’anémie et sa prise en charge 

diagnostique et thérapeutique. 

L’anémie était définie selon la définition de l’OMS (Hb < 12 g/dl pour les 

femmes et Hb<13g/dl pour les hommes). 

Les données démographiques, le type de MICI, la CRP, le VGM, le statut 

martial (Fer sérique, ferritine et coefficient de saturation de la transferrine) et les 

traitements en cours ont été recensés chez tous les malades. 

Le diagnostic de l’anémie par carence martiale est retenu en cas de taux 

bas de ferritinémie (inférieur a 20 µg/l chez l’homme et 10 µg/l chez la 

femme)associé à un taux bas de coefficient de saturation de la transferrine (CST) 

(inférieur a 20%). 

En revanche, l’origine inflammatoire de l’anémie est retenue en cas  de 

ferritinémie élevée associée à un taux bas du CST. 

Un taux normal ou bas de la ferritinémie associé à un taux bas du CST 

faisait retenir l’origine mixte (par carence martial et inflammatoire) de l’anémie. 

L’anémie mégaloblastique était retenue en cas de volume corpusculaire 

moyen supérieur a 97 fl associé à un taux sérique bas en vitamine B12 (inférieur 

a 180 ng/l) et /ou en acide folique (inférieur a 4 µg/l). 

Pour notre étude, nous avons utilisé  la fiche d’exploitation suivante : 
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Fiche d’exploitation 

Les anémies dans les maladies inflammatoire chroniques intestinales : Crohn et 

RCH 

Nom :                                                                                        Age : 

Prénom :                                                                                    sexe : 

Profession : 

Antécédents : médicaux :  

                        Chirurgicaux :     

Type de MICI :            Crohn         

                                     RCH 

Début  de la maladie : 

En rémission :                                                En poussée : 

Localisation : iléale                                              colique gauche 

                      Iléocæcale                                       pan colite 

Biologie : 

Hémoglobine en g/dl :                                                       hématocrite en % : 

VGM :                                                                                fer sérique : 

CCHM :                                                                              ferritinémie :      

TCMH :                                                                               Vit B12 : 

Acide folique : 

CRP :                                                                                  VS : 

Transaminases :          ASAT :                                          ALAT : 

                                    Gamma GT : 

                                    Phosphatases alcalines : 

Traitement :                Oral : 

                                    Intraveineux :   

                                    Transfusion : 

Traitement de la MICI : 

Evolution :      
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Résultats : 
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I-PREVALENCE : 

� Sur un total de 164 cas de MICI (94 cas de RCH et 70 cas de maladie de 

Crohn), 38  patients présentaient une anémie, soit un taux de  prévalence 

de 23,17 %. 

 

� Parmis les  164 cas de MICI il y avait : 

- 94 cas de RCH dont 11 étaient anémiques soit 10,34%(figure 1) 

- 70 cas de MC dont 27 étaient anémiques soit 38,57% (figure 1) 

 



 

(NA : non anémique) 

Figure 1: Prévalence de l’anémie au cours de RCH et de la MC.

61,43%

10 

Prévalence de l’anémie au cours de RCH et de la MC.

10,34%

89,66%

RCH

38,57%

CROHN

 

Prévalence de l’anémie au cours de RCH et de la MC. 

anémie

NA

anémie

NA



 

II-AGE MOYEN : 

L’âge moyen de nos patients était de 40,5 ans avec des extrêmes  allant de 

23 ans à 68 ans. 

 

III-SEXE RATIO : 

Une nette prédominance féminine a été notée avec un pourcent

78,94%. 

Le sexe ratio F/H était de 3,75 (30

Figure 2 

 

IV- SEVERITE DE LA MICI

L’anémie était plus fréquente chez les malades en poussée par rapport à 

ceux en rémission (71,05% vs 28,94%).

21,06%

11 

L’âge moyen de nos patients était de 40,5 ans avec des extrêmes  allant de 

Une nette prédominance féminine a été notée avec un pourcent

Le sexe ratio F/H était de 3,75 (30 femmes et 08 hommes). (Figure 2

 : Répartition des patients selon le sexe

SEVERITE DE LA MICI  : 

L’anémie était plus fréquente chez les malades en poussée par rapport à 

05% vs 28,94%). 

78,94%

21,06%

L’âge moyen de nos patients était de 40,5 ans avec des extrêmes  allant de 

Une nette prédominance féminine a été notée avec un pourcentage de 

femmes et 08 hommes). (Figure 2) 

 

épartition des patients selon le sexe 

L’anémie était plus fréquente chez les malades en poussée par rapport à 

femmes

hommes
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La prévalence d’anémie au cours de la RCH active était légèrement 

supérieure que dans la MC active. Alors qu’en rémission, la prévalence de 

l’anémie était supérieure au cours de la MC en rémission qu’au cours de la 

RCH. 

Sévérité de la 

MICI 

Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique 

Nbre % Nbre % 

En poussée  17 63% 8 72,72% 

En rémission 10 37% 3 27,27% 

Tableau 1 : Prévalence de l’anémie en fonction de la sévérité de la MICI 

 

V-MECANISMES DE L’ANEMIE : 

� 15 patients avaient une anémie par carence martiale, soit un pourcentage 

de 39,47%. 

� 15 patients avaient une anémie d’origine inflammatoire, soit un 

pourcentage de 39,47% 

� 7 patients : une anémie d’origine mixte (carence martiale et 

inflammatoire) : 18.42% des cas. 

� 1 patient (2.6%) avait  une anémie macrocytaire. 

� Aucun cas d’anémie mégaloblastique n’a été retrouvé dans notre série. 

 



 

Figure 3 : Mécanismes de l’anémie au cours des MICI

 

VI-TRAITEMENT : 

A. Anémie par Carence 

- 10 patients (26.31 %)  ont été mis sous fer oral. La durée d’u

de l’ordre de 3 mois a raison d’un comprimé  * 2 / jour  de

sesquihydraté (TARDYFERON

fer, suivie d’une cure d’entretien de 3 mois 

- 5 patients (13,15 %) on

saccharose de fer (

qui avaient une anémie sévère 

39%

18%

13 

Mécanismes de l’anémie au cours des MICI

Carence martiale : 

10 patients (26.31 %)  ont été mis sous fer oral. La durée d’u

de l’ordre de 3 mois a raison d’un comprimé  * 2 / jour  de

TARDYFERON® 80 mg) pour reconstituer les réserves en 

fer, suivie d’une cure d’entretien de 3 mois à raison d’un comprimé/jour.

5 patients (13,15 %) ont reçu des perfusions intraveineuses d

saccharose de fer (VENOFER®), suite à une intolérance au fer 

une anémie sévère (hg < 9 g/dl). 

40%

3%

carence martiale

Inflammatoire

mixte

Autres

 

Mécanismes de l’anémie au cours des MICI 

10 patients (26.31 %)  ont été mis sous fer oral. La durée d’une  cure est 

de l’ordre de 3 mois a raison d’un comprimé  * 2 / jour  de sulfate ferreux 

pour reconstituer les réserves en 

raison d’un comprimé/jour. 

t reçu des perfusions intraveineuses de 

une intolérance au fer oral, ou 

carence martiale

Inflammatoire

mixte

Autres
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 On a utilisé des cures de VENOFER® : 2 ampoules diluées dans 200 cc 

de sérum salé 9 ‰ à passer en 4h  avec une surveillance étroite. Cure 

pouvant être renouvelée 2 fois par semaine jusqu'à normalisation de 

l’hémoglobine. 

 

B. Anémie inflammatoire :    

Sur les 38 patients présentant une anémie : 

- 5 patients sont traités par les dérivés salicylés 

(Pentasa®,Salazopyrine®) 

- 10 patients traités par immunosuppresseurs (Azathioprine : 

Imurel®) 

- 10 patients traités par corticoïdes (Solupred® 20 mg) 

- 13patients traités par Infliximab (Remicade®) ou 

Adalimumab(Humira®) 

Sur les 38 malades, 16 patients étaient sous traitement combiné associant : 

une corticothérapie en phase d’attaque, des cures de Remicade®, puis 

Imurel® comme traitement d’entretien 

C. Anémie mixte : 

Le traitement est celui de la maladie causale, associé au fer oral. 

 

D. Anémie macrocytaire : 

1 patient ayant présenté une anémie macrocytaire a reçu des cures de 

vitamine B12. 
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E. Transfusion sanguine : 

2 patients (5,2 %) avec anémie aigue (Hb<7,5 g/dl), ont été transfusés 

(environ 3 culots en moyenne) en respectant les règles générales de la 

transfusion 
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DISCUSSION 
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I.MECANISMES DE L’ANEMIE CHRONIQUE AU COURS DES MIC I :   

La pathogénèse de l’anémie des patients ayant une MICI fait intervenir de 

nombreux facteurs. Les deux principaux mécanismes de l’anémie sont le déficit 

en fer et l’inflammation chronique [10, 12]. 

Plus récemment, différentes études ont éclairci le rôle joué par 

l’érythropoïétine [13, 14]. Enfin, il  existe  d’autres causes plus rares d’anémie 

(tableau 2). 

Tableau 2:               Etiologies des anémies au cours des MICI     

    

Fréquentes :                Carence en fer   

  

          Anémie des maladies 

chroniques   

    

Occasionnelles: Carence en vitamines B12   

  Carence en acide folique   

  

Origines médicamenteuses (sulfasalazine, 

thiopurines) 

    

Exceptionnelles: Hémolyse   

  Syndromes myélodysplasiques   

  

Aplasie (souvent d'origine 

médicamenteuse)   

    

Hémoglobinopathies ou troubles innés de 

l'érythropoïèse 
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A. Carence en fer: 

Le déficit en fer résulte principalement d’un saignement digestif 

chronique et, accessoirement, d’une malabsorption (en partie à cause de 

l’inflammation), d’une diminution des apports alimentaires, et/ou du sous 

traitement d’anémie [10]. 

Le fer est le cofacteur important de beaucoup de protéines 

intracellulaires ou d’enzymes comme les cytochromes mitochondriales, la 

ribonucléotide réductase est nécessaire dans toutes les cellules de l’organisme. 

La synthèse d’hémoglobine dépend de la disponibilité du fer 

intracellulaire dans les cellules précurseurs érythroïdes. 

L’hémoglobine contient 60% du fer total. L’anémie ferriprive est 

caractérisée par un taux abaissé de fer sérique et de ferritine. 

Cependant, la ferritine agit comme une protéine de la phase aigüe et 

l’inflammation peut donc causer une élévation artificielle de  son taux  et 

entraîner des taux de ferritine normaux chez des patients avec un vrai déficit en 

fer. 

Le diagnostic d’anémie ferriprive chez un patient avec une maladie 

inflammatoire de l’intestin ne peut donc pas être basé uniquement sur le dosage 

de la ferritine et peut faire appel à une mesure du taux de récepteur soluble à la 

transferrine qui est augmenté lors d’une carence en fer [15]. 

Etant donné que ce dosage ne se fait pas en routine, la mesure du 

coefficient de saturation de la transferrine est plus simple et semble être un 

marqueur fiable. 

Dans une variété de population souffrant de MICI, la prévalence de 

l'anémie ferriprive était  comprise entre 36% et 76% [16, 17]. 
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Dans l’étude de kulnigg et al, la prévalence de carence en fer a varié entre 

36% à 90 % (selon la définition de carence en fer et sur le type de cohorte 

incluse) [2]. 

Dans l’étude de De la Morena et al, cette prévalence de carence dans les 

MICI était de 45% [3]. 

Dans une récente étude menée au Maroc, elle était de 51% [18]. 

Dans notre série, la prévalence de la carence martiale était de 39.47 %, ce 

qui souligne, encore une fois, la prévalence élevé de l’anémie et de la carence en 

fer au cours des MICI. 

 Cependant, l’anémie dans les MICI va probablement être multifactorielle 

dans l’origine. Elle est fréquemment le résultat d’une combinaison de carence en 

fer (la première cause) et l’anémie de maladie chronique (la deuxième cause 

majeure) [11]. 

 

B. Inflammation chronique : 

L’inflammation affecte trois grandes étapes essentielles de 

l’érythropoïèse, et peut par conséquent conduire à l’élaboration de l’anémie 

inflammatoire. 

Ces effets sont les suivants : 

• Détournement de l’immunité mécanique du trafic de fer conduisant à la 

rétention de métal dans les macrophages et donc à une carence en fer 

érythropoïétique. 
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• Atténuation de l’activité biologique de l’érythropoïétine, principale 

hormone de l’érythropoïèse. 

• Inhibition de la différenciation et la prolifération des cellules progénitrices 

érythroïdes [19]. 

L’augmentation de la production des cytokines pro-inflammatoires 

(incluant l’IL1, l’IL6, le TNF � et l’INF γ) par les monocytes sanguins 

périphériques et les cellules mononuclées de la lamina propria des segments 

inflammés de l’intestin ne perpétue pas seulement la réaction inflammatoire 

dans l’intestin mais a aussi d’importants effets systémiques sur les cellules de la 

moelle osseuse [20, 21]. 

La compréhension de l’interaction entre les cytokines inflammatoires et 

l’érythropoïèse a progressé durant les dernières décennies [19]. 

A la fois l’inefficacité de l’érythropoïèse et la réduction de la durée de 

vie des globules rouges peuvent contribuer à l’anémie des maladies chroniques. 

Trois mécanismes important ont été identifiés [3, 4] (figure 4) : 

-Une régulation à la hausse de la ferritine et une régulation à la baisse de 

la transferrine font partie de la réponse de la phase aigüe. Cela conduit à un 

manque de fer plasmatique lié à la transferrine, aussi interprété   comme un 

déficit fonctionnel en fer. Ce terme décrit une incapacité dans le système de 

transport du fer à délivrer adéquatement le fer du pool de réserve vers la moelle 

osseuse (médiateurs principaux : IL1, TNF  α) [4]. 

-Une inhibition directe de l’érythropoïèse au niveau des cellules 

précurseurs érythroides comme BFU-E (burst forming unit- erythroïd) et CFU-E 

(colony forming unit-erythroïdes) via l’INF γ [20]. 

-Une inhibition de la production d’érythropoïétine par l’IF 1, l’IL6 et le  
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TNF α [4]. 

Dans notre série, 15 patients ont présenté une anémie inflammatoire, soit 

un taux de prévalence de 39,47%. 
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Figure 4: Mécanismes physiopathologiques contribuant à l’anémie par 

inflammation chronique [3]. 
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C. Diminution de la production d’érythropoïétine : 

L’EPO a été identifiée comme un des principaux régulateurs du 

développement de globules rouges [14]. Elle interagit avec son récepteur qui est 

exprimé principalement sur les cellules précurseurs érythroïdes comme le BFU-

E et CFU-E et a différents effets : induction de la division cellulaire, 

différentiation, et augmentation de la synthèse de l’hémoglobine [22]. 

On note une diminution de la production d’EPO dans les maladies 

inflammatoires chroniques, qui a été spécifiquement observée dans les anémies 

des maladies inflammatoires de l’intestin [4, 13, 21, 23]. 

En effet, l’anémie des MICI est associée à une augmentation des taux 

sériques d’EPO mais ces taux sont inadéquats pour le degré d’anémie et ne sont 

pas aussi haut que ceux des patients avec anémie d’origine non inflammatoire 

[19]. 

 Dans notre étude, on n’a pas eu de malades présentant une  anémie liée 

à la diminution de production de l’érythropoïétine. 

 

D. Anémie par carence en vitamine B12 et acide folique (occasionnelle) : 

La vitamine B12 (ou cobalamine) et l'acide folique sont des vitamines et 

des coenzymes impliquées dans une série de réactions biochimiques complexes  

dont la synthèse de l’ADN. 

Des signes cliniques de carence en vitamine B12 se produisent 

tardivement, lorsque les réserves de l’organisme en vitamine B12  sont 

appauvries d’au moins 10% [1]. 

La vitamine B12, liée au facteur intrinsèque, est principalement absorbée  

au niveau de l’iléon terminal. Une inflammation iléale terminale ou une 
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résection-notamment dans la maladie de Crohn-peut entraîner une carence et des 

symptômes cliniques.  

L’acide folique est absorbé au niveau du duodénum et du jéjunum et la 

carence peut être provoquée par une mauvaise alimentation, une malabsorption, 

ou des interactions médicamenteuses (sulfasalazine, méthotrexate) [1]. 

L’anémie  est donc  le résultat d’une absorption insuffisante par l’intestin 

grêle au niveau supérieur et inférieur (surtout dans la maladie de Crohn), soit à 

cause de l’inflammation directe dans cette zone soit secondaire à une résection 

chirurgicale [13, 24]. 

Dans notre étude, 1 patient a présenté une anémie macrocytaire 

secondaire à un déficit en vitamine B12, soit un taux de prévalence de 2,6%. 

       

  E.  Anémie médicamenteuse (occasionnelle) : 

• La sulfasalazine et la mésalazine : perturbent l’érythropoïèse par 

plusieurs mécanismes : trouble de l’absorption des folates, l’hémolyse et 

l’aplasie médullaire [25]. 

• L’azathioprine et la mercaptopurine : interfèrent avec l’érythropoïèse 

et peuvent induire également une macrocytose isolée non considérée comme 

pathologique [25]. 

Ils ont également un effet myélosuppresseur direct [1]. 

 

F. Anémie hémolytique (exceptionnelle) :  

Souvent au décours de RCH avec PANCA positifs et parfois CSP associée 

[26].Ce type d’anémie semble être extrêmement rare dans les MICI. 
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G. Anémie dans le cadre d’un syndrome myélodysplasique :  

Selon la classification franco –américano - britannique, les syndromes 

myélodysplasiques incluent : 

� l’anémie réfractaire (type 1). 

� l’anémie réfractaire  avec sydéroblastes en couronne (type 2). 

� la leucémie myélomonocytaire chronique (type 3). 

� l’anémie réfractaire avec excès de blastes (type 4). 

� l’anémie réfractaire avec excès de blastes en transformation (type 5). 

Les syndromes myélodysplasiques sont rares et sont développés chez les 

sujets de plus de 60 ans [26]. Leur survenue est exceptionnelle au cours d’une 

MICI. 

En résumé, l’anémie dans les MICI est souvent complexe et représente 

généralement un exemple particulier de la combinaison, d’au moins : anémie 

ferriprives et anémie de maladie chronique et peut être un défi même au 

clinicien le plus perçant [1, 27]. 

Cette combinaison est retrouvée chez 48 % des patients de l’étude réalisée  

au Maroc [18]. 

Dans notre série, sa prévalence était de 18 %. 

 

II. DIAGNOSTIC  : 

        En pratique, si l’on se trouve devant un patient avec une anémie et une 

MICI, il faut réaliser une biologie complète afin d’identifier le mécanisme de 

l’anémie chronique (Tableau 3). 
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Anémie ferriprive 

Anémie 

inflammatoire 

Anémie ferriprive 

et inflammatoire 

Hémoglobine Diminuée Diminuée Diminuée 

CST Diminué Diminué Diminué 

Ferritinémie Diminuée Augmentée Normal ou diminuée 

RST Augmenté Normaux Augmenté 

VGM Diminué Diminué ou normal Diminué ou normal 

 

Tableau 3: Diagnostic d’anémie dans les MICI [24]. 

 

Dans notre étude, on a dosé pour nos patients le taux d’hémoglobine, le 

volume globulaire moyen, le fer sérique, la ferritine, le coefficient de saturation 

de la transferrine, la vitamine B12, l’acide folique et enfin la CRP ou d’autres 

marqueurs de l’inflammation afin d’évaluer la composante inflammatoire 

potentielle de cette anémie  [2,  23, 27] (figure 5). 
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Figure 5 : Algorithme du diagnostic de l’anémie au cours des MICI [3]. 

 

A. La mesure de l’hémoglobine : 

L'Organisation mondiale de la santé définit l'anémie par un taux 

d'hémoglobine <12 g / dl pour les femmes non enceintes et <13 g / dl pour les 

hommes. Ces valeurs varient entre les pays, les régions et les laboratoires. Un 

taux d’hémoglobine Au-dessous de 10 g / dl est couramment considéré comme 

une  Anémie sévère (Tableau 4). 

²Dans notre étude, 38 patients ont une hg < 12 g/dl, dont 7 avec une hg < 

9 g/dl. 
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Tableau  4.Valeur minimale de l’hémoglobine et l’hématocrite pour  

définir l'anémie chez les personnes  vivant au  niveau de la mer 

  
Hémoglobine 

 
Hématocrite 

Age ou sexe (g/dl) (mmol/L)   (%) 

Enfants 6 mois à 5 ans 11,0 6,83 
 

33 

Enfants 5-11 ans 11,5 7,14 
 

34 

Enfants 12-13 ans 12,0 7,45 
 

36 

Femme non enceinte 12,0 7,45 
 

36 

Femme enceinte 11,0 6,83 
 

33 

Homme   13,0 8,07   39 

*  From WHO/UNICEF/UNU, 1998. (21) 

          

 

B. La microcytose et l’hypochromie : 

Elles suggèrent une carence en fer sans être spécifiques. On peut 

l’observer aussi dans une inflammation chronique, une thalassémie. 

Il faut noter que 40 % des patients avec anémie ferriprive dans les MICI  

sont normo chromes normocytaires (exemple : traitement par AZA interférant 

sur le VGM) [2]. 
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Dans notre série, 22 patients  avaient une anémie normochrome 

normocytaire, soit un taux de prévalence de 57,9 %, et 16 patients présentaient 

une anémie hypochromes microcytaire, soit un pourcentage de 42,1%. 

 

C. Le taux de ferritinémie et saturation de la transferrine (CST) [24]: 

 La ferritine est l’examen de première intention pour rechercher une  

carence en fer. Une valeur de ferritine <30 ng/ml reflète cette carence en 

l’absence d’inflammation. 

Néanmoins dans les MICI, cette valeur peut être normale ou augmentée  

alors que les réserves sont insuffisantes, en particulier dans les états 

inflammatoires. 

 Dans cette situation, le dosage  conjoint du coefficient de saturation de la 

transferrine peut être utile. 

 En situation inflammatoire, une valeur de ferritinémie <100 ng/ml avec 

un coefficient de saturation de la transferrine <16% témoigne d une carence en 

fer. (Tableau 5). 

Dans notre étude, les patients avec carence martiale avaient une 

ferritinémie basse (<30 ng/ml), soit un taux de prévalence de 39,47%. 

Les patients ayant une anémie inflammatoire avaient une ferritinémie 

élevée, soit un taux de prévalence de 39,47%. 

Les patients ayant une anémie mixte avaient un taux de ferritine normal, 

soit un pourcentage de 18,42%. 
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Tableau 5:degré de la carence en fer évalué par le taux de ferritine et la saturation 

en  transferrine chez l'adulte 

        

Valeur 

de la 

ferritine 

(ug/L) 

Saturation 

en 

transferrine                      

% 

Réserves en fer épuisées chez un adulte en bonne santé ou patient 

souffrant de MICI en rémission < 30 < 16 

Réserves en fer appauvries au cours d'une MICI en poussée < 100 < 16 

Réserves en fer adéquates > 100 16 – 50 

Potentielle surcharge en fer > 800 > 50 

 

D. Les récepteurs solubles de la transferrine(RST) [24] : 

Il n’y a pas d’indication au dosage des récepteurs solubles de la 

transferrine en pratique courante ; néanmoins, son taux augmente dans les 

carences ferriprives. 

 A la différence de la ferritine et de la transferrine, son taux n’est pas 

influencé par la présence d’une inflammation chronique ; en revanche, il 

augmente en présence d’une anémie hémolytique ou d’une thalassémie. 
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Il s’agit donc d’un témoin plus sensible et précoce que la ferritinémie de 

la carence en fer dans les anémies avec MICI en présence d’un syndrome 

inflammatoire. Dans notre série, nos malades n’ont pas pu avoir de RST. 

 

III. PREVALENCE DE L’ANEMIE AU COURS DE LA MALADIE DE 

CROHN ET DE LA RCH : 

L’Anémie est fréquente dans les MICI. Sa prévalence est élevée mais est 

souvent considérée comme banale et inévitable dans un contexte d’inflammation 

chronique [3]. 

L’anémie est plus commune dans la MC que dans la RCH. La prévalence 

d’anémie diminue pendant l’évolution de la maladie. 

Les femmes atteintes de la MC sont à risque élevé pour l’anémie  même 

après dix ans d’évolution de la maladie. 

Dans une revue systématique publiée en 2004, la prévalence d’anémie 

dans les MICI varie entre 9% à 74% [5]. 

Dans une revue systématique plus récente, qui a inclus 19 études 

(principalement sur la maladie de Crohn) les chiffres ont varié entre 6% à 74% 

[2]. 

Cette divergence est partiellement provoquée par la différence des 

critères utilisés et la population de patients (en hospitalisation vs en 

ambulatoire). 

L’anémie semble être un élément plus fréquent durant l’hospitalisation, 

ce qui se traduit, par une prévalence plus élevée de l’anémie chez les patients 

hospitalisés. Cependant, l’incidence de l’anémie est en baisse au cours de ces 

dernières années. 
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Les raisons possibles sont l’amélioration du traitement de la maladie 

sous-jacente et  la supplémentation en fer. 

Dans l’étude menée au Maroc à propos de 758 cas, la prévalence  était 

d’environ 68 % [18]. 

Dans notre série, cette prévalence est plus basse, de l’ordre de 23,17%. 

Donc. On peut conclure que l’anémie est l’une des  complications 

systémiques les  plus fréquentes dans les MICI. 

 

IV.  CORRELATION ENTRE L’ACTIVITE DE LA MICI ET LA 

SEVERITE DE L’ANEMIE : 

Une corrélation générale existe entre l’activité de la maladie tant dans la 

MC que dans la RCH et la sévérité de l’anémie, mais ceci est en rapport avec 

l’étendue de la maladie dans la MC [29]. 

La phase active de la maladie peut provoquer l’anémie à cause de 

facteurs multiples, le plus récemment démontré étant la détérioration 

d’absorption de fer dans la maladie de Crohn [30]. 

L’anémie chez des patients asymptomatiques devrait alerter les 

cliniciens  à la possibilité d’inflammation active infra clinique de la muqueuse. 

Dans l’étude réalisée au Maroc, l’anémie était plus fréquente chez les 

malades en poussée par rapport à ceux en rémission (80,4% vs 52.2%).Elle était 

légèrement supérieure au cours de la RCH active que dans la MC  active (85% 

vs 72%) [18]. 

Alors qu’en rémission, la prévalence de l’anémie était supérieure au cours 

de la MC en rémission qu’au cours de la RCH (20%vs 15%) [18]. 
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Dans notre série, l’anémie était également plus fréquente chez les malades 

en poussée par rapport à ceux en rémission (71,05% vs 28,94%). 

Elle était également supérieure au cours de la RCH active que dans la MC active 

(72,72 % vs 63%). 

Tandis qu’en rémission, la prévalence de l’anémie était supérieure au cours de la 

MC en rémission 37 % par rapport à la RCH en rémission 27,27 %. 

 

V-ANEMIE AU COURS DES MICI SOUS TRAITEMENT: 

Quelques médicaments généralement utilisés dans le traitement de MICI 

peuvent avoir des effets myélodepressifs, soit indirectement (par exemple 

l’effet« antifolique » de salazopyrine) ou directement (comme l’azathioprine ou 

la 6-mercaptopurine) [21]. 

Particulièrement la salazosulfapyridine touche l’érythropoïèse par plusieurs 

mécanismes regroupant l’absorption de folate, l’hémolyse et l’aplasie [28]. 

Dans l’étude réalisée au Maroc, 4 patients avaient présenté une anémie sévère 

sous amino-salicylés.Il s’agit d’anémie microcytaire chez 01 patient et d’anémie 

hémolytique chez 03 patients [18]. 

Dans notre série, aucun cas similaire n’a été recensé. 

 

VI-ANEMIE ET QUALITE DE VIE : 

L’anémie peut détériorer la qualité de vie même en l’absence de 

symptômes spécifiques [6, 7]. 

Comme il a été noté par Gasche; pendant longtemps il a été suggéré que les 

signes cliniques d’anémie (la fatigue, les céphalées, le vertige, l’essoufflement, 

ou la tachycardie) sont liés seulement à une chute brusque du taux 

d’hémoglobine [1, 4]. 
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Il a été avancé que les patients s’adapteraient à un taux d’hémoglobine bas 

si l’anémie s’est développée lentement. 

Ceci a mené au concept d’anémie « asymptomatique ». 

En vérité, le terme  « asymptomatique » semble refléter le fait que les 

détériorations dans l’état physique, la qualité de vie et les fonctions cognitives 

peuvent être méconnues par les deux, patients et médecins. 

Donc, le processus d’adaptation à l’anémie chronique, serait en fait 

l’adaptation à une qualité de vie inférieure [1, 4]. 

Ces concepts ont été  développés dans d’autres pathologies, 

particulièrement chez les patients sous dialyse : le fer intraveineux peut être un 

point clé dans le traitement de ces derniers [41]. 

Les troubles de la motilité intestinale, les nausées, l’anorexie ou même la 

malabsorption ont été attribué à l’anémie. 

La diminution du métabolisme et le manque d’énergie durant l’activité physique 

feraient partie des symptômes de l’anémie. 

La perte de libido contribue à une diminution de la qualité de vie chez les 

deux sexes. Les hommes peuvent  souffrir d’impuissance, et les femmes 

d’aménorrhées  ou de ménorragies. 

Les principaux symptômes comme la dyspnée et la tachycardie sont dues 

à une diminution du taux d'oxygène dans le sang périphérique et l'hypoxie. 

L’hypoxie centrale peut provoquer des symptômes tels que les céphalées, les 

vertiges ou les acouphènes. Plusieurs études ont démontré  que le traitement de 

l’anémie améliorerait les fonctions cognitives. Le fer étant non seulement un 

composant de l’hémoglobine et la myoglobine, mais également des cytochromes 

et d’autres enzymes, la carence en fer seule pourrait être responsable d’une 

baisse des fonctions cognitives. En effet, la supplémentation en fer chez des 
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enfants non anémiques améliore considérablement l’apprentissage verbal et la 

mémoire [1]. 

Remarquablement, la qualité de vie chez les patients atteints de MICI peut 

être aussi basse que chez des patients anémiques avec un cancer avancé [8]. 

De plus, la fatigue chronique causée par l’anémie peut débiliter et 

inquiéter ces patients autant que la douleur abdominale ou la diarrhée. En effet, 

l’anémie  réduit la capacité d’effectuer les activités normales quotidiennes [1]. 

La fatigue chronique est un symptôme fréquent dans les MICI avec 

anémie, la carence en fer étant l’un des facteurs causals primaires. 

Il a été démontré que la qualité de vie de ces patients s’améliore nettement 

lorsque  le taux de l’hémoglobine passe de 11g/dl à 13g/dl [1]. 

Donc l’impact avantageux sur la qualité de vie tirée de la correction 

d’anémie au cours des MICI peut être semblable au contrôle de la diarrhée [1, 7, 

36]. 

En résumé, l’anémie chez les patients atteint de MICI devrait être  

sévèrement recherchée, diagnostiquée et traitée [19]. 

 

VII-TRAITEMENT : 

Le taux d’hémoglobine doit être considéré comme le marqueur reflétant 

l’efficacité thérapeutique. 

Dans la plupart des études proposées, l’anémie est définie comme un taux 

d’hémoglobine inférieur aux valeurs de référence du laboratoire ; une 

hémoglobine inférieure à 10,5 g/dl signe une anémie sévère. 
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Une réponse positive à un traitement spécifique est habituellement définie par 

une augmentation d’hémoglobine de 2g/dl ou d’être dans des valeurs normales 

en 4 semaines. 

La persistance de l’anémie est associée à une altération des fonctions 

cardiaques et rénales, une diminution de l’activité physique, la fatigue et une 

altération de la qualité de vie [1, 31, 7]. Lorsque cela est possible, la meilleure 

approche thérapeutique de l’anémie des maladies chroniques est le soulagement 

de la maladie sous jacente. Toutefois, si cela ne peut être atteint ou lorsque 

l’anémie est grave, un traitement spécifique de l’anémie est obligatoire [19]. 

 

A) But : 

L’objectif thérapeutique ultime est l’amélioration de la qualité de vie, mais la 

seule mesure objective que nous avons à portée de main est l’augmentation de  

la concentration en hémoglobine [1]. 

La normalisation des taux d’hémoglobine (12g/dl pour la femme et 13.5 g/dl 

pour l’homme) doit être recherchée. 

Il peut y avoir tendance de considérer l’anémie comme un 

accompagnement inévitable dans les MICI. Seulement ces dernières années, la 

correction d’anémie est considérée comme un but thérapeutique spécifique chez 

ces patients [29]. 

Les mécanismes de MICI avec une anémie associée impliquent 

particulièrement la carence en fer et l’anémie des maladies chroniques. 
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Il ne devrait pas être considéré qu’un certain niveau d’anémie  est une 

découverte normale et n’a pas par conséquent besoin d’être traité. Au contraire, 

la supplémentation en  fer devrait être débutée aussitôt l’anémie détectée [4]. 

 En cas de carence en vitamine B12 ou en acide folique, une substitution 

appropriée est nécessaire, ce qui laisse le problème majeur de diriger la thérapie 

de fer et d’améliorer  l’érythropoïèse dans la maladie chronique. 

De ce fait, l’anémie au cours des MICI devrait être diagnostiquée, 

examinée et traitée. Ainsi le traitement de la MICI est une mesure importante 

pour la correction de l’anémie [2, 3, 38]. Bien qu’apparemment évident ; parfois 

cette étape peut manquer dans la pratique clinique réelle. 

De plus, l’effet à long terme pour soulager l’anémie dépend du traitement 

adéquat de l’inflammation qui semble être la meilleure façon d’écarter l’anémie 

récurrente [39, 41]. 

 

B)  Moyens : 

a. Conseils et  adaptation diététique :  

Au cours d’une poussée, certains aliments riches en fibres (riche en fer), 

comme le pain complet et les céréales au petit- déjeuner sont déconseillés car ils 

peuvent aggraver certains symptômes, tels que la diarrhée. 

Lorsque  les symptômes s’améliorent, les fibres peuvent être progressivement 

réintroduites dans le régime alimentaire. 

Au cours d’une rémission, les patients peuvent suivre un régime 

alimentaire très varié, y compris des aliments riches en fer (viandes rouges, 

volaille, poisson, céréales, légumes, fèves…), qui aident à maintenir les réserves 
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ferriques. Certains aliments(le thé par exemple) peuvent réduire la quantité de 

fer disponible dans l’organisme et inhiber son absorption. 

Il est important de noter que le type d’anémie ne sera probablement pas 

corrigé par le régime alimentaire seul. L’introduction d’un traitement par 

suppléments de fer par voie orale, ou intraveineuse peut s’avérer nécessaire en 

raison, par exemple, d’une hémorragie continue. 

Dans notre série, on a conseillé a tous nos patients de suivre un régime 

alimentaire équilibré et riche en fer. 

 

b. Contrôle de l’inflammation : 

 La composante inflammatoire de l’anémie est difficile à traiter. Le 

traitement médical des MICI dépend essentiellement de la sévérité de la 

maladie, de sa localisation, des complications et de la réponse aux précédentes 

thérapeutiques. Le but est de contrôler l’inflammation, de corriger les 

déficiences nutritives, et de palier aux symptômes tels que douleurs 

abdominales, diarrhées et rectorragies [2, 28]. 

Le traitement conventionnel implique en première approche les amino-

salicylés (Pentasa®, Salazopyrine®), qui sont indiqués dans les poussées légères 

et modérées des MICI. Dans notre série, 5 patients sont traités par Pentasa®, soit 

un taux de prévalence de 13,15 %. 

Dans les formes sévères, l’inflammation peut être contrôlée par des 

corticostéroïdes. En raison d’apparition d’effets secondaires et de cortico-

dépendance, les corticostéroïdes sont prescrits pour une période courte et pas en 

traitement d’entretien. 
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Dans notre étude, 10 patients sont traités par predseul ou en association 

avec d’autres thérapeutiques, soit un taux de prévalence de 26,31%. 

En cas de cortico-résistance, cortico-dépendance, de formes fistulisantes, de 

maladie chronique récidivante ou en post opératoire, un traitement par 

immunosuppresseurs (Azathioprine, cyclosporine) peut être envisagé. 

Dans notre étude, 10 patients sont traités par Imurel®, soit un taux de prévalence 

de 26,31 %. 

Depuis une dizaine d’années, les thérapies biologiques telles que des 

antagonistes et anticorps dirigés contre des interleukines ou contre le « tumor 

necrosis factor alpha » (TNF α) sont testées dans le cadre d’études randomisées. 

Actuellement, seuls l’infliximab (Remicade®)  et l’adalimumab (Humira®) sont 

utilisés dans le traitement de la maladie de Crohn active et réfractaire à d’autres 

traitements et dans les formes fistulisantes. Un autre anti-TNF, le certolizumab 

pegol n’est pas commercialisé au Maroc 

Dans notre série, 13 patients sont traités par Remicade®, soit un taux de 

prévalence de 34,21%. 

Cette forte proportion de malades sous biothérapie s’explique par le fait que 

notre série provient essentiellement des malades hospitalisés qui présentent 

souvent une forme de MICI grave nécessitant le recours à un traitement par 

biothérapie  

Des antibiotiques tels que le metronidazole ou la ciprofloxacine sont 

efficaces  dans les localisations ano-périnéales de la MC, et sont le plus souvent 

utilisés en association avec d’autres thérapeutiques. 
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Une chirurgie élective peut être envisagée en cas d’échec du traitement 

pharmacologique, ou de complications telles que sténose, fistules ou cancer. 

Ces malades bénéficient de colectomie en cas de MC, ou de colectomie  totale 

avec anastomose iléo anale (AIA) en cas de RCH. 

 

c. Le fer per os : 

Les préparations orales de fer contiennent du fer ferreux. 

Le fer ferrique est mieux toléré mais inefficace. 

Les formes a libération entérique sont préférées parce qu’elles libèrent 

leur contenu au niveau du site maximal d’absorption intestinale du fer. 

Depuis deux décennies, l’usage par voie orale de fer était proposé comme 

traitement des anémies dans les MICI. 

Cependant, l’efficacité de ce traitement est atténuée par deux facteurs : 

-La faible compliance du patient causée par des effets secondaires 

intestinaux fréquents (nausées, vomissements, ballonnement, douleurs, diarrhée) 

et la période longue de traitement de plusieurs mois. 

Plus de 25% des patients ne tolèrent pas le traitement et aggravent leur CDAI 

sous fer oral [2, 23, 30]. 

Une méta analyse récente sur le traitement d’anémie au cours des MICI 

qui a inclus plusieurs études prescrivant le fer oral a relevé que le taux 

d’intolérance (principalement a cause des nausées, douleurs abdominales ou 

diarrhée) était une cause fréquente menant à l’arrêt dans plus de 21% des cas [2, 

11, 43, 44, 45, 46, 47]. 
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De plus, au cours des MICI, les patients doivent souvent prendre plusieurs 

médicaments oraux et l’observance globale pourrait être compromise par des 

effets secondaires oraux de fer [47]. 

Dans notre série, 65,8 % des patients on été mis sous fer oral 

(TARDYFERON® 80 mg). On leur a proposé de prendre le comprimé au 

moment du repas afin d’augmenter sa tolérance et diminuer l’incidence des 

effets indésirables. 

Certaines études montrent que la charge colique en fer augmente la 

production endoluminale de métabolites réactifs de l’oxygène pouvant 

engendrer des lésions épithéliales dans les maladies inflammatoires de l’intestin 

[32, 33, 34, 35]. 

Toutefois, une étude récente concernant 277 patients montre que les 

patients atteints de RCH ou MC ne sont pas plus intolérants au fer oral que 

d’autres patients [12]. Dans l’étude menée au Maroc, seulement deux des 

patients intolérants au fer ont manifesté une légère majoration de leur syndrome 

inflammatoire dans les trois à six mois suivant le début du traitement [18]. 

-Les besoins élevés en fer : une augmentation d’1g/dl d’hémoglobine 

correspond approximativement à 150-200 mg de fer [47]. 

La substitution par fer oral seul peut ne pas être suffisante pour compenser les 

pertes sanguines intestinales en cours. 

En conclusion, la place du traitement par le fer oral est avant tout 

préventive. 

Elle peut aussi être thérapeutique pour les anémies modérées (Hb >10,5 

g/dl) et lorsqu’il n’y a pas de composante inflammatoire importante. 

Son utilisation est limitée par ses effets secondaires. 
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d. Le fer intraveineux : 

Trois formes sont disponibles : le sucrose de fer, le fer dextran et le 

gluconate de fer. Les deux derniers ne sont plus utilisés en raison  d’une 

moindre efficacité et d’effets secondaires sérieux comme le choc anaphylactique 

lors de l’utilisation du fer dextran. 

En comparaison  au fer oral et aux autres préparations de fer IV, le 

sucrose de fer est bien toléré et plus efficace [27, 36]. 

La préparation  la plus performante est une préparation de 10 ml de 

sucrose de fer (VENOFER®-correspondant à 200mg de fe3+) diluée dans 250 

ml de Na Cl 0.9% administrée en perfusion intraveineuse en 60 minutes. 

Le plus souvent, le patient reçoit deux perfusions par semaine les deux 

premières semaines, puis une perfusion par semaine jusqu'à l’obtention du taux 

d’hémoglobine souhaité. 

La  quantité totale de fer à perfuser peut être estimée en comptant 200 mg 

de fer par gramme d’hémoglobine à remonter, auxquels on ajoute 1,5 gramme 

pour reconstituer les réserves. 

La formule utilisée pour calculer le déficit en fer, appelée formule de 

Ganzoni- valable pour le Ferinject® et le Venofer®- est la suivante [17] : 

Déficit en fer [mg] = Poids corporel [kg] x (Hb cible [g/l] – Hb mesurée [g/l]) x 

0.24  

  Avec Hb cible pour l’homme ≥ 13.5 g/l et pour la femme ≥ 12.5 g/l. 

Différentes études ont montré que 60 %  des patients avec anémie et MICI 

répondent après 4 semaines de traitement et  75 à 80% après 8 semaines de 

traitement par fer intraveineux seul [27, 36, 37].  

25 % des patients ne répondent pas adéquatement à ce traitement. 
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L’efficacité du fer intraveineux pour le traitement d’anémie ferriprive 

dans la population générale a été démontré dans de nombreuses études. Bien que 

l’expérience avec le fer intraveineux au cours des MICI soit plus limitée, elle est 

très encourageante [7, 27, 42, 47, 49, 50, 51, 52]. 

Le sucrose de fer a été prescrit dans la plupart des cas, il était efficace chez 50-

91% des patients. 

Aucun effet secondaire sérieux n’a été noté. De rares cas de brûlures au 

site d’injection de goût amer dans la bouche et d’hypotension orthostatique 

transitoire ont été décrits [8, 40]. 

Donc, le sucrose intraveineux de fer est plus efficace(en termes de 

réponse plus rapide et prolongée) que des suppléments oraux de fer et a un 

meilleur profil de sécurité qui pourrait positivement influencer l’observance de 

patients atteint de MICI. 

En résumé, les indications établies pour l’utilisation de fer intraveineux 

sont : L’anémie sévère (généralement définie comme une hémoglobine <10g/dl), 

le besoin d’un rétablissement rapide dans l’anémie peu sévère, l’intolérance au 

fer oral et l’échec de fer oral [2, 5, 39]. 

La nouvelle génération de fer IV permet d’administrer des doses de 1000 

mg sur une séance en ambulatoire avec une durée courte, une efficacité rapide et 

une bonne tolérance. 

Le contrôle de la ferritine se fera 8 à 12 semaines après la dernière 

injection. 

Un contrôle prématuré peut montrer des valeurs faussement élevées [2, 

23, 30]. 
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Dans l’étude réalisée au Maroc, 39 patients (7.5%) ont bénéficié du fer 

IV à raison d’une à deux cures maximum, avec un retentissement rapide et 

positif sur la qualité de vie des patients [18]. 

Dans notre étude, 5 patients qui présentaient une anémie sévère par 

carence martiale ont bénéficié du traitement par fer IV, soit un taux de 

prévalence de 13,15%. 

 

e)L’érythropoïétine recombinante humaine(EPOrh) : 

Avec un traitement concomitant par fer per os, le potentiel de traitement 

par l’EPOrh dans les anémies des maladies inflammatoires de l’intestin est 

limité par le taux d’absorption intestinale du fer. 

De plus, le sucrose de fer seul est plus efficace et moins cher que la combinaison 

fer per os- EPOrh [19, 27]. 

Avec un traitement par fer IV, l’EPOrh est capable d’exercer son potentiel 

complet sur la stimulation de l’érythropoïèse. 

Une augmentation du taux d’hémoglobine est observée lors de l’administration 

d’EPO chez les patients ne répondant pas au fer IV seul [13, 20, 27, 36]. 

Les doses habituellement utilisées sont de 150UI/kg en sous cutané trois fois par 

semaine. 

Donc, l’efficacité thérapeutique de l’EPO est limitée par le déficit en fer 

concomitant. Par ailleurs, son coût est élevé ; le traitement par fer IV coûte 

seulement 0,8% de celui de l’EPO. Dans cette optique il pourrait être intéressant 

d’identifier les individus qui bénéficieront le plus d’un traitement additionnel 

par EPO dans le but d’opter d’emblée pour un traitement optimal. 

Une étude multicentrique prospective de 103 patients, a montré que des 

taux sérique d’EPO>166U/l, de récepteur soluble à la transferrine >75nmol/l et 
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de transferrine >3,83g/l sont associés à une probabilité de 80% de réponse a un 

traitement par le sucrose de fer. Selon ces auteurs, les patients en dehors de ces 

critères pourraient être candidats à un traitement par fer IV et EPO d’emblée 

[38]. 

Dans notre série, aucun patient n’a bénéficié du traitement par l’EPOrh. 

En résumé, l’efficacité d’érythropoïétine au cours des MICI, évaluée par 

plusieurs études au cours des dernières années, rapporte des résultats 

encourageants [14, 26, 37, 43, 53]. 

Néanmoins, comme le coût d’érythropoïétine est beaucoup plus élevé que 

le coût du fer intraveineux, on devrait considérer la dernière présentation comme 

traitement de première intention chez les patients avec l’anémie sévère et on 

devrait considérer la thérapie d’érythropoïétine seulement pour des patients avec 

des niveaux d’érythropoïétine bas ou insensible au fer intraveineux [39]. 

Finalement, l’érythropoïétine devrait être réservée pour des patients chez qui le 

traitement agressif des MICI (incluent les immunosuppresseurs) n’a pas 

supprimé l’inflammation, soulignant l’idée que l’érythropoïétine est un 

traitement d’appoint (et non pas une alternative) pour le traitement de la 

MICI[30]. 

Enfin, la majoration de l’érythropoïèse par l’érythropoïétine nécessite la 

supplémentation en fer pendant la thérapie pour respecter la demande 

accrue[54].  

  

f. Les transfusions sanguines : 

Les transfusions sanguines sont largement utilisées pour la correction 

immédiate d’une anémie grave voire mortelle [19].  
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Toutefois, ces transfusions ne peuvent corriger une pathologie sous jacente et ne 

devraient pas avoir un effet durable. 

Le recours à la transfusion dans cette situation doit être réservé en cas 

d’échec des autres thérapeutiques. Son utilisation doit être la plus limitée 

possible et ne devrait pas être comme une solution thérapeutique dans les 

anémies ferriprives des MICI. 

Dans l’étude réalisée au Maroc, 20% des patients avec anémie aigue (hg < 

10g/dl) ont été transfusés [18]. 

Dans notre série, 2 patients avec une hg < 7,5 g/dl ont été transfusés, en 

respectant les règles générales de transfusion, soit un taux de prévalence de     

5,2 %. 

 

C) Evaluation du traitement :  

Chez le patient asymptomatique, l’hémoglobine doit être évaluée au bout de 

4 semaines et plus tôt chez le patient symptomatique afin de modifier la 

thérapeutique mise en route. 

-Sous apport oral, il faudra obtenir une ferritinémie >100ng/ml, témoin d’une 

réserve en fer correcte. 

-Par voie IV, la surveillance de la ferritinémie n’est pas un bon marqueur de 

monitoring dans cette situation (souvent faussement élevée) ; il faut attendre 8 à 

12 semaines après la dernière perfusion pour en faire le dosage. 

 

D) Quand arrêter la supplémentation en fer chez les patients 

atteints de MICI ? 

En plus de la correction du taux d'hémoglobine, l'objectif thérapeutique 

principal est d'améliorer la qualité de vie. Toutefois, l’objectif thérapeutique du 
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traitement par fer oral devrait à la fois corriger et l’anémie et la carence en fer, et 

pas seulement augmenter le taux d’hémoglobine. 

Ainsi, notre but final est de parvenir à des valeurs normales de 

l’hémoglobine (hémoglobine > 13 g / dl chez les hommes et > 12 g / dl chez les 

femmes), en accord avec celles recommandées chez les patients sans MICI [1, 4, 

55]. En fait, il est important de rappeler que la plus grande amélioration de la 

qualité de vie des patients est observée précisément lorsque les taux 

d'hémoglobine augmente de 11 à 13 g / dl [4, 56].  En outre, tous les patients 

doivent recevoir une supplémentation en fer suffisante  pour corriger l'anémie et 

reconstituer les réserves de l'organisme [56, 57]. En d'autres termes, l’objectif du 

traitement de l’anémie, aussi bien pour les patients avec ou sans MICI, est non 

seulement de normaliser  la valeur de l’hémoglobine, mais aussi de reconstituer 

les réserves en fer, définies généralement par le taux de fer sérique, 

normalement compris entre 12 et 30 µmol /l [3]. 

 

E) Algorithme thérapeutique : 

En  2000, Gasche a publié un algorithme thérapeutique de l’anémie des 

maladies inflammatoires de l’intestin [4] (figure 6). 
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Figure 6 : Algorithme thérapeutique de l’anémie au cours des MICI selon   

Gasche [2]. 
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En  2012, Faure.P a proposé une conduite à tenir en pratique devant une anémie 
ferriprive au cours des MICI [32] (Figure 7). 
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figure 7 : Proposition de conduite à tenir en pratique devant une anémie    
ferriprive au cours des MICI 

Hb<12g /dl (femme) ou <13g/dl (homme) 

Fer oral  

100mg/j 

Intolérance  

Non observance  

Echec 

Confirmer la carence martiale 

Ferritinémie, CST 

Absence d’inflammation : ferritine <30ng/ml et CST<20% 

En présence d’inflammation : ferritine<100ng/ml et CST<16% si doute dosage RST 

Fer intra veineux           

1500 à 2000 mg 

Hb < 10 g/dl (femme) 

Hb < 11 g/dl (homme) 

Anémie sévère 

CRP élevée 

EPO en combinaison avec du fer IV 

Inefficace 

Fer intra veineux               

500 à 1500 mg 

Hb 10 à 12g/dl (femme) 

HB 11 à 13 g/dl (homme) 

•  

CRP Normale 
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L’anémie est fréquente au cours des Maladies inflammatoires chroniques 

intestinales, particulièrement dans la maladie de Crohn où l’origine de l’anémie 

est multifactorielle et complexe à cause de la carence en fer, en vitamine B12 

et/ou acide folique, la malabsorption, l’inflammation, la résection intestinale 

ainsi que les effets indésirables des médicaments.  

Le contrôle de l’inflammation est un point clé, mais n’est pas souvent 

suffisant pour traiter l’anémie. 

Comme l’anémie a un impact considérable sur la qualité de vie des 

patients, une stratégie diagnostique et thérapeutique minutieuse et complète 

devrait être suivie pour aider nos patients à avoir une vie aussi normale que 

possible. 

La correction efficace du déficit en fer est devenue sûre par l'utilisation 

de nouvelles préparations de fer intraveineux comme le sucrose de fer. Le 

traitement par fer IV doit être considéré comme le traitement de première ligne 

des anémies sévères chez des patients avec rectocolite ulcéro-hémorragique ou 

maladie de Crohn. Le traitement optimal de l'anémie est associé non seulement à 

une augmentation des valeurs d'hémoglobine, mais aussi à une augmentation de 

la qualité de vie. 

Notre travail confirme la prévalence importante de l’anémie au cours des 

MICI ainsi que ses mécanismes multiples dont la connaissance permet d’établir 

une prise en charge thérapeutique  adéquate au sein de nos structures 

hospitalières. 
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Résumé : 
Thème : Les anémies au cours des maladies inflammatoires chroniques intestinales : 

prévalence et prise en charge 

Auteur : Mlle Boutayna  NACIRI  

Mots clés : Anémie – MICI- prévalence- traitement  

• Introduction : 

L’anémie est une complication des maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI).  

Le but de ce travail est de déterminer la prévalence de l’anémie au cours des MICI, ses 

mécanismes ainsi que son traitement. 

• Patients et méthodes : 

Une étude rétrospective a été menée durant une période de 3 ans (janvier 2011 - décembre 

2013). 

Les données démographiques, le type de MICI, la CRP, le VGM, le statut martial  et les 

traitements suivis sont recensés chez les malades. 

• Résultats : 

164 patients atteints de MICI on été inclus (94 cas de RCH  et 70 cas de maladie de Crohn). 

L’anémie était observée chez 38 patients (23,17%), avec un taux de prévalence de 10,34% 

chez les patients atteints de RCH, et de 38,57 % pour la maladie de Crohn. 

L’âge moyen des patients est de  40,5 ans, avec des extrêmes allant de 23 ans à 68 ans. 

L’anémie était plus fréquente chez la femme (sexe ratio F/H était de 3,75) et chez les malades 

en poussée par rapport à ceux en rémission (71,05% vs 28,94%). 

La prévalence d’anémie était légèrement supérieure au cours de la RCH active que dans la 

MC active. 

Concernant les mécanismes de l’anémie, 39,47% des patients avaient une anémie par carence 

martiale, 39,47% d’origine inflammatoire et 18,42 % une anémie mixte. 1 patient (2,6 %)  

présentait une anémie macrocytaire. 

Le traitement repose sur le fer oral, le fer intraveineux et la transfusion. 

• Conclusion : 

Notre travail confirme la prévalence importante de l’anémie au cours des MICI ainsi que ses 

mécanismes multiples dont la connaissance permet d’établir une prise en charge thérapeutique 

adéquate. 
 



54 

 

Abstract 

Subject: Anemia in inflammatory bowel disease: prevalence and management 

Author:  Ms Boutayna NACIRI 

Keywords: Anemia – IBL- prevalence- treatment 

• Introduction:  

Anemia is a well-established complication of inflammatory bowel disease (IBD).  

The purpose of this study was to determine the prevalence of anemia in IBD and clarify its 

origins and its therapeutic management. 

• Patients and methods: 

A retrospective study was conducted during a period of 3 years (January 2011- December 

2013).  

Demographics, type of IBD, CRP, MCV, iron status and current treatments have been 

identified in all patients. 

• Results: 

164 IBD patients were included (94 ulcerative colitis and 70 cases of Crohn's disease).  

Anemia was observed in 38 patients (23.17%), with a prevalence rate of 10.34% in patients 

with UC, and 38.57% for Crohn's disease.  

The average age of patients was 40.5 years, with extremes ranging from 23 years to 68 years. 

Anemia was more frequent in women (sex ratio F / M was 3.75) and in patients thrust 

compared to those in remission (71.05% vs 28.94%).  

The prevalence of anemia was slightly higher in the active UC in active CD. 

Concerning the mechanisms of anemia, 39.47% of patients had iron deficiency anemia, 

39.47% of inflammatory origin and 18.42% a mixed anemia. 1 patient (2.6%) showed a 

macrocytic anemia.  

Treatment is based on oral iron, intravenous iron and transfusion. 

• Conclusion: 

Our work confirms the high prevalence of anemia in IBD and its multiple mechanisms  

whose knowledge allows for taking appropriate therapeutic management. 
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