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Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), incluant la maladie de Crohn 
(MC) la rectocolite hémorragique (RCH) et un contingent de formes indéterminées ont été décrites 
durant la première partie du XXe siècle, aux États-Unis et en Europe du Nord, les MICI sont 
devenues ces dernières décennies un problème de santé publique dans le monde entier [1]. 

Elles se caractérisent par une atteinte inflammatoire chronique et récidivante de la paroi 
intestinale chez des sujets souvent jeunes. L’hypothèse étiologique actuelle est celle de maladies 
multifactorielles complexes, survenant chez des individus génétiquement prédisposés, avec 
survenue d’une réponse immunitaire anormale vis-à-vis de la microflore intestinale, déclenchée 
ou aggravée par des facteurs environnementaux [2,3].  

À ce jour, seuls le tabagisme et l’appendicectomie ont été reconnus comme influençant le risque 
d’apparition des MICI et leur évolution, même si leur(s) mécanisme(s) d’action reste(nt) inconnu(s) 
[4, 5]. 

Le diagnostic des MICI repose sur un ensemble de critères cliniques, morphologiques et 
histologiques, permettant de classer correctement les malades atteints en maladie de Crohn (MC) 
et en rectocolite hémorragique (RCH) [6].  

Face à la difficulté d'établir le diagnostic de MC ou de RCH, le développement de nouveaux 
tests diagnostiques non invasifs présente un intérêt fondamental. Plus d'une vingtaine d'anticorps 
(AC) sériques ont été décrits comme marqueurs diagnostiques de la MC ou de la RCH [7]. 

En pratique, les AC sériques dirigés contre une levure alimentaire, Saccharomyces 
cerevisiae, appelés ASCA et les AC anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles (ANCA) sont 
les tests les plus utilisés dans les études cliniques [7]. 

Ces marqueurs pourraient avoir comme intérêt : 

- de différencier une MC d'une RCH ou redéfinir et préciser le diagnostic de colite 
indeterminée (CI) ; 
 

- de caractériser un phénotype ou une évolution particulière de la maladie [8]. 

 

Notre étude avait donc pour objectifs : 

- d’étudier la fréquence des anticorps ANCA et ASCA au cours des MICI ; 
 

- d’établir le profil immunologique ANCA/ASCA des MICI selon les caractéristiques 
cliniques et paracliniques et l’évolution de la maladie chez une population marocaine. 
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I. Types d’étude 
 
 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive, qui a porté sur une série de 60 patients 
ayant un tableau clinique de MICI, 
 

 

II. Lieu et durée de l’étude 
 
 

1. Lieu de l’étude : 
 

Notre étude a été réalisée au niveau du CHU Mohammed VI-Marrakech, au niveau des 
services suivants : 

 
- Laboratoire d’immunologie 

- Service de gastro-entérologie 
 

2. Durée de l’étude : 
 

L’étude a concerné les patients colligés durant une période de 4 ans, de 2014 jusqu’à 
2018. 

 
 

III. Population cible : 
 

1. Critères d’inclusion : 
 

Ont été inclus dans l’étude : 
 

- des patients enfants et adultes dont le tableau clinique est évocateur de MICI admis 
au laboratoire d’immunologie pour recherche d’anticorps anticytoplasme des 
polynucléaires neutrophiles (ANCA), et d‘anticorps anti-saccharomyces cerevisiae 
(ASCA); 

 
- des patients dont le diagnostic de MICI a été confirmé sur la base de critères 

cliniques, endoscopiques et histologiques et adressés au laboratoire d’immunologie 
pour bilan immunologique, à la recherche d’ANCA et d’ASCA. 

 
2. Critères d’exclusion : 

 
Ont été exclus de cette étude : 

 
- Les patients dont les dossiers cliniques étaient inexploitables. 
- Les patients n’ayant pas bénificié de recherche d’ANCA et d’ASCA 
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IV. Recueil des données : 
 

Les données cliniques et paracliniques des patients ont été recueillies à l’aide d’une fiche 
d’exploitation préétablie (Annexe 1), comportant : 

 
1. Les données cliniques 

 
a. Les données sociodémographiques : âge, sexe, origine, niveau socio-économique ; 
b. Les antécédents personnels (atopie, habitude toxique, prise médicamenteuse, contage 

tuberculeux, atcd chirurgicaux…), et familiaux (maladie de système, cas similaires…) ; 
c. Les manifestations cliniques: générales (fièvre, OMI…), digestives (douleur 

abdominale, sd rectal, diarrhée, fistule…), et extradigestives (oculaires, articulaires, 
cutanéomuqueux…), etc 

d. Complications : fistule entéro-cutanée, colectasie, péritonite par perforation, sténose 
intestinale, occlusion, abcès profonds, thrombophlébite, dénutrition. 

 
2. Les données paracliniques : 

 
 Hémogramme 
 Fonction rénale : urée, créatininémie, protidémie, albuminémie. 

 Bilan inflammatoire : VS, CRP, Fibrinogène 

 Bilan radiologique : ASP, Echographie, TDM, IRM… 

 

3. Les données immunologiques : 
 

Sur la base de la prescription médicale, le bilan immunologique a consisté en: 

o La recherche des ANCA (p-ANCA, c-ANCA et x-ANCA) par immunofluorescence 
indirecte (lames depolynucléaires neutrophiles fixés à l’éthanol et au formol, Bio-
rad, seuil = 1 :20). 

 
o La détermination par technique immunoenzymatique de type immunodot 

(BlueDotANCA, Aesku, seuil = 10) et par technique ELISA (Alegria/Orgentec, seuil = 
5), permettant l’identification des spécificités antigéniques MPO et PR3. 

 
o La recherche des ASCA par technique immunoenzymatique de type immunodot 

(BlueDot ASCA IGG/IGA, Aesku, seuil = 10) et par technique ELISA (Biorad ASCA 
IgG/IgA, seuil = 15) 
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4. Les données endoscopiques : 
 

 FOGD : macroscopie + biopsie 

 Coloscopie : macroscopie + biopsie 

 Rectoscopie : macroscopie + biopsie 
   

5. Les données anatomopathologiques : 
 

Nous avons relevé les données histopathologiques chez les patients dont la biopsie 
digestive a été réalisée pendant les examens endoscopiques. 

 

6. Evaluation de la gravité : 
 
 La gravité de la MC a été évaluée selon les grilles du CDAI (indice d’activité de la maladie de 

Crohn) (Annexe 2) ; 
 La gravité des poussées en RCH a été évaluée selon le score de Lichtiger (Annexe 3). 

 
 

V. Analyse statistique : 
 
 
L’analyse des données de l’étude a comporté deux étapes : 

 Une étape descriptive permettant le calcul des pourcentages, des moyennes et écartypes à 
l’aide d’un tableau Excel ; 
 

 Une seconde étape dont le but était la comparaison des différentes variables qualitatives 
(paramètres cliniques, paracliniques et immunologiques) grâce au test de khi-deux de 
Pearson à l’aide du logiciel Epi Info. Une association était considérée comme 
statistiquement significative devant une valeur  p<0.05. 

 
 

VI. Aspects éthiques : 
 
 

Le recueil des données sociodémographiques, cliniques et paracliniques a été fait en 
prenant en considération les règles globales d’éthiques relatives au respect de la confidentialité 
et la protection des données propres aux patients.  
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I. Profil sociodémographique de la population étudiée  
 

1. Répartition des cas selon le sexe : 

Dans notre étude, nous avons noté une légère prédominance féminine avec 32 femmes, 
soit 53,3 % des cas, et 28 hommes, soit 46,3 %, avec un sex-ratio (H/F) de 0.87 (Graphique 1). 

 

Graphique 1 : Répartition des cas selon le sexe des patients 
 

2. Répartition des cas selon l’âge :  

Les patients recrutés dans notre série avaient un âge moyen au moment du diagnostic de 
MICI de 33.1 ans  [extrêmes : 16 - 64], et 37 patients (61,67%) avait un âge compris entre 20 et 40 
ans. Trois patients (5%) de notre série avaient un âge inférieur à 18 ans (Graphique 2). 

 

Graphique 2 : Répartition des cas selon les tranches d’âge 
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3. Répartition des cas selon l’origine géographique :  

La majorité de nos patients provenait du milieu urbain, soit 65% des cas versus 35% des cas 
qui étaient issus du milieu rural (Graphique 3). 

 

 

Graphique 3 : Répartition des cas selon l’origine géographique 

4. Répartition des cas selon le niveau socio-économique :  

L’analyse du NSE des patients de notre série a montré que 31,67% des cas étaient issus de 
NSE moyen et 28,3% des cas de haut NSE, contre 40% des cas considérés de bas NSE (Graphique 4). 

 

 

Graphique 4 : Répartition des cas selon le niveau socio-économique 
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II. Profil clinique de la population étudiée 
 

1. Résultats épidémiologiques selon le type de MICI 

Le diagnostic de MICI a été retenu chez 60 patients dont 28 cas (46,6%)  de MC, 27 cas 
(45%) de RCH et 5 cas (8,3%) de colite indéterminée (Graphique 5). 

 
 

Graphique 5 : Répartition des cas selon le type de MICI 
 

A) Les MICI selon le sexe 

La MC a été retrouvée chez 15 hommes soit 25% des cas et 13 femmes soit 21,67% des cas 
avec un sexe ratio (H/F) de 1.15. 

La RCH a été objectivée chez 15 femmes soit 25% des patients et 12 hommes soit 20% des 
cas avec un sexe ratio (H/F) de 0.8. 

La colite indéterminée a été retenue chez 4 femmes soit 6,6% des cas et 1 homme soit 
1,67% des cas avec un sexe ratio (H/F) de 0.25 (Graphique 6). 

 
Graphique 6 : Répartition des cas de MICI selon le sexe  
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B) Les MICI selon l’âge 

Les patients recrutés dans notre série avaient un âge moyen de 30.1 ans [extrêmes: 16-52] 
au moment du diagnostic de  la MC,  de 35.1 ans [extrêmes: 18-64] pour la RCH et de 28 ans 
[extrêmes: 18-38] pour la CI (Tableau I et graphique 7). 

Tableau I : Répartition des cas selon l’âge 
 

Type de MICI 
< 18 ans 

n (%) 
18 à 20 ans 

n (%) 
20 à 30 ans 

n (%) 
30 à 40 ans 

n (%) 
> 40 ans 

n (%) 

MC 3 (5%) 2 (3,3%) 9 (15%) 7 (11,67%) 7 (11,67%) 

RCH 0 3 (5%) 8 (13,3%) 9 (15%) 7 (11,67%) 

CI 0 1 (1,67%) 2 (3,3%) 2 (3,3%) 0 

Total 3 (5%) 6 (10%) 19 (31,67%) 18 (30%) 14 (23,3%) 

 
 
 

 

Graphique 7 : Répartition des cas de MICI selon les tranches d’âge  
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C) Les MICI selon l’origine géographique 

La majorité de nos patients était d’origine urbaine (Tableau II)(Graphique 8). 

Tableau II : Répartition des cas selon l’origine géographique 
 

Type de MICI 
Origine géographique 

Urbaine 
n (%) 

Rurale 
n (%) 

MC 20 (33,3%) 8 (13,3%) 

RCH 15 (25%) 12 (20%) 

CI 4 (6,67%) 1 (1,67%) 

Total 39 (65%) 21 (35%) 

 
 
 

 

Graphique 8 : Répartition des cas selon l’origine géographique  
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D) Les MICI selon le niveau socio-économique 

La majorité des patients de notre série était de bas niveau socio-économique (Tableau 
III)(Graphique 9). 

Tableau III : Répartition des cas selon le niveau socio-économique 
 

Type de MICI 
Niveau socio-économique (NSE) 

NSE haut NSE moyen NSE bas 

MC 11,67% (n=7) 18,3% (n=11) 16,67% (n=10) 

RCH 15% (n=9) 10% (n=6) 20% (n=12) 

CI 1,67% (n=1) 3,3% (n=2) 3,3% (n=2) 

Total 28,3% (n=17) 31,67% (n=19) 40% (n=24) 

 
 

 

Graphique 9 : Répartition des cas selon le niveau socio-économique 
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2. Données cliniques des MICI 

Les manifestations cliniques étaient dominées par des signes digestifs, présents dans 
98,3% des cas, suivies des signes généraux, présents dans 80% des cas (n=48),des signes 
articulaires, présents chez 38,3% des cas (n=23), des signes oculaires, observés chez 6,67% des 
cas (n=4), et des signes cutanés, notés chez 5% des cas (n=3) (Graphique 10). 

 

 

Graphique 10 : Répartition des manifestations cliniques retrouvées chez les patients de 
notre série selon le type de MICI 

A) Antécédants des patients 

Dans les antécédants des patients, nous avons relevé 2 cas d’allergie respiratoire liée aux 
pollens. 

a) Habitudes toxiques 

Dans notre série, 10 patients étaient tabagiques chroniques 

Nous avons obsérvé 4 cas d’éthylisme chronique. 

b) Prise médicamenteuse 

Parmi les patients de notre série, 9 étaient sous traitement médicamenteux, dont 5 sous 
AINS à la demande, 2 sous aspirine à dose anti-agrégante plaquettaire, 1 sous contraception orale 
et 1 sous bronchodilatateur (Salbutamol). 
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c) Antécédants chirurgicaux 

Dans les antécédants chirurgicaux de nos patients, nous avons relevé 10 cas 
d’appendicectomie (16,67%) dont 7 cas (11,67%) avaient une MC , 2 avaient une RCH et 1 cas avait 
une CI. 

Un autre patient a été opéré pour hernie inguinale droite simple. 

d) Cas similaires dans la famille 

Parmi les patients de notre série, un patient présentant une CI avait une sœur suivie pour 
MC et un patient avait un frère décédé suite à une diarrhée chronique compliquée de dénutrition, 
sans diagnostic précis. 

B) Signes généraux : 

Les manifestations générales étaient dominées par l’altération de l’état général (AEG) 
présente chez 35 patients, soit 58,3% des cas. 

• La fièvre était présente chez 4 patients, soit 6,67% des cas ; 
• Un syndrome œdémateux était présent chez 1 patient porteur de la maladie de 

Crohn, soit 1,67% des cas ; 
• Un syndrome anémique était retrouvé chez 30 patients, soit 50% des cas    

(Graphique 11).  

 

Graphique 11 : Répartition des signes généraux selon le type de MICI 
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C) Signes digestifs : 

Les manifestations digestives étaient dominées par les diarrhées (88,3%); suivis  par les 
douleurs abdominales (63,3%), le syndrome rectal (53,3%), le syndrome de koening (25%), les 
rectorragies (25%), le syndrome occlusif (3,3%) puis le syndrome sub-occlusif (1,67%)     
(Graphique 12). 

 

Graphique 12 : Pourcentage des principaux signes digestifs retrouvés chez nos patients 
 

a) Diarrhées chroniques 

Les diarrhées chroniques étaient retrouvées dans 26 cas ayant une MC (43,3%), 24 cas 

porteurs de RCH (40%) et 3 cas présentant une CI (5%) (Tableau IV) (Graphique 13). 

Tableau IV : Répartition des types de diarrhées chroniques selon le type de MICI 
 

 MC RCH CI Total 

Diarrhées 

Liquidiennes 
Nombre de cas 12 0 1 13 

% 20% 0% 1,67% 21,67% 

Glaireuses 
Nombre de cas 6 0 1 7 

% 10% 0% 1,67% 13,3% 

Glairo-
sanglantes 

Nombre de cas 8 24 1 33 

% 13,3% 45% 1,67% 63,3% 

Total 
Nombre total 26 24 3 53 

% total 43,3% 40% 5% 88,3% 
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Graphique 13 : Fréquence des diarrhées selon le type de MICI chez les patients de notre 
série 

 
b) Douleurs abdominales 

Les douleurs abdominales étaient présentes dans 20 cas de MC (33,3%), 14 cas de RCH 

(23,3%) et 4 cas de CI (6,67%) (Tableau V) (Graphique 14). 

Tableau V : Répartition des types de douleurs abdominales selon le type de MICI 

 MC RCH CI Total 

Douleurs 
abdominales 

Torsion 
Nombre de cas 10 1 2 13 

% 16,67% 1,67% 3,3 % 21,67% 

Atypique 
Nombre de cas 7 10 1 18 

% 11,67% 16,67% 1,67% 30% 

Brûlure 
Nombre de cas 1 2 0 3 

% 1,67% 3,3 % 0% 5% 

Spasmes 
Nombre de cas 2 1 1 4 

% 3,3% 1,67% 1,67% 6,67% 

Total 
Nombre total 20 14 4 38 

% total 33,3% 23,3% 6,67% 63,3% 
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Graphique 14 : Répartition du siège de la douleur abdominale chez les patients de notre 
série 

 

c) Syndrome rectal 

Le syndrome rectal (épreintes et ténesmes) était retrouvé chez 32 patients (53,3%), dont 10 
patients présentaient une MC (16,67%), 21 une RCH (35%) et 1 (1,67%) une CI (Graphique 15). 

 

Graphique 15 : Pourcentage du syndrome rectal chez les patients de notre série 
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d) Syndrome de Koening 

Le syndrome de Koening était retrouvé chez 15 patients (25%), parmi lesquels 12 patients 
présentaient une MC (20%), 2 avaient une RCH (3,3%) et 1 avait une CI (1,67%) (Graphique 16). 

 

Graphique 16 : Pourcentage du syndrome de Koening chez les patients de notre série 
 

e) Rectorragies 

Les rectorragies ont été observées chez 25% des patients de notre série (Graphique 17). 

 

Graphique 17 : Fréquence des rectorragies selon le diagnostic retenu chez nos patients 
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D) Manifestations ano-périnéales: 

Les manifestations anopérinéales ont été  observées  chez 22 cas (36,67%) réparties 
comme suit  :  

 7 cas (11,67%) de fistules isolées, parmi lesquels 4 cas avaient une MC, 2 avaient 
une RCH et 1 cas présentait une CI ; 

 6 cas (10%) de fissures anales isolées, dont 3 patients présentaientune MC, 2 
avaient une CI et 1 avait une RCH ; 

 2 cas (3,3%) de marisques isolées, correspondant à 1 cas de RCH et 1 cas de CI ; 
 1 cas (1,67%) de MC ayant une fistule et une fissure anale associée ; 
 1 cas (1,67%) de MC ayant 2 abcès anales fistulisés ; 
 2 cas (3,3%) de MC présentant des fistules et des marisques associées ; 
 1 cas (1,67%) de MC avec une fissure anale et des marisques associées ; 
 2 cas (3,3%) de MC avec des fistules, des abcès et des marisques associés. 

La répartition des manifestations ano-périnéales chez les patients de notre série est 
résumée dans le graphique 18 : 

 

Graphique 18 : Les manifestations ano-périnéales observées chez nos patients 
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E) Evolution de la maladie 
 

a) Durée d’évolution 

La durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le moment du diagnostic 
variait de 1 mois à 18 ans avec une médiane de 3 ans (Graphique 19). 

 

Graphique 19 : Durée d’évolution de la maladie chez les patients de notre série 
 

b) Nombre de poussées 

Le nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série variait de 2 à plus de 
10 poussées entrecoupées de périodes de rémission, avec une médiane de 4 poussées pour 
l’ensemble des cas (Graphique 20). 

 
Graphique 20 : Nombre de poussées de la maladie chez les patients de notre série 
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F) Evaluation de la gravité 

Pour la MC, l’évaluation de la gravité au moment du diagnostic, appréciée par l’indice de 
Best (CDAI) (Annexe 2), a montré: 

 un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 13 cas (21,67%) ; 
 un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 15 cas (25%) ; 
 un CDAI supérieure à 450 (maladie sévère), non observé chez nos patients 

(Graphique 21). 

 

Graphique 21 : Score de Best (CDAI) chez les patients de notre série ayant une MC 

Pour la RCH, l’évaluation de la gravité basée sur le score de Lichtiger (Truelove et Witts 
modifié) (Annexe 3), a montré : 

 un score supérieur à 12 (colite grave) dans 3 cas (5%) ; 
 un score compris entre 10 et 12 (poussée sévère) dans 12 cas (20%) ; 
 et un score inférieur à 10 (poussée non sévère) dans 12 cas (20%) (Graphique 22). 

 

Graphique 22 : Score de Lichtiger chez les patients de notre série ayant une RCH 
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Pour les CI, l’évaluation de la gravité apréciée, au moment du diagnostic, sur les 2 scores 
(score de Best et score de Lichtiger) a trouvé : 

 un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 3 cas (5%) ; 
 un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 2 cas (3,3%) ; 
 un score de Lichtiger inférieur à 10 dans tous les cas (8,3%). 

 

G) Complications 

Les complications liées aux MICI étaient dominées par les fistules entéro-cutanées 
retrouvées chez 7 patients (11,67%) (Tableau VI) (Graphique 23). 

Tableau VI : Répartition des complications selon le type de MICI 

Complications 
MC 

n (%) 
RCH 
n (%) 

CI 
n (%) 

Fistule 
Fosse iliaque droite 7 (15%) 0 0 

Autre siège 0 1 (1,67%) 0 

Sténose intestinale 4 (6,67%) 0 0 

Occlusion et sub-occlusion 1 (1,67%) 1 (1,67%) 1 (1,67%) 

Péritonite par perforation 0 1 (1,67%) 0 

Abcès 1 (1,67%) 0 0 

Thrombophlébite 2 (3,3%) 0 0 

Dénutrition 1 (1,67%) 0 0 

 

 

Graphique 23 : Les complications liées aux MICI chez nos patients 
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H) Signes extra-digestifs 

Les manifestations extra-digestives ont été  observées dans 24 cas (40%), parmi lequels 14 
présentaient une MC, 8 (13,3%) avaient une RCH et 2 cas (3,3%) avaient une CI ; 

Parmi ces 24 patients, nous avons noté la présence de (Tableau VII):  

 23 cas, soit 38,3% été atteints de signes articulaires ; 
 4 cas, soit 6,67% présentaient des manifestations oculaires ; 
 5 cas, soit 8.3% avaient des signes cutanés ; 
 1 cas, soit 1,67% avait des aphtes buccaux ; 
 1 cas, soit 1,67% avait des myalgies des 2 MI ; 
 1 cas, soit 1,67% avait une adénopathie olécranienne. 

Tableau VII : Répartition des atteintes extra-digestifs selon le type de MICI 

Manifestations extra-digestives 
MC 

n (%) 
RCH 
n (%) 

CI 
n (%) 

Articulaires 

Axiales 9 (15%) 5 (8,3%) 1 (1,67%) 
Périphériques 10 (16,67%) 7 (11,67%) 2 (3,3%) 

Concomitant à la poussée 1 (1,67%) 1 (1,67%) 2 (3,3%) 

Cutanées 
Erythème localisé 0 2 (3,3%) 1 (1,67%) 

Erythème généralisé 1 (1,67%) 1 (1,67%) 0 

Oculaires 
Rougeur oculaire + BAV 2 (3,3%) 0 0 

BAV isolée 2 (3,3%) 0 0 

Muqueux Aphtes buccaux 1 (1,67%) 0 0 

Musculaires Myalgie 1 (1,67%) 0 0 
Autres ADP olécranienne 1 (1,67%) 0 0 

 
Graphique 24 : Les manifestations extra-digestives observées chez nos patients 
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I) Pathologies associées 

Dans notre série, 3 patients avaient une tuberculose maladie. 

Dans notre étude, un patient présentant une MC, était suivi pour maladie coeliaque et 
diabète type 1. 

Un cas de RCH était suivi pour maladie coeliaque et hypothyroidie. 

Un cas de MC avait une sarcoidose associée. 

Un patient suivi pour vitiligo présentait une MC. 

Chez notre population, 3 patients présentaient une spondylarthropathie associée soit 5% 
des cas, dont 2 avaient une RCH et 1 avait une MC. 

 
 

3. Résultats biologiques 

Le bilan biologique a été réalisé chez tous les patients de notre série. 

A) Hémogramme 

Les anomalies hémato-biologiques observées chez 39 de nos patients étaient comme suit :   

• Une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée dans 26 cas (43,33%), elle était 
de nature sidéropénique dans 18 cas et inflammatoire dans 8 cas (Graphique 25). 

 

 
Graphique 25 : Répartition du taux d’hémoglobine chez nos patients 
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• Une hyperleucocytose à prédominance neutrophile a été retrouvée chez 18 patients 
(30%) (Tableau VIII). 

 
Tableau VIII : Répartition des cas selon le taux de globules blancs chez nos patients 

 
MC 

n (%) 
RCH 
n (%) 

CI 
n (%) 

Hyperleucocytose 10 (16,67%) 7 (11,67%) 1 (1,67%) 

Leucocytose 
normale 

18 (30%) 20 (33,3%) 4 (6,67%) 

 
• Le reste de l’hémogramme était normal chez tous les patients 

 
B) Bilan inflammatoire 

Le syndrome inflammatoire était présent chez 38 patients (63,3%), dont 17 (28,3%) avaient 
une MC, 17 (28,3%) avaient une RCH et 4 (6,67%) avaient une CI. 

La répartition des cas selon la présence ou l’absence du syndrome inflammatoire est 
présentée dans le graphique 26 : 

 

 

Graphique 26 : Répartition des cas selon la présence ou l’absence du syndrome 
inflammatoire 
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VS et 9 (15%) avaint une élévation isolée de la CRP (Graphique 27). 
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Graphique 27 : Répartition des cas selon la positivité du bilan inflammatoire chez nos 
patients 

 

La CRP  était élevée chez 32 patients, soit 53,3% avec une moyenne de 83±45 mg/l. 

La VS était élevée chez 29 patients (48,3%), dont 17 (28,3%) avaient une VS ≥ 30 mm la 
1ère heure et 12 (20%) avaient une VS < 30 mm à la 1ère heure, avec une moyenne de 47±29 mm 
à la 1ère heure (Graphique 28). 

 

 

Graphique 28 : Résultats des valeurs de VS chez nos patients 
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C) Bilan de malabsorption 

La protidémie n’a été réalisée que chez 5 patients (8,3%), elle était inferieure à 50 g/l chez 
2 patients. 

L’albuminémie a été effectuée chez 37 patients (61,67%) dont 12 (20%) avaient un taux 
inferieur à 30 g/l, avec un cas extrème de 14,2 g/l. 

D) Copro-parasitologie des selles 

L’examen parasitologique des selles, réalisé chez 25 patients (41,67%), a montré : 

• la présence d’une forme kystique d’entamoeba histolitica dans 2 cas ; 
• la présence d’une forme pathogène d’entamoeba histolitica dans 1 cas ; 
• la présence d’une amibiase intestinale chez 6 patients ; 
• la présence d’une levure positive chez 3 patients. 

Il était normal dans 13 cas (Graphique 29). 

 

Graphique 29 : Résultats de l’examen parasitologique des selles de nos patients 
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MC, elle était négative chez les autres cas ; 

 la recherche de BK dans les expectorations était négative dans tous les cas ; 
 le dosage du Quantiferon était positif chez un seul patient porteur d’une RCH. 
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F) Autres bilans biologiques 

 Les sérologies HIV, EBV, CMV, VZV et des hépatites (HVB, HVC) effectuées dans le 
cadre d’un bilan pré thérapeutique étaient négatives dans tous les cas. 

 Le dosage de la glycémie et le bilan hépatique était normaux chez les patients. 
 

4. Résultats radiologiques 
 

A) Abdomen sans préparation 

L’ASP réalisé à l’admission dans 36 cas, soit 60% avait montré : 

 des niveaux hydro-aériques chez 3 patients ; 
 un croissant gazeux évoquant un pneumopéritoine chez un patient ; 
 et une aérocolie sans colectasie chez 2 patients (Graphique 30). 

 
Il était normal chez 30 patients. 

 

Graphique 30 : Résultats de l’ASP chez les patients de notre série 
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Une radiographie des sacro-iliaques, réalisée chez tous les patients a objectivé une sacro-iléite 
bilatérale dans un cas (1,67%) porteur d’une RCH. Elle était normale dans les autres cas. 

C) Echographie abdominale 

L’échographie abdominale réalisée chez 23 patients au cours de leur hospitalisation, avait 
montré des lésions diverses, qui ont été dominées par l’épaississement pariétal. Elle était normale 
chez 12 patients. (Tableau IX) 
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Tableau IX : Résultats de l’échographie abdominale chez nos patients 

 MC RCH Total 

Epaississement pariétal 
Nombre de cas 6 2 8 

% 10% 3,3% 13,3% 

Epanchement péritonéal 
minime 

Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Iléite chronique 
Nombre de cas 1 0 1 

% 1,67% 0% 1,67% 

Appendice tuméfiée 
Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Agglutination des anses 
Nombre de cas 1 0 1 

% 1,67% 0% 1,67% 

Adénopathie 
Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Abcès abdominal 
Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Total 
Nombre total 16 2 18 

% total 26,67% 3,3% 30% 

 

 

Figure 1 : Echographie abdominale objectivant un épaississement pariétal de la DAI 
mesurant 10,5 mm d’épaisseur maximale chez un patient de notre série 
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Figure 2 : Une échographie abdominale objectivant un épaississement pariétal du 
sigmoide mesurant 8 mm d’épaisseur maximale chez un patient de notre série 

 
 

 

Figure 3 : Echographie abdominale objectivant des adénopathies mésentériques 
infracentimétriques chez un patient de notre série 
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D) TDM abdominale 

Un complément scannographique réalisé dans 23 cas. avait montré des lésions différentes. 
Il était normal dans 2 cas présentant une MC (Tableau X). 

Tableau X : Résultats du scanner abdominale chez nos patients 

 MC CI Total 

Epaississement pariétal 
Nombre de cas 18 2 20 

% 30% 3,3% 33,3% 

Sténose iléocaecale 
Nombre de cas 2 1 3 

% 3,3% 1,67% 5% 

Distension des anses coliques 
Nombre de cas 1 0 1 

% 1,67% 0% 1,67% 

Appendice tuméfiée 
Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Adénopathie mésentérique 
Nombre de cas 7 1 8 

% 11,67% 1,67% 13,3% 

Abcès abdominal 
Nombre de cas 2 0 2 

% 3,3% 0% 3,3% 

Total 
Nombre total 31 8 35 

% total 51,67% 13,3% 60% 

E) Entéro-IRM 

L’entéro-IRM réalisée chez 5 patients porteurs d'une MC, a objectivé un épaississement 
pariétal dans 3 cas et elle était normale dans les 2 autres cas. 

F) IRM pelvienne 

L’IRM pelvienne réalisée chez 4 patients porteurs d’une MC, a montré la présence de : 

 plusieurs trajets fistuleux trans et extra sphinctériens droite et gauche avec 2 
collections abcédées grade 4 de Parks chez un patient ; 

 une fistule anale classée grade 3 de Parks chez une patiente ; 
 hémorroides externes thrombosées dans un cas ; 
 épaississement intestinal sténosant  iléo-caecale dans un cas. 

Elle était sans anomalie chez un patient porteur de RCH. 
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G) Transit du grêle 

Le transit du grêle réalisé chez 2 patients de notre série, a objectivé un aspect radiologique 
en faveur d’une MC avec la présence d’un processus lésionnel de la région iléo-caecale. 

H) Lavement baryté 

Le lavement baryté réalisé dans un seul cas de MC, n’a objectivé aucune anomalie 
particulière. 

5. Résultats endoscopiques 
 

A) Fibroscopie oeso-gastro-duodénale 

La FOGD réalisée chez 10 patients de notre série n’a pas noté de signes en faveur 
d’atteinte oesogastroduodénale de la MC. Les anomalies retrouvées sont représentées dans le 
tableau XI. 

Tableau XI : Répartition des lésions macroscopiques à la FOGD de nos patients selon le 
type de MICI 

FOGD 
MC 

n (%) 
RCH 
n (%) 

Total 
n (%) 

Inflammation 8 (13,3%) 1 (1,67%) 9 (15%) 

Atrophie gastrique 6 (10%) 1 (1,67%) 7 (11,67%) 

Atrophie duodénale 3 (5%) 1 (1,67%) 4 (6,67%) 

Aspect nodulaire 2 (3,33%) 0 2 (3,3%) 

Sténose pylorique 1 (1,67%) 0 1 (1,67%) 

Hernie hiatale 1 (1,67%) 0 1 (1,67%) 

Total 21 (35%) 3 (5%) 24 (40%) 
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B) Coloscopie 

Dans notre étude, 51 patients ont bénéficié d’une coloscopie, soit 85%. (Tableau XII) 

La MC était présente dans 23 cas (38,3%), avec une atteinte discontinue et segmentaire. Elle 
a révélé des lésions à type de : 

• inflammation, dans 12 cas (20%) ; 
• ulcérations aphtoïdes, dans 13 cas (21,67%) ; 
• pseudo-polypes, dans 9 cas (15%) ; 
• sténose, dans 8 cas (13,3%). 

La RCH a été retenue chez 18 patients (30%), avec une atteinte continue. Les lésions 
endoscopiques retrouvées étaient :  

• une pancolite dans 11 cas (18,3%) ; 
• une inflammation dans 7 cas (11,67%) ; 
• des ulcérations et exulcérations dans 14 cas (23,3%) ; 
• une hémorragie dans 7 cas (soit 11,67%) ; 
• une muqueuse granitée dans 4 cas (6,67%) ; 
• des pseudo-polypes dans 3 cas (5%). 

Chez les 3 patients (5%) ayant une CI,  la coloscopie a revélé des lésions à type 
d’inflammations, d’ulcérations et d’exulcérations dans 2 cas (3,3%), et un aspect tubulé du colon 
gauche dans 1 cas (1,67%). 

L’exploration endoscopique du colon était normale dans 4 cas de MC et 1 cas de RCH.  
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Figure 4 : Images colonoscopiques objectivant un bas fond caecal et un orifice 

appendiculaire congestifs, granités avec multiples ulcérations superficielles chez un 
patient de notre série réalisées à l’hôpital Cheikh Zaid 

 
Figure 5 : Images colonoscopiques objectivant le colon ascendant avec muqueuse 

granitée, fragile, congestive et ulcérée chez le même patient de notre série réalisées à 
l’hôpital Cheikh Zaid 
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Tableau XII : Répartition des lésions macroscopiques à la coloscopie de nos 
patients selon le type de MICI 

 

MICI Lésions macroscopiques Siège Nombre de cas Pourcentage 

MC 

Inflammation 

Côlon 6 10% 

Iléo-caecal 5 8,3% 

Iléon 1 1,67% 

Ulcérations aphtoïdes 

Côlon 7 11,67% 

Iléo-caecal 5 8,3% 

Iléon 2 3,3% 

Pseudo-polypes 
Iléo-caecal 6 10% 

Côlon 3 5% 

Sténose 

Iléo-caecal 5 8,3% 

Côlon 2 3,3% 

Iléon 1 1,67% 

RCH 

Inflammation 

Pancolite 11 18,3% 

Côlon gauche 6 10% 

Recto sigmoïdien 1 1,67% 

Ulcérations Diffuses 14 23,3% 

Hémorragie 
Muqueux 

7 11,67% 

Muqueuse granitée 4 6,67% 

Pseudo-polypes 
Côlon gauche 2 3,3% 

Recto sigmoïdien 1 1,67% 

CI 

Inflammation 
Iléon terminal 1 1,67% 

Colon droit 1 1,67% 

Ulcérations 
Iléon terminal 1 1,67% 

Colon droit 1 1,67% 

Aspect tubulé Colon gauche 1 1,67% 
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C) Rectoscopie 

La rectoscopie réalisée dans 24 cas (40%), parmi lequels 16 présentaient une RCH (26,67%), 
7 avaient une MC (11,67%) et 1 avait une CI (1,67%), a permis d’objectiver: 

• un aspect érythémateux chez 12 patients (20%) ; 
• des ulcérations dans 9 cas (15%), dont 6 étaient superficielles (10%) et 3 profondes (5%) ; 
• un aspect hémorragique dans 9 cas (15%) ; 
• une muqueuse granitée dans 3 cas (5%) ; 
• une sténose dans 2 cas (3,3%) ; 
• des pseudopolypes dans 1 cas (1,67%) ; 
• des orifices fistuleux dans 2 cas (3,3%). 

Elle était normale chez 2 patients (3,3%), dont 1 avait une MC (1,67%) et 1 avait une RCH 
(1,67%). 

 
Tableau XIII : Résultat de la rectoscopie réalisée chez nos patients 

MICI Lésions macroscopiques Nombre de cas Pourcentage 

RCH 

Aspect érythémateux 9 15% 

Ulcérations 
Superficielles 6 10% 

Profondes 2 3,3% 

Aspect hémorragique 7 11,67% 

Pseudo-polypes 1 1,67% 

MC 

Aspect érythémateux 3 5% 

Ulcérations profondes 1 1,67% 

Aspect hémorragique 2 3,3% 

Sténose 2 6,67% 

Fistule 1 1,67% 

CI Fistule 1 1,67% 

6. Résultats histopathologiques 

La biopsie faite chez 56 patients, soit 93,3%, était en faveur de : 

• RCH dans 26 cas, soit 43,3% ; 
• MC dans 25 cas, soit 41,67% ; 
• Non concluante chez 5 patients porteur de CI, soit 8,3%. 
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Les inclusions à CMV recherchées chez 28 patients étaient positives dans un seul cas,soit 
1,67%. Les lésions histologiques sont représentées sur le tableau XIV. 

 
Tableau XIV : Résultat histopathologique des patients de notre série 

 
MICI Lésions microscopiques Siège Nombre de cas Pourcentage 

MC 

Inflammation 

Côlon 10 16,67% 

Iléo-caecal 6 10% 

Estomac 8 13,3% 

Duodenum 1 1,67% 

Rectum 2 3,3% 

Iléon 3 5% 

Ulcérations 

Côlon 8 13,3% 

Iléo-caecal 4 6,67% 

Iléon 1 1,67% 

Granulome tuberculoïde Pancolite 3 5% 

Fistule Iléo-caecal 1 1,67% 

Atteinte dysmorphique Côlon 4 6,67% 

RCH 

Inflammation 

Pancolite 1 1,67% 

Côlon 1 1,67% 

Iléon 1 1,67% 

Rectum 26 43,3% 

Ulcérations 
Côlon 2 3,3% 

Rectum 13 21,67% 

Exulcérations 
Côlon 1 1,67% 

Rectum 3 5% 

Abcès cryptiques Rectocolique 4 6,67% 

Décollement Côlon gauche 1 1,67% 

Polypes Rectum 1 1,67% 

CI 

Inflammation Côlon 3 5% 

Ulcérations Côlon gauche 1 1,67% 

Cryptite 
Côlon droit 1 1,67% 

Côlon gauche 1 1,67% 

Polypes Côlon 1 1,67% 
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7. Topographie lésionnelle 

Dans notre série, une pancolite a été observée dans 14 cas (23,3%). la localisation des 
lésions observées est rapportée dans le tableau XV: 

Tableau XV : Répartition de l’étendu des lésions histopathologiques selon le type de MICI 

MICI Localisation Nombre de cas Pourcentage 

RCH 

Pancolite 11 18,33% 

Distale 10 16,67% 

Colique gauche 5 8,33% 

Recto sigmoidien 2 3,33% 

MC 

Iléo-caecale 11 18,33% 

Colique 3 5% 

Iléo-colique 3 5% 

Pancolite 3 5% 

Iléale 3 5% 

Rectale 2 3,33% 

Iléo-colique + périanale  1 1,67% 

Colique + périanale 1 1,67% 

Rectal + périanale 1 1,67% 

Imprécise 2 3,33% 

CI Non déterminée 5 8,33% 
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III. Profil immunologique des ANCA et ASCA 
 

1. Résultats du bilan immunologique 
 

A) Aspects des ANCA 
 

a) Immunofluorescence indirecte 

La recherche des ANCA par IFI a permis de distinguer un aspect p-ANCA dans 20% des cas (n=12) 
et un aspect c-ANCA dans 3,3% des cas (n=2) (Graphique 31) 

 
Graphique 31 : Aspects des ANCA objectivés par l’IFI chez nos patients 

 
b) Immunodot 

L’identification des cibles antigéniques des ANCA par immunodot s’est révélée positive 
dans 6,67% des cas (n=4), correspondant à des ANCA de type MPO dans 1,67% des cas (n=1)       
et ANCA de type PR3 dans 5% des cas (n=3) ayant tous un aspect p-ANCA en IFI (Graphique 32). 

 
Graphique 32 : Aspects des ANCA objectivés par Immunodot chez nos patients 
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c) Technique ELISA 

            L'identification des cibles antigéniques des ANCA obtenue par technique ELISA s’est 
révélée positive dans 10% des cas (n=6), correspondant à des ANCA de type anti-MPO dans 3,3% 
des cas (n=2) et ANCA type anti-PR3 dans 6,67% des cas (n=4) (Graphique 33). 

 
Graphique 33 : Identification des ANCA par technique ELISA chez nos patients 

 
B) Aspects des ASCA par Immunodot et technique ELISA 

La recherche des ASCA par Immunodot a permis de mettre en évidence des ASCA de type 
IgA dans 23,3% (n=14) des cas et de type IgG dans 21,67% des cas (n=13). 

La caractérisation isotypique des ASCA obtenue par technique ELISA s’est révélée positive 
dans 6,67% des cas (n=4), correspondant à des ASCA de type IgA et IgG (Graphique 34). 

 
Graphique 34 : Identification des ASCA (IgA et IgG) par Immunodot et ELISA chez nos 

patients 
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2. Le résultat des ANCA et ASCA selon le type de MICI 

Les ANCA étaient positifs chez 20 patients (33,3%), dont 15 avaient une RCH (25%) et 5 
avaient une MC (8,3%). 

Les ANCA étaient négatifs chez 40 patients (58,3%), dont 23 avaient une MC (38,3%), 12 
avaient une RCH (20%), et 5 avaient une CI (8,3%). 

Les ASCA étaient positifs chez 19 patients (31,67%), dont 16 présentaient une MC (26,67%), 
et 3 une RCH (5%). 

Les ASCA étaient négatifs chez 41 patients (68,3%), dont 24 avaient une RCH (40%), 12 
avaient une MC (20%) et 5 avaient une CI (8,3%) (Graphique 35). 

 

 
Graphique 35 : Résultat du profil immunologique des ANCA et ASCA selon le type de MICI 

La répartition des profils immunologiques est rapportée dans le tableau XVI ci-dessous. 

Tableau XVI : Profils immunologiques des MICI chez les patients de notre série  
 

 MC RCH CI 

 n cas % n cas % n cas % 

ANCA-/ASCA+ 14 23,3% 0 0% 0 0% 

ANCA+/ASCA- 3 5% 11 18,3% 0 0% 

ANCA+/ASCA+ 2 3,3% 3 5% 0 0% 

ANCA-/ASCA- 9 15% 13 21,67% 5 8,3% 
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Graphique 36 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon le type de MICI 

L’étude d’association entre le type de MICI et le résultat des anticorps ANCA et ASCA est 
résumée dans les tableaux XVII et XVIII. 
 

Tableau XVII : Résultats des ANCA et MICI 
 

 
ANCA 

Total P 
Positifs Négatifs 

MC 
Nombre de Cas 5 23 28 

0,017 
% 8,3% 38,3% 46,7% 

RCH 
Nombre de Cas 15 12 27 

0,00095 
% 25,0% 20,0% 45,0% 

CI 
Nombre de Cas 0 5 5 

0,067 
% 0,0% 8,3% 8,3% 

MICI 
Nombre total 20 40 60 

0,0003 
% du total 33,3% 66,7% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre la MC, la RCH, les 
MICI et le résultat des ANCA. Par contre, nous n’avons pas trouvé d’association significative entre 
la CI et les ANCA. 
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Tableau XVIII : Résultats des ASCA et MICI 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre la MC, la RCH, les 
MICI et le résultat des ASCA. Par contre, nous n’avons pas trouvé d’association significative entre 
la CI et les ASCA. 
 

3. Facteurs socio-démographiques et profil immunologique ANCA et ASCA 
 

A) Le sexe des patients selon le profil en ANCA et ASCA 

Dans notre série : 

 Les ANCA étaient retrouvés chez 11 cas de sexe féminin, soit 18.3% contre 8 cas de 
sexe masculin, soit 13,3% des cas. 

 Les ASCA étaient présents chez 10 cas de sexe masculin, soit 16,67% des cas et chez 
9 cas de sexe féminin, soit 15% des cas (tableau XIX). 

Tableau XIX : Profil immunologique des MICI selon le sexe chez nos patients 

 
Sexe masculin Sexe féminin 

MC RCH CI MC RCH CI 

ANCA-/ASCA+ 
n (%) 

6 (10%) 0 0 8 (13,3%) 0 0 

ANCA+/ASCA- 
n (%) 

1 (1,67%) 4 (6,67%) 0 2 (3,3%) 3 (5%) 0 

ANCA+/ASCA+ 
n (%) 

1 (1,67%) 0 0 1 (1,67%) 7  (11,67%) 0 

ANCA-/ASCA- 
n (%) 

5 (8,3%) 8 (13,3%) 1 (1,67%) 4 (6,67%) 5 (8,3%) 4 (6,67%) 

 
ASCA 

Total p 
Positifs Négatifs 

MC 
Nombre de cas 16 12 28 

0,00007 
% 26,7% 20,0% 46,7% 

RCH 
Nombre de cas 3 24 27 

0,002 
% 5,0% 40,0% 45,0% 

CI 
Nombre de cas 0 5 5 

0,079 
% 0,0% 8,3% 8,3% 

MICI 
Nombre total 19 41 60 

0,0002 
% du total 31,7% 68,3% 100,0% 
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Graphique 37 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon le sexe de nos 
patients 

L’étude d’association entre le sexe des patients et le résultat des ANCA et ASCA est 
montrée dans les tableaux XX et XXI. 

Tableau XX : Relation entre le sexe des patients et le résultat des ANCA 

 
ANCA 

Total p 
Positifs Négatifs 

Sexe 
Homme 

Nombre de cas 8 20 28 

0,630 
 
 

% 13,3% 33,3% 46,7% 

Femme 
Nombre de cas 11 21 32 

% 18,3% 35,0% 53,3% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le sexe des 
patients et la positivité des ANCA. 

Tableau XXI : Relation entre le sexe des patients et le résultat des ASCA 

 
ASCA 

Total p 
Positifs Négatifs 

Sexe 

Homme 
Nombre de cas 10 18 28 

0,528 
 
 

% 16,7% 30,0% 46,7% 

Femme 
Nombre de cas 9 23 32 

% 15,0% 38,3% 53,3% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le sexe des 
patients et la positivité des ASCA. 
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B) L’âge des patients selon le profil en ANCA et ASCA 

Dans notre série : 

 Les ANCA étaient positifs dans 8 cas ayant un âge compris entre 30 et 40 ans, 6 cas ayant 
un âge supérieur à 40 ans, 3 cas ayant un âge compris entre 20 et 30 ans et 2 cas ayant un 
âge entre 18 et 20 ans. 

 Les ASCA étaient positifs dans 7 cas ayant un âge compris entre 30 et 40 ans, 5 cas ayant 
un âge compris entre 20 et 30 ans, 4 cas ayant un âge supérieur à 40 ans et 1 cas ayant un 
âge entre 18 et 20 ans. 

Tableau XXII : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA et âge des patients 

 
Entre 18 et 20 ans Entre 20 et 30 ans Entre 30 et 40 ans > 40 ans 

MC RCH CI MC RCH CI MC RCH CI MC RCH CI 

ANCA-/ASCA+ 
n 

(%) 
1 

(1,67%) 
0 0 

5 
(8,3%) 

0 0 
4 

(6,67%) 
0 0 

2 
(3,3%) 

0 0 

ANCA+/ASCA- 
n 

(%) 
0 

2 
(3,3%) 

0 0 
3 

(5%) 
0 

1 
(1,67%) 

4 
(6,67%) 

0 
2 

(3,3%) 
2 

(3,3%) 
0 

ANCA+/ASCA+ 
n 

(%) 
0 0 0 0 0 0 

1 
(1,67%) 

2 
(3,33%) 

0 
1 

(1,67%) 
1 

(1,67%) 
0 

ANCA-/ASCA- 
n 

(%) 
1 

(1,67%) 
1 

(1,67%) 
1 

(1,67%) 
4 

(6,67%) 
5 

(8,3%) 
2 

(3,3%) 
1 

(1,67%) 
3 

(5%) 
2 

(3,3%) 
2 

(3,3%) 
4 

(6,67%) 
0 

La répartition des patients a montré que 3 cas (5%) porteurs de MC avaient un âge inférieur 
à 18 ans, dont 2 avaient un profil ANCA-/ASCA+ et 1 avait un profil ANCA-/ASCA-. 

 

Graphique 38 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon l’âge des 
patients 
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Le résultat des ANCA/ASCA selon l’âge des patients est rapporté dans le tableau XXIII: 

Tableau XXIII : Relation entre la positivité des ANCA/ASCA et l’âge des patients 

 
Nombre de cas Pourcentage P 

Âge moyen = 
32,47 ans 

ANCA 
Positif 19 31,7% 0,267 

 Négatif 41 68,3% 

ASCA 
Positif 19 31,7% 0,281 

 Négatif 41 68,3% 

Nous avons noté l’absence de relation statistiquement significative entre l’âge des patients 
et le résultat des ANCA et ASCA. 

 
C) Niveau socio-économique des patients selon le profil en ANCA et ASCA 

Chez notre population, les ANCA étaient positifs dans 12 cas de bon et moyen NSE, contre 
7 cas de bas NSE. 

L’étude d’association entre le NSE et les ANCA est présentée dans le tableau XXIV 

Tableau XXIV : Relation entre le résultat des ANCA et le NSE des patients 

 
ANCA 

Total P 
Positif Négatif 

NSE 

Haut 
Nombre de cas 6 11 17 

0,868 
 
 

% 10,0% 18,3% 28,3% 

Moyen 
Nombre de cas 6 12 18 

% 10,0% 20,0% 30,0% 

Bas 
Nombre de cas 7 18 25 

% 11,7% 30,0% 41,7% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’associations statistiquement significative entre le NSE et le 
résultat des ANCA. 
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Dans notre série, les ASCA étaient positifs dans 15 cas de bon et moyen NSE, par contre ils 
étaient positifs chez 4 cas de bas NSE. 

La relation entre le NSE et les ASCA a été étudiée dans le tableau XXV. 

Tableau XXV : Relation entre le résultat des ASCA et le NSE des patients 

 
ASCA 

Total P 
Positif Négatif 

NSE 

Haut 
Nombre de cas 6 11 17 

0,057 
 
 

% 10,0% 18,3% 28,3% 

Moyen 
Nombre de cas 9 9 18 

% 15,0% 15,0% 30,0% 

Bas 
Nombre de cas 4 21 25 

% 6,7% 35,0% 41,7% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le NSE et le 
résultat des ASCA. 

4. Etude des signes cliniques des MICI selon le résultat des ANCA et ASCA 
 

A) Antécédants des patients selon le profil en ANCA et ASCA 

Dans notre série, les profils immunologiques ANCA/ASCA des patients selon leurs 
antécédants sont présentés dans le tableau  XXVI. 

Tableau XXVI : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les antécédants de nos patients 

 
Tabagisme Prise médicamenteuse Appendicectomie 

MC RCH CI MC RCH CI MC RCH CI 

ANCA-/ASCA+ 
n 

(%) 
5 

(8,33%) 
0 0 

1 
(1,67%) 

0 0 3 (5%) 0 0 

ANCA+/ASCA- 
n 

(%) 
1 

(1,67%) 
2 

(3,3%) 
0 0 

1 
(1,67%) 

0 
1 

(1,67%) 
0 0 

ANCA+/ASCA+ 
n 

(%) 
1 

(1,67%) 
0 0 0 

1 
(1,67%) 

0 
1 

(1,67%) 
0 0 

ANCA-/ASCA- 
n 

(%) 
1 

(1,67%) 
3 (5%) 

1 
(1,67%) 

3 (5%) 3 (5%) 
2 

(3,3%) 
1 

(1,67%) 
2 

(3,3%) 
1 

(1,67%) 
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Graphique 39 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon les 
antécédants de nos patients 

 

L’étude de la relation entre les antécédants des patients et la positivité ou la négativité des 
ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XXVII et XXVIII :  

 
Tableau XXVII : Relation entre le résultat des ANCA et les antécédants des patients 

 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Antécédants 

Tabagisme 
Nombre de cas 1 9 10 

0,516 
 
 

% 4,0% 36,0% 40,0% 

Prise 
médicamenteuse 

Nombre de cas 2 7 9 

% 8,0% 28,0% 36,0% 

Appendicectomie 
Nombre de cas 2 4 6 

% 8,0% 16,0% 24,0% 

Total 
Nombre total 5 20 25 

% total 20,0% 80,0% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les antécédants 
des patients et le résultat des ANCA. 
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Tableau XXVIII : Relation entre le résultat des ASCA et les antécédants des patients 

 
ASCA 

Total P 
Positif Négatif 

Antécédants 

Tabagisme 
Nombre de cas 5 5 10 

0,396 
 
 

% 20,0% 20,0% 40,0% 
Prise 

médicamenteuse 
Nombre de cas 2 7 9 

% 8,0% 28,0% 36,0% 

Appendicectomie 
Nombre de cas 3 3 6 

% 12,0% 12,0% 24,0% 

Total 
Nombre total 10 15 25 

% total 40,0% 60,0% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les antécédants 
des patients et le résultat des ASCA. 

 

B) Signes généraux selon le profil en ANCA et ASCA 

Dans notre étude, les profils immunologiques ANCA/ASCA des patients selon les signes 
généraux sont présentés dans le tableau XXIX et le graphique 40 : 

 
Tableau XXIX : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes généraux 

 

 
AEG Syndrome anémique Fièvre 

Syndrome 
oedémateux 

MC RCH CI MC RCH CI MC RCH CI MC RCH CI 

ANCA-/ASCA+ 
n 
% 

9 
(15%) 

0 0 
6 

(10%) 
0 0 0 0 0 0 0 0 

ANCA+/ASCA- 
n 
% 

2 
(3,3%) 

5 
(8,3%) 

0 
1 

(1,67%) 
7 

(11,67%) 
0 0 

1 
(1,67%) 

0 
1 

(1,67%) 
0 0 

ANCA+/ASCA+ 
n 
% 

1 
(1,67%) 

2 
(3,3%) 

0 
1 

(1,67%) 
1 

(1,67%) 
0 

1 
(1,67%) 

0 0 0 0 0 

ANCA-/ASCA- 
n 
% 

9 
(15%) 

4 
(6,67%) 

3 
(5%) 

5 
(8,3%) 

7 
(11,67%) 

3 
(5%) 

2 
(3,3%) 

1 
(1,67%) 

0 0 0 0 
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Graphique 40 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes 
généraux de nos patients 

 

a) L’état général selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude d’association entre la présence ou l’absence d’altération de l’état général et la 
positivité des ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XXX et XXXI : 

Tableau XXX : Relation entre le résultat des ANCA et l’altération de l’état général 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

AEG 

Avec 
Nombre de cas 11 24 35 

0,775 
 
 

% 18,3% 40,0% 58,3% 

Sans 
Nombre de cas 7 18 25 

% 11,7% 30,0% 41,7% 

Total 
Nombre total 18 42 60 

% total 30,0% 70,0% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre l’altération de l’état général 
des patients et le résultat des ANCA. 
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Tableau XXXI : Relation entre le résultat des ASCA et l’altération de l’état général 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

AEG 

Avec 
Nombre de cas 11 24 35 

0,711 
 
 

% 18,3% 40,0% 58,3% 

Sans 
Nombre de cas 9 16 25 

% 15,0% 26,7% 41,7% 

Total 
Nombre total 20 40 60 

% total 33,3% 66,7% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre l’altération de l’état général 
des patients et le résultat des ASCA. 

 
b) Le syndrome anémique selon le profil en ANCA et ASCA 

 

L’étude d’association entre la présence ou l’absence du syndrome anémique et la positivité 
des ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XXXII et XXXIII :  

Tableau XXXII : Relation entre le résultat des ANCA et le syndrome anémique 
 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
anémique 

Présent 
Nombre de cas 13 18 31 

0,143 
 
 

% 21,7% 30,0% 51,7% 

Absent 
Nombre de cas 7 22 29 

% 11,7% 36,7% 48,3% 

Total 
Nombre total 20 40 60 

% total 33,3% 66,7% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre le syndrome anémique des 
patients et le résultat des ANCA. 
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Tableau XXXIII : Relation du résultat des ASCA et le syndrome anémique 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Syndrome 
anémique 

Présent 
Nombre de cas 9 22 31 

0,464 
 
 

% 15,0% 36,7% 51,7% 

Absent 
Nombre de cas 11 18 29 

% 18,3% 30,0% 48,3% 

Total 
Nombre total 20 40 60 

% total 33,3% 66,7% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre le syndrome anémique des 
patients et le résultat des ASCA. 

 
C) Signes digestives selon le profil en ANCA et ASCA 

Dans notre étude, les profils immunologiques ANCA/ASCA des patients selon les 
manifestations digestives sont présentés dans le tableau XXXIV et le graphique 41 : 

Tableau XXXIV : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes digestifs des 
patients de notre série 

 Diarrhée 
Douleur 

abdominale 
Syndrome rectal 

Syndrome de 
Koening 

Rectorragie 

 n cas % n cas % n cas % n cas % n cas % 

MC 

ANCA-/ASCA+ 12 20% 8 13,3% 5 8,3% 7 11,67% 1 1,67% 

ANCA+/ASCA- 3 5% 2 3,3% 2 3,3% 1 1,67% 0 0% 

ANCA+/ASCA+ 1 1,67% 1 1,67% 1 1,67% 2 3,3% 0 0% 

ANCA-/ASCA- 9 15% 8 13,3% 2 3,3% 2 3,3% 0 0% 

RCH 

ANCA+/ASCA- 10 16,67% 5 8,3% 10 16,67% 1 1,67% 3 5% 

ANCA+/ASCA+ 2 3,3% 1 1,67% 2 3,3% 0 0% 3 5% 

ANCA-/ASCA- 13 21,67% 8 13,3% 11 18,3% 2 3,3% 6 10% 

CI ANCA-/ASCA- 4 6,67% 4 6,67% 1 1,67% 1 1,67% 2 3,3% 
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Graphique 41 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes 

généraux des patients de notre série 

a) Diarrhées chroniques selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude d’association entre la diarrhée chronique et le résultat des ANCA et ASCA est 
résumée dans les tableaux XXXV et XXXVI :  

Tableau XXXV : Relation entre le résultat des ANCA et la diarrhée chronique 
 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Diarrhée chronique 

Nombre de cas 0 7 7 

0,012 
 
 

% 0,0% 13,2% 13,2% 

Nombre de cas 16 17 33 

% 30,2% 32,1% 62,3% 

Nombre de cas 2 11 13 

% 3,8% 20,8% 24,5% 

Total 
Nombre total 18 35 53 

% total 34,0% 66,0% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre la diarrhée 
chronique et le résultat de la recherche des ANCA. 
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Tableau XXXVI : Relation entre le résultat des ASCA et la diarrhée chronique 
 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Diarrhée chronique 

Nombre de cas 5 2 7 

0,021 
 
 

% 9,4% 3,8% 13,2% 

Nombre de cas 7 26 33 

% 13,2% 49,1% 62,3% 

Nombre de cas 6 7 13 

% 11,3% 13,2% 24,5% 

Total 
Nombre total 18 35 53 

% total 34,0% 66,0% 100,0% 

Nous avons objectivé une relation statistiquement significative entre la diarrhée chronique 
et le résultat de la recherche des ASCA. 

b) Douleurs abdominales selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude d’association entre la douleur abdominale et le résultat des ANCA et ASCA est 
résumée dans les deux tableaux XXXVII et XXXVIII :  

Tableau XXXVII : Relation entre le résultat des ANCA et la douleur abdominale 
 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Douleur abdominale 

Nombre de cas 3 10 13 

0,691 
 
 

% 7,9% 26,3% 34,2% 
Nombre de cas 4 14 18 

% 10,5% 36,8% 47,4% 
Nombre de cas 1 2 3 

% 2,6% 5,3% 7,9% 

Nombre de cas 2 2 4 
% 5,3% 5,3% 10,5% 

Total 
Nombre total 10 28 38 

% total 26,3% 73,7% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la douleur 
abdominale et le résultat des ANCA. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 55 -  
 

Tableau XXXVIII : Relation entre le résultat des ASCA et la douleur abdominale 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Douleur abdominale 

Nombre de cas 5 8 13 

0,426 
 
 

% 13,2% 21,1% 34,2% 
Nombre de cas 3 15 18 

% 7,9% 39,5% 47,4% 
Nombre de cas 1 2 3 

% 2,6% 5,3% 7,9% 
Nombre de cas 2 2 4 

% 5,3% 5,3% 10,5% 

Total 
Nombre total 11 27 38 

% total 28,9% 71,1% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la douleur 
abdominale et le résultat des ASCA. 

 
c) Syndrome rectal selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude de la relation entre la pésence ou l’absence du syndrome rectal et le résultat des 
ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XXXIX et XL. 

Tableau XXXIX : Relation entre le résultat des ANCA et le syndrome rectal 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
rectal 

Présent 
Nombre de cas 15 19 34 

0,018 
 

% 25,0% 31,7% 56,7% 

Absent 
Nombre de cas 4 22 26 

% 6,7% 36,7% 43,3% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons constaté la présence d’une association statistiquement significative entre le 
syndrome rectal et le résultat des ANCA. 
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Tableau XL : Relation entre le résultat des ASCA et le syndrome rectal 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
rectal 

Présent 
Nombre de cas 8 26 34 

0,121 
 
 

% 13,3% 43,3% 56,7% 

Absent 
Nombre de cas 11 15 26 

% 18,3% 25,0% 43,3% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons constaté l’absence d’une association statistiquement significative entre le 
syndrome rectal et le résultat des ASCA. 

d) Syndrome de Koening selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude de la relation entre la pésence ou l’absence du syndrome de koening et le résultat 
des ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XLI et XLII. 

 
Tableau XLI : Relation entre le résultat des ANCA et le syndrome de Koening 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
de Koening 

Présent 
Nombre de cas 4 11 15 

0,630 
 
 

% 6,7% 18,3% 25,0% 

Absent 
Nombre de cas 15 30 45 

% 25,0% 50,0% 75,0% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association significative entre le syndrome de Koening et le 
résultat des ANCA. 
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Tableau XLII : Relation entre le résultat des ASCA et le syndrome de Koening 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
de Koening 

Présent 
Nombre de cas 8 7 15 

0,037 
 
 

% 13,3% 11,7% 25,0% 

Absent 
Nombre de cas 11 34 45 

% 18,3% 56,7% 75,0% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre le syndrome de 
koening et la présence des ASCA. 

 
e) Les rectorragies selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude d’association entre la présence ou l’absence de rectorragie et la positivité des 
ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux XLIII et XLIV.  

Tableau XLIII : Relation entre le résultats des ANCA et la présence de rectorragies 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Rectorragies 

Présentes 
Nombre de cas 6 9 15 

0,423 
 
 

% 10,0% 15,0% 25,0% 

Absentes 
Nombre de cas 13 32 45 

% 21,7% 53,3% 75,0% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre la présence ou absence de 
rectorragies et le résultat des ANCA. 
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Tableau XLIV : Relation entre le résultat des ASCA et la présence de rectorragies 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Rectorragies 

Présentes 
Nombre de cas 3 12 15 

0,329 
 
 

% 5,0% 20,0% 25,0% 

Absentes 
Nombre de cas 15 30 45 

% 25,0% 50,0% 75,0% 

Total 
Nombre total 18 42 60 

% total 30,0% 70,0% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre la présence ou absence de 
rectorragies et le résultat des ASCA. 

D) Manifestations ano-périnéales selon le profil en ANCA et ASCA 

Chez nos patients, les profils immunologiques ANCA/ASCA selon les manifestations ano-
périnéales sont présentés dans le tableau XLV et le graphique 42 : 

Tableau XLV : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les manifestations ano-
périnéales de nos patients 

 Fistules Fissures Abcès Marisques Sténoses 

 N cas % N cas % N cas % N cas % N cas % 

MC 

ANCA-/ASCA+ 5 8,33% 4 6,67% 2 3,33% 3 5% 1 1,67% 

ANCA+/ASCA- 1 1,67% 1 1,67% 0 0% 1 1,67% 1 1,67% 

ANCA+/ASCA+ 1 1,67% 0 0% 0 0% 0 0% 0 0% 

ANCA-/ASCA- 1 1,67% 0 0% 1 1,67% 2 3,33% 0 0% 

RCH 

ANCA+/ASCA- 1 1,67% 1 1,67% 0 0% 0 0% 0 0% 

ANCA+/ASCA+ 0 0% 0 0% 1 1,67% 0 0% 0 0% 

ANCA-/ASCA- 1 1,67% 0 0% 0 0% 1 1,67% 0 0% 

CI ANCA-/ASCA- 1 1,67% 2 3,33% 0 0% 1 1,67% 0 0% 
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Graphique 42 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon les 

manifestations ano-périnéales de nos patients. 

L’étude d’association entre les manifestations ano-périnéales selon les ANCA et les ASCA 
est résumée dans les tableaux XLVI et XLVII. 

Tableau XLVI : Relation entre le résultat des ANCA et les manifestations ano-périnéales 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Manifestations 
ano-périnéales 

Fistules 
Nombre de cas 3 11 14 

0,738 
 
 

% 8,3% 30,6% 38,9% 

Fissures 
Nombre de cas 2 4 6 

% 5,6% 11,1% 16,7% 

Abcès 
Nombre de cas 1 4 5 

% 2,8% 11,1% 13,9% 

Marisques 
Nombre de cas 1 8 9 

% 2,8% 22,2% 25,0% 

Sténoses 
Nombre de cas 1 1 2 

% 2,8% 2,8% 5,6% 

Total 
Nombre total 8 28 36 

% total 22,2% 77,8% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association significative entre les manifestations ano-
périnéales et le résultat des ANCA. 
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Tableau XLVII : Relation entre le résultat des ASCA et les manifestations ano-périnéales 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Manifestations 
ano-périnéales 

Fistules 
Nombre de cas 6 8 14 

0,727 

% 16,7% 22,2% 38,9% 

Fissures 
Nombre de cas 4 2 6 

% 11,1% 5,6% 16,7% 

Abcès 
Nombre de cas 3 2 5 

% 8,3% 5,6% 13,9% 

Marisques 
Nombre de cas 3 6 9 

% 8,3% 16,7% 25,0% 

Sténoses 
Nombre de cas 1 1 2 

% 2,8% 2,8% 5,6% 

Total 
Nombre total 17 19 36 

% total 47,2% 52,8% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association significative entre les manifestations ano-
périnéales et le résultat des ASCA. 

E) L’évolution de la maladie selon le profil en ANCA et ASCA 
 

a) Durée d’évolution 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon la durée d’évolution de la maladie sont 
présentés dans le graphique 43 : 

 
Graphique 43 : Répartition des profils immunologiques ANCA/ASCA selon la durée 

d’évolution chez les patients de notre série 
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Le tableau XLVIII montre la relation entre le résultat des ANCA/ASCA et la durée d’évolution 
de la maladie dans notre série. 

Tableau XLVIII : Relation entre le résultat des ANCA/ASCA et la durée d’évolution 

 
Nombre de cas Pourcentage P 

Durée 
d’évolution 

moyenne = 4 
ans 

ANCA 
Positif 21 35,0% 

0,412 
Négatif 39 65,0% 

ASCA 
Positif 20 33,3% 

0,794 
Négatif 40 66,7% 

Nous avons noté l’absence de relation statistiquement significative entre la durée 
d’évolution et le résultat des ANCA et ASCA. 

b) Nombre de poussées 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon le nombre de poussées de la maladie sont 
présentés dans le graphique 44 : 

 
Graphique 44 : Fréquence des profils immunologiques ANCA/ASCA selon le nombre de 

poussées chez les patients de notre série 
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Le tableau IL montre la relation entre le résultat des ANCA/ASCA et le nombre de poussées 
de la maladie dans les cas de notre série : 

Tableau IL : Relation entre le résultat des ANCA/ASCA et le nombre de poussées 
 

 
Nombre de cas Pourcentage p 

Nombre moyen 
de poussées = 5 

poussées 

ANCA 
Positif 19 31,7% 

0,604 
Négatif 41 68,3% 

ASCA 
Positif 19 31,7% 

0,921 
Négatif 41 68,3% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le nombre de 
poussées et les ANCA et ASCA. 

F) La gravité des colites selon le profil en ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon le score de Best (CDAI) chez les patients 
porteurs de MC et de CI sont présentés dans le graphique 45 : 

 

Graphique 45 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon le score de Best (CDAI) chez les 
patients de notre série 
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Les tableaux L et LI montrent la relation entre le résultat des ANCA, ASCA et le score de 

Best (CDAI) chez les patients de notre série: 

Tableau L : Relation entre le résultat des ANCA et le score de Best (CDAI) 
 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Score de Best 
(CDAI) 

Maladie 
active 

Nombre de cas 3 13 16 

0,873 
 
 

% 8,8% 38,2% 47,1% 

Maladie 
quiescente 

Nombre de cas 3 15 18 

% 8,8% 44,1% 52,9% 

Total 
Nombre total 6 28 34 

% total 17,6% 82,4% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le score de Best 
(CDAI) et la positivité des ANCA. 

Tableau LI : Relation entre le résultat des ASCA et le score de Best (CDAI) 
 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Score de Best 
(CDAI) 

Maladie 
active 

Nombre de cas 9 7 16 

0,715 
 
 

% 26,5% 20,6% 47,1% 

Maladie 
quiescente 

Nombre de cas 9 9 18 

% 26,5% 26,5% 52,9% 

Total 
Nombre total 18 16 34 

% total 52,9% 47,1% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le score de Best 
(CDAI) et la positivité des ASCA. 
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Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon le score de Lichtiger chez les patients 
porteurs de RCH et de CI sont présentés dans le graphique 46 : 

Graphique 46 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon le score de Lichtiger chez les 
patients de notre série 

L’étude d’association entre le score de Lichtiger, les ANCA et ASCA est résumée dans les 
tableaux LII et LIII. 

 

Tableau LII : Relation entre le résultat des ANCA et le score de Lichtiger 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Score de 
Lichtiger 

colite grave 
Nombre de cas 3 0 3 

0,00086 
 
 

% 8,3% 0,0% 8,3% 

poussée 
sévère 

Nombre de cas 12 4 16 

% 33,3% 11,1% 44,4% 

poussée non 
sévère 

Nombre de cas 3 14 17 

% 8,3% 38,9% 47,2% 

Total 
Nombre total 18 18 36 

% total 50,0% 50,0% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre le score de 
Lichtiger et le résultat de la recherche des ANCA. 
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Tableau LIII : Relation entre le résultat des ASCA et le score de Lichtiger 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Score de 
Lichtiger 

colite grave 
Nombre de cas 3 0 3 

0,00022 
 
 

% 8,3% 0,0% 8,3% 

poussée 
sévère 

Nombre de cas 4 12 16 

% 11,1% 33,3% 44,4% 

poussée non 
sévère 

Nombre de cas 0 17 17 

% 0,0% 47,2% 47,2% 

Total 
Nombre total 7 29 36 

% total 19,4% 80,6% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre le score de 
Lichtiger et le résultat de la recherche des ASCA. 

G) Les complications des MICI selon le profil en ANCA et ASCA 

L’étude des complications des patients porteurs de MICI selon les profils immunologiques 
ANCA/ASCA est présentée dans le graphique 47:  

Graphique 47 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les complications retrouvées 
chez les patients de notre série 

L’étude de la relation entre les complications des MICI et la positivité ou la négativité des 
ANCA et ASCA est résumée dans les tableaux LIV et LV. 
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Tableau LIV : Relation entre le résultat des ANCA et les complications des MICI 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Complications 

Fistule 
Nombre de cas 2 6 8 

0,207 
 
 

% 10,0% 30,0% 40,0% 

Sténose 
Nombre de cas 0 4 4 

% 0,0% 20,0% 20,0% 

Occlusion 
Nombre de cas 1 2 3 

% 5,0% 10,0% 15,0% 

Péritonite 
Nombre de cas 1 0 1 

% 5,0% 0,0% 5,0% 

Abcès 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 5,0% 5,0% 

Thrombophlébite 
Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 10,0% 10,0% 

Dénutrition 
Nombre de cas 1 0 1 

% 5,0% 0,0% 5,0% 

Total 
Nombre total 5 15 20 

% total 25,0% 75,0% 100,0% 

Tableau LV : Relation entre le résultat des ASCA et les complications des MICI 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Complications 

Fistule 
Nombre de cas 5 3 8 

0,152 
 
 

% 25,0% 15,0% 40,0% 

Sténose 
Nombre de cas 3 1 4 

% 15,0% 5,0% 20,0% 

Occlusion 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 15,0% 15,0% 

Péritonite 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 5,0% 5,0% 

Abcès 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 5,0% 5,0% 

Thrombophlébite 
Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 10,0% 10,0% 

Dénutrition 
Nombre de cas 1 0 1 

% 5,0% 0,0% 5,0% 

Total 
Nombre total 9 11 20 

% total 45,0% 55,0% 100,0% 

Nous n’avons pas objectivé d’association significative entre les complications des MICI et le 
résultat des ANCA et ASCA. 
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H) Les signes extra-digestives selon le résultat des ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes extra-digestifs des patients de 
notre série sont présentés dans le graphique 48: 

Graphique 48 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les signes extra-digestives des 
patients de notre série 

L’étude de la relation entre les complications et la positivité ou la négativité des ANCA      
et ASCA est résumée dans les tableaux LVI et LVII. 

Tableau LVI : Relation entre le résultat des ANCA et les signes extra-digestifs 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Signes 
extra-

digestifs 

Articulaires 
Nombre de cas 6 17 23 

0,517 
 
 

% 17,6% 50,0% 67,6% 

Cutanées 
Nombre de cas 3 2 5 

% 8,8% 5,9% 14,7% 

Oculaires 
Nombre de cas 1 3 4 

% 2,9% 8,8% 11,8% 

Muqueux 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 2,9% 2,9% 

Musculaire 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 2,9% 2,9% 

Total 
Nombre total 10 24 34 

% total 29,4% 70,6% 100,0% 

Nous n’avons pas objectivé d’association significative entre les manifestations extra-
digestives et le résultat des ANCA. 
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Tableau LVII : Relation entre le résultat des ASCA et les signes extra-digestifs 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Signes 
extra-

digestifs 

Articulaires 
Nombre de cas 7 16 23 

0,473 

% 20,6% 47,1% 67,6% 

Cutanées 
Nombre de cas 1 4 5 

% 2,9% 11,8% 14,7% 

Oculaires 
Nombre de cas 2 2 4 

% 5,9% 5,9% 11,8% 

Muqueux 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 2,9% 2,9% 

Musculaire 
Nombre de cas 1 0 1 

% 2,9% 0,0% 2,9% 

Total 
Nombre total 11 23 34 

% total 32,4% 67,6% 100,0% 

Nous n’avons pas objectivé d’association significative entre les manifestations extra-
digestives et le résultat des ASCA. 

5. Etude de la biologie selon le profil en ANCA et ASCA 
 

A) L’anémie selon le résultat des ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon le taux d’hémoglobine des patients de notre 
série sont présentés dans le graphique 49 : 

 

Graphique 49 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon le taux d’hémoglobine des 
patients de notre série 
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L’étude du résultat des ANCA et ASCA selon la présence de l’anémie chez les patients de 
notre série est présentée dans les tableaux LVIII et LIX. 

Tableau LVIII : Relation entre le résultat des ANCA et la présence ou l’absence d’anémie 
 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Anémie 

Présente 
Nombre de cas 9 17 26 

0,667 
 

% 15,0% 28,3% 43,3% 

Absente 
Nombre de cas 10 24 34 

% 16,7% 40,0% 56,7% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous n’avons pas objectivé d’association significative entre l’anémie et le résultat des 
ANCA. 

Tableau LIX : Relation entre le résultat des ASCA et la présence de l’anémie 

 

ASCA 
Total P 

Positif Négatif 

Anémie 

Présente 
Nombre de cas 7 19 26 

0,251 

% 11,7% 31,7% 43,3% 

Absente 
Nombre de cas 14 20 34 

% 23,3% 33,3% 56,7% 

Total 
Nombre de cas 21 39 60 

% total 35,0% 65,0% 100,0% 

Nous n’avons pas objectivé d’association significative entre l’anémie et le résultat des 
ASCA. 
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L’étude de la relation entre le résultat des ANCA et ASCA et le taux d’hémoglobine chez les 
patients de notre série est présentée dans les tableaux LX et LXI. 

 

Tableau LX : Relation entre le résultat des ANCA et le taux d’hémoglobine 
 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Taux 
d'hémoglobine 

Hb < 7 g/dl 
Nombre de cas 1 1 2 

0,602 

% 3,8% 3,8% 7,7% 

7 g/dl < Hb < 11 
g/dl 

Nombre de cas 6 9 15 

% 23,1% 34,6% 57,7% 

10 g/dl < Hb < 11 
g/dl 

Nombre de cas 2 7 9 

% 7,7% 26,9% 34,6% 

Total 
Nombre total 9 17 26 

% total 34,6% 65,4% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le taux 
d’hémoglobine et le résultat des ANCA. 

 
Tableau LXI : Relation entre le résultat des ASCA et le taux d’hémoglobine 

 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Taux 
d'hémoglobine 

Hb < 7 g/dl 
Nombre de cas 0 2 2 

0,562 

% 0,0% 7,7% 7,7% 

7 g/dl < Hb < 11 
g/dl 

Nombre de cas 5 10 15 

% 19,2% 38,5% 57,7% 

10 g/dl < Hb < 11 
g/dl 

Nombre de cas 2 7 9 

% 7,7% 26,9% 34,6% 

Total 
Nombre total 7 19 26 

% total 26,9% 73,1% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le taux 
d’hémoglobine et le résultat des ASCA. 
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B) Le syndrome inflammatoire selon le résultat des ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon la présence du syndrome inflammatoire 
observé chez nos patients sont présentés dans le graphique 50: 

 

 

Graphique 50 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon la présence du syndrome 
inflammatoire chez les patients de notre série 

L’étude d’association entre la présence du syndrome inflammatoire et le résultat des ANCA 
et ASCA est résumée dans les tableaux LXII et LXIII : 

 
Tableau LXII : Relation entre le résultat des ANCA et la présence du syndrome 

inflammatoire 

 

ANCA 
Total p 

Positif Négatif 

Syndrome 
inflammatoire 

Présent 
Nombre de cas 8 30 38 

0,020 
 

% 13,3% 50,0% 63,3% 

Absent 
Nombre de cas 11 11 22 

% 18,3% 18,3% 36,7% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre la présence du 
syndrome inflammatoire et la positivité des ANCA. 
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Tableau LXIII : Relation entre le résultat des ASCA et la présence du syndrome 
inflammatoire 

 

 

ASCA 
Total P 

Positif Négatif 

Syndrome 
inflammatoire 

Présent 
Nombre de cas 11 27 38 

0,551 
 

% 18,3% 45,0% 63,3% 

Absent 
Nombre de cas 8 14 22 

% 13,3% 23,3% 36,7% 

Total 
Nombre total 19 41 60 

% total 31,7% 68,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association  significative entre la présence du syndrome 
inflammatoire et la positivité des ASCA. 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA selon les valeurs de la VS chez notre population 
sont présentés dans le graphique 51: 

 

Graphique 51 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les valeurs de la VS chez les 
patients de notre série 
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L’étude de la relation entre les valeurs de VS et le résultat des ANCA et ASCA est résumée 
dans les tableaux LXIV et LXV. 

Tableau LXIV : Relation entre le résultat des ANCA et les valeurs de la VS 
 

 
ANCA 

Total P 
Positif Négatif 

Valeurs de 
VS 

VS ≤ 30 mm 
Nombre de cas 6 6 12 

0,044 

% 20,7% 20,7% 41,4% 

30 mm ≤ VS ≤ 
60 mm 

Nombre de cas 0 9 9 

% 0,0% 31,0% 31,0% 

60 mm ≤ VS 
Nombre de cas 3 5 8 

% 10,3% 17,2% 27,6% 

Total 
Nombre total 9 20 29 

% total 31,0% 69,0% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre les valeurs de VS 
et la positivité des ANCA. 

Tableau LXV : Relation entre le résultat des ASCA et les valeurs de la VS 
 

 

ASCA 
Total P 

Positif Négatif 

Valeurs de 
la VS 

VS ≤ 30 mm 
Nombre de cas 4 8 12 

0,697 

% 13,8% 27,6% 41,4% 

30 mm ≤ VS ≤ 
60 mm 

Nombre de cas 4 5 9 

% 13,8% 17,2% 31,0% 

60 mm ≤ VS 
Nombre de cas 2 6 8 

% 6,9% 20,7% 27,6% 

Total 
Nombre total 10 19 29 

% total 34,5% 65,5% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les valeurs de 
VS et la positivité des ASCA. 

 

 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 74 -  
 

6. Etude des résultats radiologiques selon le profil en ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA, selon les aspects radiologiques observés chez les 
patients de notre série, sont présentés dans le graphique 52. 

 
Graphique 52 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les aspects radiologiques 

observés chez nos patients 

L’étude de la relation entre les aspects radiologiques et le résultat des ANCA et ASCA est 
résumée dans les tableaux LXVI et LXVII. 

Tableau LXVI : Relation entre le résultat des ANCA et les aspects radiologiques 
 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Aspects 
radiologiques 

Epaississement 
pariétal 

Nombre de cas 4 20 24 

0,440 

% 9,1% 45,5% 54,5% 

ADP mésentérique 
Nombre de cas 3 5 8 

% 6,8% 11,4% 18,2% 
Sténose  

iléo-caecale 
Nombre de cas 2 2 4 

% 4,5% 4,5% 9,1% 

Appendice tuméfié 
Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 4,5% 4,5% 
Agglutination 

intestinale 
Nombre de cas 0 1 1 

% 0,0% 2,3% 2,3% 
Collection 

abdomino-pelvienne 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 6,8% 6,8% 

Fistule 
Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 4,5% 4,5% 

Total 
Nombre total 9 35 44 

% total 20,5% 79,5% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les aspects 
radiologiques et la positivité des ANCA. 
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Tableau LXVII : Relation entre le résultat des ASCA et les aspects radiologiques 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Aspects 
radiologiques 

Epaississement 
pariétal 

Nombre de cas 13 11 24 

0,312 

% 29,5% 25,0% 54,5% 

ADP mésentérique 
Nombre de cas 2 6 8 

% 4,5% 13,6% 18,2% 
Sténose 

iléo-caecale 
Nombre de cas 3 1 4 

% 6,8% 2,3% 9,1% 

Appendice tuméfié 
Nombre de cas 1 1 2 

% 2,3% 2,3% 4,5% 
Agglutination 

intestinale 
Nombre de cas 1 0 1 

% 2,3% 0,0% 2,3% 
Collection 

abdomino-pelvienne 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 6,8% 6,8% 

Fistule 
Nombre de cas 1 1 2 

% 2,3% 2,3% 4,5% 

Total 
Nombre total 21 23 44 

% total 47,7% 52,3% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les aspects 
radiologiques et la positivité des ASCA. 

7. Etude des lésions endoscopiques selon le profil en ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA, selon les aspects endoscopiques observés chez 
les patients de notre série, sont présentés dans le graphique 53: 

 
Graphique 53 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon les aspects endoscopiques 

observés chez nos patients 

9
10

2

14

7

4
3

16

6

2
1

3

1
2

5

2

5
6

1
2

1

0

2

4

6

8

10

12

14

16

18

ANCA-/ASCA+ ANCA+/ASCA- ANCA+/ASCA+ ANCA-/ASCA-

N
om

br
e 

de
 c

as

Inflammation

Ulcérations

Pseudo-polype

Muqueuse granitée

Hémorragie

Sténoses



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 76 -  
 

L’étude de la relation entre les aspects endoscopiques et le résultat des ANCA et ASCA est 
résumée dans les tableaux LXVIII et LXIX. 

Tableau LXVIII : Relation entre le résultat des ANCA et les aspects endoscopiques 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Aspects 
endoscopiques 

Inflammation 
Nombre de cas 12 23 35 

0,392 

% 11,8% 22,5% 34,3% 

Ulcérations 
Nombre de cas 7 23 30 

% 6,9% 22,5% 29,4% 

Pseudo-polype 
Nombre de cas 3 9 12 

% 2,9% 8,8% 11,8% 
Muqueuse 
granitée 

Nombre de cas 1 2 3 
% 1,0% 2,0% 2,9% 

Hémorragie 
Nombre de cas 7 5 12 

% 6,9% 4,9% 11,8% 

Sténoses 
Nombre de cas 3 7 10 

% 2,9% 6,9% 9,8% 

Total 
Nombre total 33 69 102 

% total 32,4% 67,6% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les aspects 
radiologiques et la positivité des ANCA. 

Tableau LXIX : Relation entre le résultat des ASCA et les aspects endoscopiques 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Aspects 
endoscopiques 

Inflammation 
Nombre de cas 11 24 35 

0,011 

% 10,8% 23,5% 34,3% 

Ulcérations 
Nombre de cas 10 20 30 

% 9,8% 19,6% 29,4% 
Pseudo-
polype 

Nombre de cas 7 5 12 
% 6,9% 4,9% 11,8% 

Muqueuse 
granitée 

Nombre de cas 0 3 3 
% 0,0% 2,9% 2,9% 

Hémorragie 
Nombre de cas 2 10 12 

% 2,0% 9,8% 11,8% 

Sténoses 
Nombre de cas 8 2 10 

% 7,8% 2,0% 9,8% 

Total 
Nombre total 38 64 102 

% total 37,3% 62,7% 100,0% 

Nous avons objectivé une association statistiquement significative entre les aspects 
endoscopiques et la positivité des ASCA. 
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8. L’histopathologie selon le profil en ANCA et ASCA 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA, selon le résultat anatomo-pathologique chez nos 
patients, sont présentés dans le graphique 54 : 

 
Graphique 54 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon le résultat anatomo-

pathologique observé chez nos patients 

L’étude de l’association entre les aspects endoscopiques et le résultat des ANCA et ASCA 
est résumée dans les tableaux LXX et LXXI. 

Tableau LXX : Relation entre le résultat des ANCA et le résultat anatomo-pathologique 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Résultats 
anatomo-

pathologiques 

Inflammation 
Nombre de cas 18 36 54 

0,480 
 
 

% 18,6% 37,1% 55,7% 

Ulcérations 
Nombre de cas 8 21 29 

% 8,2% 21,6% 29,9% 
Atteinte 

cryptique 
Nombre de cas 2 3 5 

% 2,1% 3,1% 5,2% 
Atteinte 

dysmorphique 
Nombre de cas 0 4 4 

% 0,0% 4,1% 4,1% 
Granulome 

tuberculoïde 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 3,1% 3,1% 

Polypes 
Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 2,1% 2,1% 

Total 
Nombre total 28 69 97 

% total 28,9% 71,1% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre le résultat 
anatomo-pathologique et la positivité des ANCA. 
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Tableau LXXI : Relation entre le résultat des ASCA et le résultat anatomo-pathologique 

 
ASCA 

Total p 
Positif Négatif 

Résultats 
anatomo-

pathologiques 

Inflammation 
Nombre de cas 16 38 54 

0,352 

% 16,5% 39,2% 55,7% 

Ulcérations 
Nombre de cas 10 19 29 

% 10,3% 19,6% 29,9% 
Atteinte 

cryptique 
Nombre de cas 1 4 5 

% 1,0% 4,1% 5,2% 
Atteinte 

dysmorphique 
Nombre de cas 3 1 4 

% 3,1% 1,0% 4,1% 
Granulome 

tuberculoïde 
Nombre de cas 2 1 3 

% 2,1% 1,0% 3,1% 

Polypes 
Nombre de cas 1 1 2 

% 1,0% 1,0% 2,1% 

Total 
Nombre total 33 64 97 

% total 34,0% 66,0% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre les résultats 
anatomo-pathologiques et la positivité des ASCA. 

9. La topographie lésionnelle selon le profil en ANCA et ASCA 
 

A) La topogaphie lésionnelle chez les cas de RCH 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA, selon la topographie lésionnelle des patients 
porteurs RCH, sont présentés dans le graphique 55 : 

 
Graphique 55 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon la topographie lésionnelle des 

patients porteurs de RCH 
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L’étude de la relation entre la topographie lésionnelle et le résultat des ANCA et ASCA chez 
les patients porteurs de RCH est résumée dans les tableaux LXXII et LXXIII.  

Tableau LXXII : Relation entre le résultat des ANCA et la topographie lésionnelle chez les 
patients atteints de RCH 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Topographie 
lésionnelle de 

la RCH 

Pancolite 
Nombre de cas 5 5 10 

0,463 
 
 

% 18,5% 18,5% 37,0% 

Distale 
Nombre de cas 6 4 10 

% 22,2% 14,8% 37,0% 

Colique 
gauche 

Nombre de cas 3 2 5 
% 11,1% 7,4% 18,5% 

Recto-
sigmoidien 

Nombre de cas 0 2 2 

% 0,0% 7,4% 7,4% 

Total 
Nombre total 14 13 27 

% total 51,9% 48,1% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la topographie 
lésionnelle des patients atteints RCH et la positivité des ANCA. 

Tableau LXXIII : Relation entre le résultat des ASCA et la topographie lésionnelle chez les 
patients atteints de RCH 

 
ASCA 

Total P 
Positif Négatif 

Topographie 
lésionnelle de 

la RCH 

Pancolite 
Nombre de cas 0 10 10 

0,440 

% 0,0% 37,0% 37,0% 

Distale 
Nombre de cas 2 8 10 

% 7,4% 29,6% 37,0% 

Colique 
gauche 

Nombre de cas 1 4 5 
% 3,7% 14,8% 18,5% 

Recto-
sigmoidien 

Nombre de cas 0 2 2 
% 0,0% 7,4% 7,4% 

Total 
Nombre total 3 24 27 

% total 11,1% 88,9% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la topographie 
lésionnelle des patients atteints de RCH et la positivité des ASCA. 
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B) La topogaphie lésionnelle chez les cas de MC 

Les profils immunologiques ANCA/ASCA, selon la topographie lésionnelle chez les patients 
atteints de MC, sont présentés dans le graphique 56 : 

 
Graphique 56 : Profils immunologiques ANCA/ASCA selon la topographie lésionnelle chez 

les patients atteints de MC 

L’étude de la relation entre la topographie des lésions et le résultat des ANCA et ASCA chez 
les patients porteurs de MC est résumée dans les tableaux LXXIV et LXXV. 

Tableau LXXIV : Relation entre le résultat des ANCA et la topographie lésionnelle chez les 
patients atteints de MC 

 
ANCA 

Total p 
Positif Négatif 

Topographie 
des Crohn 

Iléo-ceacale 
Nombre de cas 3 8 11 

0,532 

% 11,5% 30,8% 42,3% 

Colique 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 11,5% 11,5% 

Iléo-colique 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 11,5% 11,5% 

Pancolite 
Nombre de cas 1 2 3 

% 3,8% 7,7% 11,5% 

Iléale 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 11,5% 11,5% 

Périanale 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 11,5% 11,5% 

Total 
Nombre total 4 22 26 

% total 15,4% 84,6% 100% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la topographie 
lésionnelle des patients atteints de MC et la positivité des ANCA. 
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Tableau LXXV : Relation entre le résultat des ASCA selon la topographie lésionnelle des 
patients atteints de MC 

 

ASCA 
Total p 

Positif Négatif 

Topographie 
des Crohn 

Iléo-ceacale 
Nombre de cas 9 2 11 

0,166 

% 34,6% 7,7% 42,3% 

Colique 
Nombre de cas 2 1 3 

% 7,7% 3,8% 11,5% 

Iléo-colique 
Nombre de cas 2 1 3 

% 7,7% 3,8% 11,5% 

Pancolite 
Nombre de cas 0 3 3 

% 0,0% 11,5% 11,5% 

Iléale 
Nombre de cas 2 1 3 

% 7,7% 3,8% 11,5% 

Périanale 
Nombre de cas 1 2 3 

% 3,8% 7,7% 11,5% 

Total 
Nombre total 16 10 26 

% total 61,5% 38,5% 100,0% 

Nous avons noté l’absence d’association statistiquement significative entre la topographie 
lésionnelle des patients atteints de MC et la positivité des ASCA. 
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I. Généralités 
 
1.  Définitions 

 
Les maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI), qui regroupent la rectocolite 

hémorragique (RCH) et la maladie de Crohn (MC), sont des inflammations chroniques du tube 
digestif pouvant atteindre le rectum et le colon pour la RCH et tout le tube digestif pour la MC. 

Il s’agit de maladies chroniques évoluant par poussées entrecoupées de périodes de 
rémission [9]. 

Une 3ème

2. Histoire des MICI 

 entité peut être ajoutée dans les MICI: la «colite  indéterminée», présentant les 
caractéristiques d’une colite idiopathique pour laquelle l’ensemble des examens réalisés ne 
permet pas de trancher entre RCH et MC [9]. 

 

 
Bien que contemporaines, les MICI ont été décrites depuis l’antiquité : 

 
- Dès le deuxième siècle après Jésus-Christ, des descriptions cliniques similaires à 

celle des MICI furent énoncées par les médecins grecs Sonarus et Aretaeus de 
Cappadocia [10]. 

- En 1612 : l’autopsie d’un jeûne garçon rapporte des ulcérations intestinales 
semblables à celles présentes dans les MICI [11]. 

 En 1761, Giovanni Battista Morgagni (1682-1771) fut l’un des premiers 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 [12]. 

 
Cependant, il faudra attendre la moitié du 19ème

 En 1859 Sir Samuel Wilks 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 [10,13]. 

 siècle pour que ces dernières soient 
considérées comme entités à part entière : 
 

 En 1913 : le Docteur Thomas Kennedy Dalziel publia le résultat d’autopsie de 13 
patients souffrant d’obstruction intestinale. Tous les patients présentaient une 
inflammation intestinale transmurale, caractéristique de la maladie de Crohn (Dalziel, 
British Medical Journal, 1989) [14]. 

 En 1923 et 1927 : Mosschowitz et Wilensky furent les premiers à parler de « granulome 
non spécifique de l’intestin grêle » [14]. 

 En 1932 : La MC a été décrite précisément pour la première fois aux Etats-Unis par le 
docteur Burrill B. Crohn, comme une « iléite terminale ou régionale » à laquelle son nom 
fut donné [15]. 
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Depuis lors, des efforts pour la compréhension de ces affections intestinales chroniques 
n’ont cessé d’être mis en œuvre. 
 
3. Epidémiologie des MICI 
 

Les MICI sont des affections qui d’une part ne sont pas aussi rares et d’autre part ont 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  MICI [16]. 

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 [17]. 

Néanmoins, l'incidence des MICI tend à croître dans les pays du tiers monde, alors qu'elle 
reste stable dans les pays occidentaux [2,18]. 

 
A) Incidence et prévalence des MICI selon les variations géographiques 

 
Figure 6 : Incidence des MICI dans le monde [18] 

 
Il est actuellement estimé que dans la Communauté Européenne, 1 million de patients 

seraient atteints de MC et 1,5 million de RCH, soit près de 2,5millions de personnes souffrant de 
MICI. Plusieurs études récentes ont été menées sur les modifications temporelles ou spatiales de 
l’incidence des MICI [2,19,20]. 

 
Les incidences les plus élevées sont traditionnellement rapportées en Europe du Nord et de 

l’Ouest et en Amérique du Nord alors qu’en Afrique, en Amérique du Sud et en Asie (incluant la 
Chine) [17], l’incidence des MICI a longtemps été notée comme faible. 
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Les premiers chiffres d’incidence des MICI proviennent d’une estimation rétrospective 
rapportée par Sedlack et al à Rochester (USA). Dans cette étude, l’incidence  de  la  MC  était  de  
1,9/105 entre  1935  et  1954 [21]. 

 
Dès  les  années  30, l’incidence de la MC a commencé à augmenter et à partir de 1950 en 

Europe. Cette augmentation  a  pu  néanmoins  être  surestimée  du  fait  de  progrès  
diagnostiques  et d’une  amélioration  de  l’accès  aux  soins  au  cours  de  cette  période.  Mais,  
depuis  les années  1980  on  assiste  à  une  véritable  explosion de  publications  de  chiffres 
d’incidence  et  de  prévalence  sur  le  continent  européen,  au Moyen  Orient,  dans  la zone 
Pacifique et en Amérique latine. Ceci traduit la reconnaissance de ces maladies dans   le   Monde   
et   remet   en   question,   du   moins   en   partie, le   confinement géographique  des  MICI  dans  
l’Hémisphère  Nord [19]. 

 
Les  incidences  et  prévalences de la MC et de la RCH dans le monde sont présentées dans 

les Tableaux LXXVI et LXXVII. 
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Tableau LXXVI : Incidence (/105 hab.) et prévalence de la MC. Principales données de la littérature 

Zone géographique Années Incidence Prévalence 
Japon 1979; 1991 0,08; 0,5 5,8 (1991) 

Croatie   
8,3 Zagreb 1980-89 0,7 

Primorsko-Goranska 2000-04 7,0 

Corée du Sud 
1986-90 0,5  
2001-05 1,34  

Afrique du Sud 1980-84 
2,6 (Blancs)  
1,8 (Métis)  
0,3 (Noirs)  

Espagne 1981-88 1,6 19,8 
Italie (8 villes) 1989-92 2,3 3,4 

Florence 1990-92 3,4 40 
Finlande (Helsinki) 1985 3,0  

Grèce (Crête) 1990-94 3,3  
Europe*    

Sud 
1991-93 

3,6  
Nord 6,3  
USA    

Rochester, NY 
1980-89 3,9  
1984-93 6,9 144 

1990-2000 7,9 174 
Commercially Insured US 

Population 
2008-2009  241 

Olmsted, Minnesota 
1984-93 6,9  

1988-2000 7,9  

Suède 

1979-87 4,1 54 
2003-04 8,6  
1978-82 4,1**. 3,21  

1998-2002 10,7**. 8,5 151 
Nord 1974-81 4,9  

Orebro 1983-87 6,7  
Espagne (Navarre) 2001-03 5,6  
Norvège du Sud 1990-93 5,8  
Pays de Galles 1986-90 5,6  

Allemagne (Bavière) 2004-06 6,6  
Angleterre (Derby) 1976-85 7,0  
Nouvelle Zélande 

(Canterbury) 
2004 16,5  

Canada    
Alberta 1977-81 10 44,4 

Manitoba 
1989-94 14,6  
1987-96 15,6 198,5 

Nova Scotia 1998-2000 8,8-20,2 161-319 
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Tableau LXXVII : Incidence (/105

Zone géographique 

 hab.) et prévalence de la RCH. Principales données de la littérature 

Années Incidence Prévalence 
Japon 1974; 1991 0,5; 1,9 18,1 (1991) 

Croatie   
21,4 Zagreb 1980-89 1,5 

Primorsko-Goranska 2000-04 4,3 

Corée du Sud 
1986-90 0,34  
2001-05 3,08  

Afrique du Sud 1980-84 
5,0 (Blancs)  
1,9 (Métis)  
0,6 (Noirs)  

Espagne 1981-88 3,2 19,8 
Italie (8 villes) 1989-92 5,2  

Florence 1990-92 9,6 121,0 
Sultanat d’Oman 1987-94 1,4  

Pays-Bas 1981 6,9  
Europe*    

Sud 
1991-93 

8,0  
Nord 11,4  
USA    

Rochester, NY 
1980-89 2,3  
1984-93 8,3 229 

1990-2000 8,8 214 
Commercially Insured US 

Population 
2008-2009  263 

Olmsted, Minnesota 1990-2000 8,8 246 
Israël    
Nord 1977-86 3,8  
Sud 1976-85 5,8  

Tel Aviv 1961-70 3,7 37,4 
Suède (Stockholm) 1958-73 6,4 89 

Espagne 1981-88 3,2 
43,4 

Navarre 2001-03 5,6 
Norvège du Nord 1983-86 12,8  

Danemark    
Copenhague 1981-92 13,2  

North Jutland 
1978-82 8,3♀. 7,7  ♂ 

1998-2002 17,0♀. 16,75  ♂ 
2003-05 13,4 294 

Allemagne (Bavière) 2004-06 3,9  
Nouvelle Zélande 

(Canterbury) 
2004 7,6  

Canada    
Alberta 1977-81 6,0 37,5 

Manitoba 
1989-94 14,3  
1987-96 15,6 169,7 

Nova Scotia 1998-2000 9,9-19,5 162-249 
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* Etude multicentrique européenne regroupant 8 centres du Nord et 12 du Sud de l’Europe 
♀Femmes ; ♂

B) Incidence en fonction de l'âge et du sexe 

Hommes 
 

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 termes de coût lié aux frais médicaux, et un manque à gagner pour l’Etat [24]. En 
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 [22,14]. 

 
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 [23]. 

 
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 [24]. 

 
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 
[22]. 

C) Niveau socio-économique et culturel 

Selon une étude de corrélation entre MICI et NSE 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 [25]. 

En d’autres termes, les MICI tendent à plus se développer quand les conditions de vie 
deviennent précaires [26]. 

4. Etiopathogénie 

Comme pour de nombreuses maladies inflammatoires chroniques, I'étiologie précise des 
MICI est inconnue : ce sont des maladies complexes liées à un déséquilibre de la réponse 
immunitaire, où cependant des facteurs environnementaux et génétiques ont été incriminés. 
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A) Facteurs génétiques 

De nombreux arguments sont également en faveur d'un contrôle génétique de ces 
maladies. 

- Des études familiales ont montré que le risque relatif de contracter la maladie chez les 
parents du premier degré est augmenté d'un facteur de 10 à 15 compare à la population normale 
[27]. 

- L'association avec certains groupes HLA DR : association positive de DR2, DR9 et 
DRB1*0103 et négative de DR4 avec la RCH, association positive de DR7, DRB3*0301 et DQ4 et 
négative de DR3 avec la MC [28]. 

- Un locus IBD1 à été Iocalisé dans la région péricentrique du chromosome 16 pour la MC; 
récemment, il à été mis en evidence une mutation du gène NOD2 qui augmenterait la capacité 
d'activation de NFkB par les agents bacteriens [29]. 

- Un locus IBD2 associé à la RCH à été Iocalise sur le bras long du chromosome 12 [30]. 
 

 
Figure 7: Locus de susceptibilité génétique au cours des MICI [31] 

- Une association positive de la RCH avec MICA*007 Iocalisé sur le chromosome 6, proche 
de HLA-B et du TNFα 

- Un polymorphisme des gènes de I'lL-10 [32] et du TNF [33] chez les patients atteints de 
RCH avec ANCA à été récemment decouvert. 
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B) Facteurs environnementaux  

Une étiologie infectieuse à été Iongtemps recherchée, mais sans succés. En effet, si de 
nombreux agents bactériens ou fungiques de la flore fécale tels que Campilobacter, Yersinia ou 
Mycobacterium peuvent provoquer une colite ou une iléite aigue, il n'existe pas de preuves que ces 
agents soient impliqués dans une MICl [34, 35]. 

 
Le rôle possible de certains antigènes alimentaires à également été évoqué : des anticorps 

dirigés contre divers constituants alimentaires (protéines de lait de vache notamment) ont été 
retrouvés à des titres anormalement élevés dans le sérum de patients atteints de RCH ou de MC 
[36-38]. 

 
On  retient le rôle délétère du tabagisme actif dans la MC (risque dans l’apparition et 

l’évolutivité, risque de réintervention après chirurgie, fréquence de recours aux 
immunosuppresseurs) [39]. 

 
Dans la RCH, le tabagisme diminue par contre le risque d’apparition et la sévérité de la 

maladie [5,40]. 
 
À l’inverse, les anciens fumeurs ont un risqué majoré d’environ 70% de développer une 

RCH qui sera alors plus étendue ou plus réfractaire par rapport à ceux qui n’ont jamais fumé; le 
risque d’hospitalisation et de chirurgie est aussi accentué [41]. 

 
L’antécédent d’appendicectomie pour «appendicite vraie» et réalisée avant 20 ans protège 

du risque de RCH et en diminue la sévérité [42,43]. 
 
L’exposition solaire semble avoir un effet protecteur vis-à-vis de la MC. L’association avec 

la RCH est moins nette mais des études sont en cours. L’intérêt d’une supplémentation orale en 
vitamine D3 est suggéré au cours de la MC [44]. 

 
Le rôle du stress reste controversé [45]. 
 
Enfin, les antibiotiques, les AINS et les œstroprogestatifs sont associés à une augmentation 

du risque des MICI [46-49]. 
 

5. Immunopathologie 
 

Au cours des MICI, les défenses immunitaires innées et acquises de l’hôte contre les 
microbes intestinaux sont défaillantes du fait de l’altération de la barrière muqueuse épithéliale. 
On assiste également à une modification des différentes populations bactériennes, réalisant une 
dysbiose (Graphique 61) [50]. 
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Cette barrière intestinale étant constituée d’un biofilm bactérien, d’une couche de mucus et 
de l’épithélium intestinal au sein duquel se trouvent les cellules assurant les défenses 
immunitaires innées - cellules dendritiques, cellules de Paneth, macrophages et neutrophiles.  

 
 

 
Figure 8 : Mécanismes de défense de la barrière épithéliale intestinale [50] 

 
A) Atteinte de la barrière muqueuse épithéliale 

Les cellules épithéliales constituent également la première ligne de défense contre 
l’invasion par des organismes pathogènes. Elles sont capables d’identifier les composants 
bactériens pathogènes par leurs récepteurs aux peptides bactériens extracellulaires TLR (toll-like 
receptor) et intracellulaires NOD2 (ou NOD2/CARD15 pour nucleotide-binding oligomerization 
domain/caspase-activating recruitment domain 15). Elles s’activent alors pour produire des 
peptides antimicrobiens (β-défensines HBD) et expriment des molécules du CMH afin d’amorcer la 
réponse immunitaire adaptative de la muqueuse [51].  

 
Dans les MICI, il existe un défaut fonctionnel de la barrière constituée par les peptides 

antimicrobiens [51]. 
 
Si la RCH est associée à une très forte production de peptides HBD2, 3 et 4, l’induction de 

ces HBD est en revanche faible dans la MC. Ce déficit de HBD2 chez les malades souffrant de MC à 
localisation colique pourrait s’expliquer par un nombre réduit de copies du gène HBD. Les cellules 
de Paneth, localisées à la base des cryptes intestinales, sécrètent elles aussi des peptides 
antimicrobiens (α-défensines ou HD) en réponse à la détection de composants bactériens 
pathogènes par les récepteurs TLR et NOD. Dans la RCH, la production des HD5 et 6 est fortement 
augmentée, alors qu’elle est basse dans la MC à localisation iléale. Le défaut de synthèse de HD5 
associé au développement d’une MC iléale résulterait d’un défaut du fonctionnement des cellules 
de Paneth causé par des mutations de NOD2 [51]. 
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Les données actuelles suggèrent que, dans la RCH, les changements d’expression des 
défensines sont secondaires à l’inflammation alors que dans la MC iléale, ils pourraient être la 
cause de l’altération de l’immunité innée muqueuse [50]. 

 
B) Dérégulation de la réponse immunitaire innée 

L’affaiblissement des premières défenses de la muqueuse contribue à la perméabilisation 
de l’épithélium intestinal. Celle-ci a pour conséquence l’augmentation des contacts entre les 
bactéries de la flore commensale et le système immunitaire muqueux [52]. 

 
Dans la MC, ces interactions seraient encore facilitées par un défaut de la clairance 

bactérienne par les macrophages dont le processus de sécrétion des cytokines inflammatoires 
serait défectueux [52]. 

 
L’excès de telles interactions serait à l’origine d’une perte de tolérance à la flore 

commensale, ce qui activerait les cellules sentinelles de l’immunité innée : les cellules dendritiques 
(CD) de la muqueuse (Graphique 62) [50]. 

 

 
Figure 9 : Différenciation des lymphocytes T naïfs (Th0) [50] 

Les cellules dendritiques sont à l’interface entre les cellules épithéliales intestinales et les 
lymphocytes T. Elles présentent les antigènes aux lymphocytes T auxiliaires CD4+ naïfs (Th0) dont 
elles favorisent la différenciation en lymphocytes T régulateurs (Trég), garantissant ainsi la 
tolérance à la flore commensale. En cas d’infection, les CD activées par leurs récepteurs TLR et 
NOD2 produisent des cytokines pro-inflammatoires et favorisent la différenciation des 
lymphocytes T effecteurs Th1, Th2 et Th17 (Graphique 2), ce qui amorce une inflammation locale 
persistante. La balance des cytokines sécrétées déterminera l’équilibre entre les différents types 
de lymphocytes T CD4+ effecteurs [53]. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 93 -  
 

Dans les MICI, une activation excessive des cellules dendritiques est observée au niveau 
des sites inflammatoires. Il en résulte une très forte différenciation des lymphocytes effecteurs de 
type CD4+ et CD8+ et des autres cellules effectrices telles que les natural killer (NK et NKT) et une 
abolition de la production de cellules Trég. Le défaut de lymphocytes Trég participe au 
développement d’une réponse immunitaire vis-à-vis de bactéries commensales qui normalement 
sont tolérées par le système immunitaire muqueux (tolérance périphérique). Cette rupture de 
tolérance périphérique perpétue alors l’inflammation [54]. 

L’excès d’activation des CD est principalement la conséquence d’anomalies du 
fonctionnement des récepteurs TLR et NOD qui détectent les composants bactériens. En effet, 
dans les MICI, les altérations des mécanismes épithéliaux de l’immunité innée auraient pour 
origine une modification des patrons d’expression des TLR. L’hypothèse d’un dysfonctionnement 
de la réponse immunitaire vis-à-vis des bactéries de la lumière intestinale engendré par les TLR 
est confortée par la description de polymorphismes des gènes TLR1, 2, 4 et 6 associés au 
développement des MICI [55]. 

L’existence de polymorphismes pathogéniques du gène NOD2 est en faveur d’un 
mécanisme défectueux de la prise en charge antigénique par les récepteurs TLR et NOD2. Les trois 
mutations majeures de NOD2 (Gly908Arg, Arg702Trp et Leu1007fsinsC) sont retrouvées à l’état 
homozygote ou hétérozygote composite chez 10 à 15 % des patients atteints de MC. L’utilisation 
de souris knock-in a permis d’évaluer les fonctions de variants de NOD2 et de montrer que les 
souris possédant une mutation NOD2 Leu1007fsinsC ont une susceptibilité plus grande que les 
souris sauvages à l’induction d’une colite par le sodium dextran sulfate. La colite est accompagnée 
d’une suractivation de la voie du nuclear factor kappa B (NF-κB) et d’une augmentation de la 
sécrétion d’IL(interleukine)-1β [56]. 

Ces résultats, en désaccord avec les données cliniques qui associent les mutations de 
NOD2 à une diminution d’activité de NF-κB, pourraient s’expliquer par l’existence d’une régulation 
négative exercée par la protéine NOD2 sur la voie de signalisation des récepteurs TLR2. Dans le 
cas où NOD2 est mutée (Leu1007fsinsC), celle-ci n’inhiberait pas la voie TLR-NF-κB, conduisant à 
une production accrue de cytokines pro-inflammatoires en présence de bactéries commensales 
et/ou pathogènes. Le dérèglement de la voie de signalisation TLR2 et la mise en place d’une 
réponse immunitaire de type Th1 avec production excessive de cytokines pro-inflammatoires chez 
les souris Leu1007fsinsC vont dans ce sens [57]. 

Ainsi, chez les porteurs de ces variants, la production de cytokines pro-inflammatoires en 
réponse à la stimulation par les composants bactériens et l’élimination des microbes 
intracellulaires sont altérées [58]. 
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C) Dérégulation de la réponse immunitaire adaptative 

Dans les MICI, les anomalies de la réponse immunitaire innée perturbent la reconnaissance 
des antigènes et leur présentation aux cellules effectrices (Graphique 1). Ainsi, la barrière 
intestinale est plus sensible aux infections et l’activation du système immunitaire muqueux est 
dérégulée. Quand la MICI est active, il y a un déséquilibre entre le nombre de lymphocytes T 
effecteurs (Th) et de lymphocytes T régulateurs (Trég). Dans les MC, ce sont les lymphocytes Th1, 
caractérisés par une production élevée d’IL-2 et d’IFNγ (interféron), qui prédominent [16]. À 
l’inverse, dans la RCH, la muqueuse des patients est infiltrée majoritairement par des lymphocytes 
Th2 atypiques que caractérise la production d’IL-5, d’IL-13 et de TGFβ (transforming growth 
factor) [59]. 

 
De plus, les recherches récentes ont mis en évidence de nouvelles cellules T appelées Th17 

qui contribuerait à la prédominance des populations effectrices sur les populations régulatrices 
dans les MICI [60]. 

 
Les lymphocytes Th17 (CD4+CD25−) produisent la cytokine pro -inflammatoire IL-17, 

notamment en réponse à la présence de bactéries extracellulaires. La différenciation de la 
population Th17 à partir des lymphocytes T naïfs est induite par la coexpression d’IL-23 et de 
TGFβ dont le rôle dans la détermination de l’équilibre entre lymphocytes Trég (anti -
inflammatoires) et Th17 (pro-inflammatoires) est primordial (Graphique 2) [61]. 

 
Les associations génétiques impliquant le gène du récepteur IL-23R dans les MICI [20] ont 

donc conduit naturellement à suspecter cette sous-population effectrice qui a une forte activité 
inflammatoire, promeut l’activation et l’accumulation locale des neutrophiles sur le site de 
l’inflammation tissulaire et induit la production de peptides antimicrobiens comme les HBD [62]. 

 
L’hypothèse avancée est celle d’une contribution de la voie de signalisation de l’IL-23R à 

l’inflammation qui provoquerait une altération de la synthèse des peptides antimicrobiens et 
favoriserait l’état pro-inflammatoire Th17. L’IL-23 favorise en effet le développement et 
l’expansion de cellules T mémoire pathogènes et en particulier la survie et l’expansion clonale des 
Th17 [63]. 

 
Outre le rôle de cytokines telles que l’IL-23, la modification du patron d’expression des 

chimiokines (ou cytokines chimio-attractives) peut également provoquer l’afflux anormal de 
cellules immunitaires effectrices au niveau de la muqueuse intestinale. L’expression de très 
nombreuses chimiokines (en particulier : IL-8, granulocyte chemotactic protein-2 GCP2, growth 
regulated protein αet β GROα et GROβ, epithelial neutrophil activating protein 78 ENA-78, etc.) et 
de leurs récepteurs (CXCR1, CXCR2, etc.) est augmentée pendant la phase active des MICI [64]. 

 
Dans les MICI, un défaut de la production des chimiokines ou un défaut de la régulation 

des voies de transduction de leurs récepteurs pourrait contribuer à la perte d’intégrité épithéliale 
en induisant la production locale de radicaux libres [24, 25] et l’afflux des leucocytes dans la 
muqueuse grâce à une forte angiogenèse [65]. 
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Enfin, la RCH et la MC sont associées à une réponse humorale caractérisée par une 
infiltration de lymphocytes B plasmatiques. Dans la muqueuse, les taux d’immunoglobulines G1 
(IgG1), IgG2, IgM et IgE sont augmentés tandis que la concentration d’IgA sécrétoires est 
diminuée. De plus, la suractivation des cellules B dans les MICI entraîne une forte production 
d’auto-anticorps muqueux de type IgG dirigés contre les antigènes bactériens commensaux de la 
lumière intestinale [66]. 

 
Ces observations suggèrent un déséquilibre en défaveur des anticorps de sous-type 

protecteur (IgA) et en faveur des anticorps de sous-type aggressif (IgG) entretenant l’inflammation 
de la muqueuse [66]. 
 
 

6. Expression clinique 
 

La RCH correspond à une inflammation chronique de la muqueuse du côlon avec atteinte 
rectale quasi constante et évoluant par poussées. Au contraire, la MC est une affection 
inflammatoire pouvant atteindre différents étages du tube digestif: I'intestin grêle dans 79 % des 
cas, mais aussi le côlon ou le rectum ; elle évolue aussi par poussées. Ces deux pathologies 
surviennent entre 20 et 30 ans, parfois plus tôt chez les enfants dont un parent est atteint [67]. 

 
L'atteinte iléale de la MC se manifeste par une douleur de la fosse iliaque droite et une 

diarrhée modérée non hémorragique ; I'atteinte jéjunale s'accompagne de malabsorption, l’atteinte 
colique isolée ou associée entraine des rectorragies et I'atteinte anale, présente dans 20 à 30 % 
des cas, est caracterisée par des fistules. II existe des manifestations extra-digestives dans 20 % 
des cas : arthrites essentiellement [67]. 

 
Les principaux symptômes intestinaux de la rectocolite hemorragiquesont des douleurs 

abdominales Iocalisées à la fosse iliaque gauche,une diarrhée liquidienne accompagnée de pus et 
de sang, des rectorragiesconstantes. Des manifestations extra-intestinales s'observent aussi dans 
la RCH : arthrites, mais surtout la cholangite sclerosante [67]. 

 
L'évolution peut se compliquer de perforation, et, à long terme, de cancer colique.II faut 

insister cependant sur le caractère frequemment atypique des manifestations cliniques de ces 
maladies dont le diagnostic est souvent difficile [67]. 
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Les principales manifestations cliniques de ces maladies sont résumées dans le tableau 
LXXVIII [67]. 
 

Tableau LXXVIII : Manifestations cliniques de la MC et de la RCH 
 

Aspects cliniques MC RCH 

Douleur abdominale +++ droites ++ gauches 

Diarrhée ++ ++ 

Rectorragies Rares ++ 

Lésions anales : fistules 20 à 30% <10% 

Syndrome de malabsorption + 0 

Manifestations extra-digestives   

 Arthrite +++ +++ 

 Cholangite +/- ++ 

Evolution   

 Cancérisation 0 + 

 Récidive après 
colostomie 

+ 0 

 
7. Expression paraclinique 
 

L'endoscopie digestive, Colonoscopie et FOGD, tend à se substituer à la radiographie et 
permet d'effectuer des biopsies rectocoliques étagées multiples [67]. 

 
Dans la RCH, ces lésions comprennent une inflammation continue de la muqueuse et de la 

sous-muqueuse, sans épaississement, des ulcérations non fissuraires, desabcès cryptiques, mais 
pas de granulome. Au contraire, la MC se caractérise par une atteinte inflammatoire discontinue 
de la muqueuse (alternance de ségments sains et de segments lésés), une atteinte de toutes les 
tuniques qui entraine son épaississement, des fissures fréquentes ; des granulomes ne sont 
retouvés que dans 20 à 30 % des cas, mais leur présence permet d'affirmer le diagnostic. 
Cependant, les examens endoscopiques peuvent être contre-indiqués (colectasie ou risque de 
perforation) entrainant un retard de diagnostic. De plus, il existe des colites indifferenciées ou 
indeterminées dans 10 à 20 % des cas pour lesquelles la distinction entre RCH et MC est 
impossible, et parfois seule I'évolution permet de trancher [67]. 

 
Ces difficultés diagnostiques renforcent I'interêt des marqueurs sérologiques qui vont aider 

au diagnostic differentiel et permettre une meilleure prise en charge thérapeutique [67]. 
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Le tableau LXXIX rappelle les caractères macroscopiques et microscopiques des lésions 
observées dans les deux types de MICI [67]. 
 

Tableau LXXIX : Différences anatomo-pathologiques entre la MC et la RCH 
 

Lésions MC RCH 

Topographie 
Jéjunum, iléon, côlon droit, 

rectum, anus 
Côlon gauche 

Rectum 

Inflammation Discontinue Continue 

Muqueuse Transmurale Superficielle 

Sténose + - 

Abcès cryptiques Rares Fréquents 

Granulome 20 à 30% - 

Dysplasie Rare Possible 

 

8. Apport de l’immunologie 
 

A) Les ANCA 
 

a) Historique 
 

Des ANCA ont été détectés dans le sérum de patients atteints de RCH dès 1961 [67]. 
 
En 1985, Van der Woude et al. [68] associèrent la reconnaissance du cytoplasme des 

polynucléaires neutrophiles (PNN) par des auto-Ac avec une vascularite systémique: la 
granulomatose de Wegener.La cible principale de ces auto-Ac cytoplasmiques (c-ANCA) a été par 
la suite caractérisée comme étant la protéinase 3 (PR3) contenue dans les granules α du PNN [69]. 

 
En 1989, Rasmussen et Wiik [69] observèrent une nouvelle fluorescence qui n’était pas 

cytoplasmique mais pouvait apparaître concentrée autour du noyau, c’est-à-dire à localisation 
périnucléaire (p-ANCA). Ces Ac présentent un intérêt dans d’autres vascularites systémiques : le 
syndrome de Churg et Strauss, la polyangéite microscopique et les glomérulonéphritesnécrosantes 
focales pauci-immunes.La principale cible des p-ANCA a également été précisée et il s’agit de la 
myéloperoxydase (MPO) présente dans les granules α du PNN. [70] 
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En 1993, Hauschild et al. [71] regroupèrent les fluorescences non c-ANCA/PR3+, non p-
ANCA/MPO+ sous la terminologie x- ou atypiques a-ANCA. Parmi ces fluorescences atypiques, 
celle dont la fluorescence se concentre de façon spécifique au niveau de la membrane nucléaire du 
PNN a été individualisée dans les MICI. Cette fluorescence est désignée par l’acronyme NANA 
(nuclear-associatedneutrophil antibodies) ou GS-ANA (granulocyte-specific antinuclear 
antibody).Les a-ANCA/NANA prédominent dans la RCH (30 à 85 %), mais ils sont également 
retrouvés dans la cholangite sclérosante primitive (25-50 %), les hépatites auto-immunes (30 %), 
et la MC (10-20 %). Parmi les cibles proposées pour les a-ANCA/NANA, on retrouve les protéines 
high mobility group 1 et 2 (HMG1 et HMG2) localisées à la fois dans le noyau et le cytoplasme des 
PNN ainsi que lacathepsine G et la LF qui sont cytoplasmiques. 

 
b) Détection des ANCA par IFI 

 
L’immunofluorescence indirecte constitue la méthode de référence pour la mise en 

évidence des ANCA. Le substrat de cette réaction est un frottis ou une cytocentrifugation de PNN 
humains sains de groupe sanguin O fixés par l’alcool éthylique ou par un mélange formol—
acétone [72]. 

 
Après fixation à l’éthanol, deux types de fluorescence peuvent être observés, l’un 

cytoplasmique (c-ANCA), l’autre périnucléaire (p-ANCA) [73]. 
 
Sur ce substrat, les anticorps associés à la RCH peuvent donner un aspect pANCA atypique, 

le marquage étant limité à la membrane nucléaire et plus fin que celui des pANCA classiques. Dans 
certains cas cépendant, ils donnent un aspect indiscernable des pANCA classiques [74]. 

 
L'utilisation de PNN fixes au formol d'une part et au methanol d'autre part permet de 

différencier ces anticorps (tableau LXXX) [72-74]. 
 

Tableau LXXX : Aspects de fluorescence donnés par les pANCA en fonction du mode de 
fixation des PNN 

 Ethanol Formol Méthanol 

p-ANCA (anti-MPO) Périnucleaire Cytoplasmique Négatif 

p-ANCA associés aux MICI Périnucleaire Négatif Périnucleaire 

 
Les pANCA classiques (anti-MPO) donnent un marquage cytoplasmiquesur formol et ne 

marquent pas les PNN fixes au methanol. En revanche, les pANCA associés à la RCH ne marquent 
pas les PNN fixes au formol mais donnent un marquage périnucleaire sur methanol [75,76]. 
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En pratique, la demarche diagnostique Iors d'une suspicion de RCH consiste à effectuer un 
dépistage sur des lames de polynucleaires fixes à I'éthanol. Les sérums montrant une fluorescence 
périnucleaire et non identifiés anti-MPO sont alors testés sur des lames fixees au formol[77]. 

La stratégie de détection des ANCA est résumée sur la figure 10. 

 
Figure 10 : Stratégie de recherche des ANCA [77] 

 
Il est donc indispensable de poursuivre la caractérisation des p-ANCA. Tout d’abord, les 

sérums p-ANCA doivent être retestés sur des PNN fixés par une solution qui préserve la 
répartition des granules du PNN comme le mélange formol—acétone. Dans ces conditions, une 
fluorescence cytoplasmique validera un aspect p-ANCA «typique» (cas des anti-MPO) [78]. 

 
Le plus souvent, les a-ANCA/NANA et les Ac antinucléaires ne réagissent pas sur les 

cellules fixées avec ce mélange formol—acétone, ce qui impose d’effectuer le titrage sur cellules 
fixées à l’éthanol. Ensuite, il faut distinguer les a-ANCA/NANA spécifiques des PNN des Ac 
antinucléaires (AAN) non spécifiques des PNN en procédant à une recherche d’AAN sur cellules 
HEp-2. Notons que les aspects caractéristiques des Ac anticentromères, des antiribosomes et des 
auto-Ac qui donnent des dots nucléaires sur cellules HEp-2 sont également retrouvés sur les PNN. 
Enfin, le recours à un panel d’Ag mineurs des PNN peut se révéler utile [78]. 
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Figure 11 a et b : immunofluorescence indirecte (IFI) sur polynucléaires neutrophiles 
humains fixés soit par de l’éthanol (à gauche), soit par un mélange formol/acétone (à 

droite). Différents aspects sont observés selon la spécificité des sérums [79] 
 

c) Ac Anti-PR3, anti-MPO et autres auto-Ac mineurs des PNN 
 

La corrélation entre l’IFI et le titre des anti-PR3 ou anti-MPO est imparfaite et tributaire de 
plusieurs paramètres : de l’antiglobuline utilisée pour l’IFI (anti-IgG ou anti-GAM), de l’origine de 
la protéine (protéine purifiée, protéine recombinante,synthèse peptidique), de la procédure 
retenue pour la purification et donc du degré de pureté de cette dernière, de la présence ou non 
de pro-PR3, du mode de fixationsur le support et du support solide utilisé : cupules de plastique 
pour l’Elisa, nitrocellulose pour l’immunodot et billes d’agarose pour les tests en multiplexe [80]. 

La caractérisation des principaux épitopes reconnus par les auto-Ac anti-PR3 a permis de 
mettre en évidence différents épitopes, d’une part, dans la pro-séquencede la forme immature et, 
d’autre part, autour du site enzymatique de l’enzyme. Alors que l’état de glycosylation de la PR3 
interfère peu avec la reconnaissance desauto-Ac, la fixation de la protéine sur son support 
masque certains épitopes. De plus, la reconnaissance de la PR3 par les anti-PR3 est 
conformationelle puisque la conservation des quatre ponts disulfures est cruciale pour cette 
reconnaissance [80]. 
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En conséquence, différentes astuces ont été proposées pour augmenter l’accessibilité des 
épitopes aux auto-Ac : l’utilisation d’un mélange pro-PR3/PR3 de préférence purifié, l’utilisation 
d’un anticorps de capture pour rendre accessible tous les épitopes, ainsi que l’utilisation d’un 
adaptateur non immunogène. De ces expériences, il apparaît premièrement que les auto-Ac anti-
pro-PR3 sontmieux corrélés avec l’activité de la maladie que les anti-PR3 [80]. 

 
Deuxièmement, que l’utilisation d’un Ac de capture améliore la reconnaissance de la PR3 

mais que cette association est susceptible de donner des faux-positifs du fait de la 
reconnaissance de l’Ac de capture par les facteurs rhumatoïdes (anti-IgG). Troisièmement, 
l’utilisation d’un adaptateur accroît de fac¸on notable la sensibilité du test [81]. 

 
D’ailleurs, certains auteurs ont suggéré de remplacer l’IFI comme test de première 

intention par l’Elisa anti-PR3 avec adaptateur (Figure 12). Cette assertion devant bien sûr être 
validée sur de plus larges cohortes à l’échelon international [79]. 

 
 

 
 

Figure 12 :Détection de PR3-ANCA et MPO-ANCA par technique ELISA [82] 
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Devant une IFI positive sans anti-PR3 ni anti-MPO, les autres antigènes reconnus par les 
ANCA peuvent être recherchés soit par Elisa, soit par une autre technique moins sensible comme 
l’immunoblot (Graphique 64 a et 65). Cette recherche sera orientée par le contexte clinique 
puisque dans certains cas il est nécessaire d’y associer la recherche des AAN dans les maladies 
systémiques auto-immunes, des antisacchoromyces cerevisiae (ASCA) dans les MICI et 
desantimembranes basales glomérulaires ou MBG dans le syndrome pneumorénal de Goodpasture 
[79]. 

 
B) Les ASCA 

 
a) Historique 

 
Dans les années 1980, des taux élevés d'anticorps contre des antigènes alimentaires ont 

été mis en evidence et attribués à I'absorption augmentéed'antigènes à travers une muqueuse 
intestinale inflammatoire [83]. 

 
En 1988, des anticorps dirigés contre la levure de boulanger Saccharomyces cerevisiae sont 

mis en évidence dans le sérum de malades atteints de MC [83]. 
 
En effet Main et al. [83], sur deux sérotypes de Candida albicans (levure commensale du 

tractus gastrointestinal de 50 % des adultes sains) et douze souches de Saccharomyces cerevisiae, 
montrent que la réponse vis-à-vis deSaccharomyces cerevisiae est spécifique de la maladie de 
Crohn et n’estpas due à une augmentation de la perméabilite intestinale. Ces résultatsont été 
confirmés par de nombreuses équipes, faisant des ASCAun marqueur sérologique de la maladie de 
Crohn. Ces anticorps sontsouvent des IgA, mais des IgG et des IgM sont également 
retrouvées.Parallelement, plusieurs équipes ont tenté de caracteriser les ciblesantigéniques des 
ASCA. En utilisant plusieurs souches de S. cerevisiaereconnues par ces anticorps, McKenzie et al. 
[84] ont montré I'hétérogenéitéantigénique de ces levures et suggère que les ASCA 
reconnaissaient des cibles multiples. 

 
En 1996, Sendid et al. [85] ont montré que les épitopes reconnus par les ASCA sont portés 

par des phosphopeptidoglycanes de la paroi de ces levures. Par degradationfractionnée de ces 
antigènes, ils ont caracterisé I'épitope reconnu par ces anticorps; il s'agit d'un mannotetraose : 

 
Man (1->3) Man (1->2) Man (1->2) Man 
 
L'origine de ces anticorps est encore à I'etude. Plusieurs hypothèses peuvent être avancées: 
 soit immunisation par des levures présentes dans le tractus gastrointestinal du fait 

d'une distribution large d'oligomannose de levures; 
 soit similarité de structure des oligomannoses des levures et d'autres organismes 

(mycobacteries); 
 enfin, homologies structurales des oligomannoses de Saccharomyces cerevisiae et de 

glycoconjugues humains agissant comme autoantigènes. 
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b) Détection des ASCA 
 

Elle peut être effectuée par deux types de techniques [86]. 
 
 Par immunofluorescence indirecte en utilisant comme substrat un étalement de S. 

cerevisiae (Figure 13) ; 
 

 Par ELISA, en utilisant soit un extrait antigenique partiellement purifié à partir d'une 
suspension de levures disloquées, soit le plus souvent un mannane de S. cerevisiae 
hautement purifié. En effet, I'identification de I'antigène (mannane de la paroi de levure) 
a permis de développer des méthodes de dosage mieux standardisées ; 

 
Dans les deux cas, I'utilisation de conjugués spécifiques des chaines α ou γ permet de 

différencier les ASCA de classe IgA et IgG[86]. 
 

 
Figure 13 : Aspect des ASCA en IFI [86] 
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II. Discussion des résultats de notre étude  
 
1. Caractéristiques générales  

 
Dans notre série, nous avons noté une légère prédominance de la maladie de Crohn 

(46,67%), suivie de la rectocolite hémorragique (45%), et enfin la colite indéterminée (8,33%).  
 

La comparaison de nos résultats avec différentes séries de la littérature est rapportée dans 
le tableau suivant : 

Tableau LXXXI : Répartition des MICI selon différentes séries de la littérature 

Auteurs Pays Année MC RCH CI Total de MICI 

Loste MTA 
et al [87] 

Espagne 2013 
74 

(52,11%) 
48 

(33,80%) 
20 

(14,08%) 
142 

(100%) 
Mokhtarifar 
A. et al [88] 

Iran 2013 
25 

(25,77%) 
72 

(74,23%) 
0 

97 
(100%) 

Musleh M. 
et al [89] 

USA (Ohio) 2015 
60 

(63,15%) 
35 

(58,33%) 
0 

95 
(100%) 

Delmondes 
et al. [90] 

Brésil 2015 
40 

(46%) 
47 

(54%) 
0 

87 
(100%) 

Smids C. et 
al [91] 

Pays-Bas 2017 
86 

(61,87%) 
29 

(20,86%) 
5 

(3,6%) 
120 

(86,33%) 
Wang ZZ et 

al [92] 
Chine 2017 

71 
(32,12%) 

41 
(18,55%) 

78 
(35,29%) 

190 
(85,97%) 

Dhieb M. et 
al [93] 

Tunisie 2017 
32 

(42,67%) 
43 

(57,33%) 
0 

75 
(100%) 

Benchimol 
EI. et al 

[94] 
Canada 2018 

18903 
(45,13%) 

19628 
(46,86%) 

3348 
(8%) 

41879 
(100%) 

Notre série Maroc 2019 
28 

(46,67%) 
27 

(45%) 
5 

(8,33%) 
60 

(100%) 

 
2. Caractéristiques sociodémographiques 

 
A) 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 [18,95]. 

Dans notre série de patients, la moyenne d’âge au diagnostic des deux entités était 
comprise entre 30 à 40 ans (voir le tableau LXXXII). 
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Dans de nombreuses études, la tranche d’âge la plus intéressée dans les MICI est située 
entre 30 et 50 ans. Selon une étude brésilienne menée par Delmondes et ses collègues, l'incidence 
de la maladie de Crohn était particulièrement élevée dans la tranche d'âge de 31 à 45 ans, par 
contre l’incidence de la réctocolite ulcéro-hémorragique était élevée dans la tranche d’âge 
comprise entre 16 et 30 ans [90]. 

 
Dans une étude menée aux USA par Scott Plevy. en 2013, la majorité des patients, soit 84 % 

des cas avaient moins de 40 ans [96]. Dans une étude allemande, le pic de fréquence pour les 
deux entités était observé chez les patients ayant un âge inférieur ou égal à 30 ans [97]. 

 
Dans notre étude nous trouvions des résultats similaires. Le pic de fréquence pour la MC 

était situé entre 20 et 30 ans et pour la RCH entre 30 et 40 ans. Cependant, cette tranche d’âge 
n’était pas toujours respectée. Dans une étude menée par Huguet, J., et al en 2018, près de 69 % 
des patients avaient plus de 60 ans [98]. Une autre étude menée par Ziade, F, et al en 2018 
mettant en lumière la présence de MICI chez 235 enfants de moins de 15 ans, montrait une 
moyenne d’âge pour la MC et la RCH de 13 ans et de 8.6 ans pour la CI. [99] Un autre travail de 
Shuhei Fukunaga et al., mené au Japan en 2017 montrait une moyenne d’âge de l’ordre de 31 ans 
pour la MC et de 41.5 ans pour la RCH [100]. 

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

littérature 

Auteurs Pays Année 
Age moyen au diagnostic (extrêmes en années) 

MC RCH CI Total de MICI 
Loste MTA 
et al [87] 

Espagne 2013 
32.9 

(29.3–36.5) 
39.9 

(35.1–44.6) 
48.1 

(39.2–56.9) 
37.3 

(34.6–40.1) 
Tursi A. et 

al [101] 
Italie 2013 

38 
(31.2–42) 

42 
(41–47) 

40 
(35.8–60.3) 

44 
(38.4–48.6) 

Duchesne 
C. et al 
[102] 

France 2014 
41 

(30–51) 
44 

(32–55) 
- 

42 
(31–53) 

Smids C. et 
al [91] 

Pays-Bas 2017 
27 

(22–41) 
30 

(24–39) 
23 

(22–45) 
- 

Wang ZZ et 
al [92] 

Chine 2017 
33.9±13.4 

(15–72) 
46.1±13.7 

(17–72) 
45.9±15.7 

(15–77) 
- 

Kostev K. et 
al [97] 

Allemagne 2018 39.7±15.9 41.3±16.8 - - 

Notre série Maroc 2019 
30.1 

(16–52) 
35.1 

(18–64) 
28 

(18–38) 
33.1 

(16–64) 
 

Ces éléments suggèrent bien que les MICI, bien qu’elles soient l’apanage du sujet jeune 
peuvent toucher toutes les tranches d’âge. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 106 -  
 

B) 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 [2,18]. 

Selon Delmondes LM. 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 H/F était de 0,641 
[90]. En 2017, une cohorte couvrant le Canada et portant sur 45567 patients, montrait les mêmes 
résultats [103]. Lima Martins et al, dans un travail de 2018, montraient également cette 
constatation [104]. 

Par contre, dans un travail mené par Loste MTA et al. en 2013, au sein d’un échantillon 
d’une population espagnole, une prédominance masculine dans les MICI, et ce quel que soit le 
type de MICI (MC, RCH ou CI), y avait été mise en évidence [87]. Dans un travail mené par Wang ZZ 
et al, en 2017, ce même constat avait été fait, à savoir une prédominance masculine dans les MICI 
[98]. Très récemment, en 2018, une étude rétrospective basée sur le registre du système national 
des données de santé de l’Allemagne et portant sur un échantillon assez représentatif de 2657 
patients, montre une prédominance masculine pour les cas de RCH et une prédominance féminine 
pour les cas de MC [97]. Ces mêmes résultats ont été retrouvés chez une population espagnole en 
2018 [98]. 

Un autre travail mené en 2017, faisant un état des lieux des MICI au Japan réconfortait 
cette notion de prédominance masculine dans la MC, et la prédominance féminine dans le cas de 
la RCH [100]. A contrario, pour la France, une prédominance féminine avait été notifiée pour la 
MC, et une prédominance féminine pour la RCH était de rigueur [102]. 

Dans notre série, une prédominance masculine dans les cas de MC, avec un sexratio (H/F) 
de 1.15, une prédominance féminine dans les cas de RCH et de CI, avec un sexratio H/F de 0.08 et 
0.25 respectivement, était de mise. 

Ces résultats montrent bien que la légitimité de la prédominance du sexe masculin ou 
féminin dans les MICI reste encore à discuter. 
 

C) Niveau socio-économique et origine géographique 

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. 

Au Canada, l'un des principes fondamentaux de la loi sur la santé est l'universalité, 
donnant droit à tous les Canadiens au même niveau de soins de santé [105]. Néanmoins, les 
disparités dans l'accès aux soins, l'utilisation des services de santé et les résultats existent. Par 
exemple, les enfants atteints de MICI vivant en Ontario (ON) étaient plus susceptibles de subir une 
résection intestinale ou une colectomies'ils vivaient dans des ménages à faible revenu [106] et des 
adultes atteints de MICI vivant en Ontario avec des régimes publics d'assurance-maladie étaient 
moins susceptibles de recevoir un traitement médical que ceux qui disposent d’une assurance-
maladie privée [107]. 
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Une étude dans ce sens mettait en évidence une relation entre le niveau de revenu des 

familles et la nécessité d’avoir accès à des soins de santé pour une population canadienne atteinte 
d’une MICI. Les patients issus d’un foyer à faible revenu étaient plus susceptibles d’avoir recours 
soit à des hospitalisations, soit à un séjour aux urgences, soit à des consultations MICI [94]. Nous 
pouvons conclure de ces études que les MICI en général 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. 

 
Dans notre série, les patients ayant une MC étaient plus issus d’un niveau socio-

économique moyen, 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 [108]. En 2015, Delmondes LM. 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 [93]. 
Plus récemment, une étude canadienne menée en 2018 montrait également que la majorité des 
patients avaient une origine urbaine. En effet selon Benchimol EI. et al, 87,5 % des patients de son 
étude venaient de régions urbaines [94]. 

 
Dans notre étude, la majorité des patients étaient issus de régions urbaines. En effet, 65 % 

des patients venaient de ces zones, ce qui réconforte les données de la littérature. Nous devons 
noter que le CHU Mohammed VI-Marrakech déssert essentiellement les régions du sud du Maroc, 
il serait ainsi souhaitable qu’une étude nationale sur les MICI puisse être réalisée. 
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3. Facteurs environnementaux 

A) Habitudes toxiques : 

a) Le tabagisme : 

En 2015, une étude retrospective menée au Brésil, et portant sur les aspects cliniques et 
sociodémographiques des patients suivis pour une MICI, montrait que 80 % des patients étaient 
des anciens fumeurs avec une prédominance chez les patients Crohn [90]. Selon une cohorte 
menée par de Spekhorst LM., et al en 2017, 44% des patients ayant une MC avaient cette notion de 
consommation de tabac contre 18% pour les cas de RCH [109]. Une étude de population 
hollandaise menée par Smids C. et al montrait que 44% des patients ayant une MC fumaient, pour 
20% ayant une CI et 7% des patients ayant une RCH [91]. 

Dans notre série, nos données suivaient la même répartition des patients tabagiques avec 
une fréquence de 21,4% pour la MC et 14,8% pour la RCH. Nos résultats vont dans le même sens 
que la littérature, mais semblent plus biaisés par notre effectif réduit. Néanmoins, la notion de 
tabagisme est bien plus présente dans les cas de MC que dans les cas de RCH. 

Cependant, très récemment, une étude cas-témoins menée par les gastro-entérologues 
chinois en collaboration avec les gastro-entérologues indiens et américains dans le but de 
comparer la prévalence du tabagisme au moment du diagnostic de MICI chez les différentes 
populations et ayant montrait qu’en Chine 13,7% des patients RCH présentaient un tabagisme 
actif, contre 11,5% pour les patients Crohn. En Inde, le tabagisme actif était statistiquement plus 
représentatif dans la MC (8%), que dans la RCH (4,6%). Pour les États-Unis, la prévalence des 
fumeurs ayant une RCH était de 25,2% contre 19,8% pour la MC. Cette différence de résultats a été 
expliqué par le fait que certains témoins, notamment ceux de la Chine et l’Inde, étaient des 
membres de la même famille ou des amis de cas. Un comportement similaire entre eux a pu 
influencer les résultats de l’étude [110]. 

 
b) L’éthylisme 

Plusieurs études ont examiné l’impact de l’alcoolisme sur les MICI [111,112]. 

Des études cliniques ont montré que la consommation d’alcool pouvait provoquer des 
symptômes et / ou une rechute dans le cas d’une maladie inactive [113]. 

L’influence potentielle de l’éthylisme sur la pathogenèse des MICI semble être plus 
importante chez les adultes [114]. 

Une cohorte Suisse, menée en 2014, avec un nombre de 2019 patients ayant une MICI. 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) [115]. 

En 2015, Une étude aux États-Unis, faite par Weitzman ER. Et al, avait montré la prévalence 
de la consommation d'alcool a été étudiée chez 403 patients atteints de MICI. Près du tiers des 
participants (30,8%) ont déclaré avoir consommé de l'alcool au cours de la dernière année [116]. 
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D'après la méta-analyse de Mantzouranis G. et al. publiée en 2018, il était évident que la 
consommation d'alcool chez les patients atteints de MICI pouvait être associée à une aggravation 
de leurs symptômes [117]. 

Dans notre série de patients, la consommation d’alcool était relativement faible avec un 
pourcentage de 6,67% de patients éthyliques, 5% pour les cas de RCH et 1,67% pour les cas de MC. 
Notre résultat est proche de celui de Rabat, étude faite en 2016, où le taux d’alcoolisme était aussi 
faible, 3% pour la RCH et 1,1% pour la MC [118]. 
 

B) La prise médicamenteuse et les MICI 

L’impact des AINS sur l’inflammation intestinale chez les patients souffrant de MICI est 
souvent un sujet de débat. Il est souvent conseillé aux patients atteints de MICI d’éviter la prise 
d’AINS, par peur d’une exacerbation. Les données concernant une association possible entre les 
AINS et une poussée de MICI sont discordantes.  

Plusieurs études rétrospectives ont essayé de clarifier le rôle des AINS: certaines ne 
retrouvent aucune association, d’autres rapportent un risque de poussée de symptômes digestifs 
[119-121]. 

Selon Knasnovsky et al. [119], l’introduction d’un AINS classique s’accompagnerait d’une 
reprise évolutive de MICI en rémission dans un délai d’une semaine à 10j dans 20% des cas 
environ; afortiori, près de 80% des patients resteraient asymptomatiques. Il existe en parallèle des 
travaux qui plaident en faveur de l’innocuité des AINS traditionnels – dont l’aspirine – aux faibles 
doses ou des traitements brefs par des coxibs [119,122]. Au bout du compte, il n’est pas établi 
qu’une famille d’AINS soit moins dangereuse qu’une autre [119]. Paradoxalement, les coxibs sont 
contre-indiqués dans les MICI, contrairement à la plupart des AINS traditionnels... En toute 
hypothèse, il est préférable d’interdire l’usage de tout AINS (hormis l’aspirine à but 
antiplaquettaire) aux malades atteints d’une MICI [123]. 

Dans notre étude, le taux de prise d’AINS était faible soit 8,33% des cas de MICI, sans 
impact sur l’évolution de la maladie. Ceci peut être expliqué par la prise occasionnelle des AINS 
chez nos patients [124,125]. 

En ce qui concerne l’exposition aux contraceptifs oraux, la physiopathologie à l'origine de 
l'association entre l'utilisation d’oestroprogestatifs et le développement de MICI reste floue.Une 
méta-analyse récente publiée en 2017 dans ce sens, concernant 3566 patients atteints de MICI 
dans différents lieux géographiques (Asie, Europe et Amérique du Nord), comprenait des données 
provenant de 20 études évaluant le risque de développement d'une MICI associé à une prise 
d’oestroprogestatifs chez les patientes. Les données suggèrent qu’il existe un risque accru de 
développement de la MC et de la RCH [126]. 

Dans notre série, nous avons une seule patiente qui prenait des oestroprogestatifs avant la 
découverte de sa maladie. 
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C) 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 favorise 
l’apparition d’une MC, et Il a été démontré que l’appendicite et l’appendicectomie ont un effet 
protecteur contre la RCH [127,128]. 

Néamoins, des études menées dans des pays asiatiques ont montré que l’appendicectomie 
était un facteur de risque à la fois pour la MC et la RCH [129-131]. 

Dans une analyse transversale brésilienne, tous les patients suivis pour RCH ne 
présentaient aucun antécédent d’appendicectomie. Par contre, 14% des cas présentant une MC 
avaient subis une appendicectomie dans leurs antécédents [90]. 

Très récemment, une étude cohorte hollandaise montrait que de 12% des patients avaient 
subi une appendicectomie avant le diagnostic de la maladie [106]. 

Dans notre série, 25% et 20% des patients suivis pour MC et CI respectivement ont été 
appendicectomisé. A contrario, 7,5% patients présentant une RCH avaient subis une 
appendicectomie dans leurs antécédents. Nos résultats concordent donc avec les données de la 
littérature. 

 

D) Le caractère familial des MICI 

La prévalence des antécédents familiaux dans les MICI reste encore très peu étudiée. 

Une étude menée par Loste MTA., et al en 2013, traitait de la prévalence des antécédents 
familiaux de MICI qui était de 12,8%. Parmi ces antécédents de MICI, la MC était plus fréquemment 
rencontrée (9,8%), par rapport à la RCH (2,2%) et la CI (0,8%) [87]. Dans une étude rétrospective 
incluant les patients âgés de plus de 60 ans de population menée en Tunisie et traitant le profil 
épidemio-clinique des MICI, Siala A., et al montraient la présence de 11,7% de cas ayant des 
antécédents familiaux de MICI. [132]. Une autre étude de population brésilienne, menée par 
Delmondes LM., et al montrait la présence de la notion d’agrégation familiale dans la MC de 
l’ordre de 13% pour les patients dont les parents été suivis pour MICI et 10% pour les cas ayant un 
antécédant chez les frères et soeurs. Dans la RCH 7 % des patients avaient des antécédents de 
MICI chez les parents et 2 % chez les frères et soeurs [96]. 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 Bertha M., et al montrait une 
prévalence du caractère familial de la MC de l’ordre de 8,2% [133]. 

Dans notre travail, le pourcentage des antécédents de MICI était de l’ordre de 3,3%. Dans 
notre cas, l’étude portait sur 60 patients dont 28 cas de MC, 27 cas de RCH et 5 cas de CI, ceci 
pouvait expliquer ce faible pourcentage.  
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4. Etude clinique et para clinique 

A) Résultats cliniques 

a) Signes généraux 
 

 Altération de l’état général 

L’AEG avec asthénie, anorexie et amaigrissement est fréquente au cours des poussées 
évolutives de la MICI. Ceci a été expliqué par la présence d’une malabsorption au niveau 
intestinale à la fois des macronutriments et des micronutriments [134]. 

 
Une étude anglaise, menée en 2014, avait montré que les patients atteints de MICI avaient 

tendance à perdre du poids avant la pose du diagnostic. 57% des sujets étaient atteints de MC et 
51% des sujets étaient atteints de RCH [135].  

 
Dans notre série, l’AEG était présente chez 58,3% des cas, 35% des patients étaient suivis 

pour MC, 18,3% pour RCH puis 5% pour CI. Ces résultats peuvent être expliqués par le fait que le 
délai de diagnostic des MICI est nettement plus long chez les sujets MC par rapport aux RCH 
[136]. 

 
 La fièvre 

Dans une étude européenne multicentrique faite en 2010, 42% des patients suivis pour 
MICI étaient fébriles [137]. 

 
Un travail sur l’incidence et les caractéristiques des MICI à Shanghai menée en Chine, en 

2013, a retrouvé que 28,8% des patients MICI avaient une fièvre, 19,6% pour la MC et 9,2% pour la 
RCH [138]. 

 
Dans notre série, nous avons trouvé un état de fièvre non chiffré chez 6,67% des sujets 

MICI, 5% pour les cas de MC et 1,67% pour les cas de RCH. 
 
 Syndrome anémique 

Le syndrome anémique avait fait partie d’une étude menée au Brésil, ayant montré que 56% 
des cas de MC avaient une pâleur cutanéo-muqueuses contre 51% pour les cas de RCH [90]. 

 
Dans notre étude, les résultats sont semblables. Le syndrome anémique était présent chez 

51,8% des cas de RCH, 46,5% des patients de MC et 20% des cas de CI. 
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b) Signes digestifs 

Les manifestations cliniques courantes de la maladie comprennent les douleurs 
abdominales, la diarrhée, les hémorragies et l’amaigrissement. Les manifestations extra-
intestinales des MICI sont également courantes et peuvent toucher presque tous les organes, mais 
elles affectent le plus souvent les articulations, la peau et les yeux [134]. 

 
Tableau LXXXIII : Fréquence des signes digestifs dans des séries de littérature 

Pays 
Chine 
[138] 

Arabie Saoudite 
[139] 

Iran 
[140] 

Brésil 
[141] 

États-Unis 
[143] 

Notre série 

Diarrhée chronique 68,6% 89,4% 14,9% 80% 76% 88,3% 

Douleur abdominale 61,4% 62% 71,4% 78% 73,5% 63,3% 

Syndrome rectal - - 61% 59% - 53,3% 

Rectorragies 68,6% 75,8% - - 70% 25% 

 
 Diarrhée chronique 

La diarrhée représente le motif de consultation le plus fréquent [142,143]. 

Dans une étude chinoise, la diarrhée chronique était présente chez 35,9% des sujets 
diagnostiqués de MC et chez 32,7% des patients qui avaient une RCH [138]. Dans un travail mené 
aux États-Unis, en 2014, 89% des patients CI avaient une diarrhée chronique comme maître 
symptome [143]. 

Dans notre série, la diarrhée chronique été trouvée chez 88,3% des patients, 43,3% été 
diagnostiqués de MC, 40% de RCH et 5% de CI. 

 
Tableau LXXXIV : Fréquence des diarrhées chroniques dans des séries de la littérature 

Pays 
Chine 
[138] 

France 2017 
[144] 

France 
[102] 

Espagne 
2018 [145] 

 Notre série 

Diarrhée 

MICI 68,6% - - - 88,3% 
MC 32,7% 17% 33,1% 29% 43,3% 
RCH 35,9% 14% 26,6% 24% 40% 

CI - - - 2% 5% 
 

Une étude transversale réalisée aux Brésil, en 2015, avaient montré que chez les sujets 
suivis pour RCH, 71% avaient des diarrhées glairo-sanglantes, 67% avaient des diarrhées 
liquidiennes et 51% présentaient des selles pâteuses. Par contre, pour les patients suivis pour MC, 
la diarrhée étaient liquidienne chez 59% des cas, glairo-sanglante chez 44% des patients et 
pâteuse chez 36% des cas de MC [90]. 
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Dans notre série, pour les patients suivis pour MC, la diarrhée était liquidienne chez 42,8% 
des cas, glairo-sanglante chez 28,6% des patients et glaireuse chez 21,5% des sujets. Pour les cas 
de RCH, les diarrhées liquidiennes et glaireuses n’ont pas été observées, par contre les diarrhées 
glairo-sanglantes concernées 89% des cas. 

 Tableau LXXXV : Types de diarrhée selon des séries de la littérature 

Type de diarrhée MICI 
Brésil 2015 

[90] 
Brésil 2018 

[141] 
 Notre série 

Liquidienne 
MC 59% 49,6% 42,8% 
RCH 67% 62,3% 0% 
CI - - 1,67% 

Glaireuse ou 
pâteuse 

MC 36% 60,3% 21,5% 
RCH 51% 77% 0% 
CI - - 1,67% 

Glairo-sanglante 
MC 44% 55,3% 28,6% 
RCH 71% 84,4% 89% 
CI - - 1,67% 

Dans notre série, le nombre de selles par jour était plus de 10 selles par jour dans 6,67% 
des cas MICI, de 6 à 7 selles par jours dans 16,67% des cas, de 4 à 5 selles par jour dans 26,67% 
des cas, un nombre de selles inférieur à 3 fois par jour dans 16,67% des cas. 

Dans une étude polonaise, menée en 2018, une fréquence des émissions de selles de 3 à 6 
selles par jour a été observée chez 45,45% des patients ayant une MC et chez 47,38% ayant une 
RCH. Un nombre de selles à partir de 6 selles par jour a été vu chez 9,09% des cas de MC et chez 
21,05% des patients ayant une RCH [146]. 

A contrario, dans une étude menée par Kim ES. Et al., en Corée du Sud, concernant la 
présence de MICI chez le personnel infirmier scolaire, les cas étaient répartis selon le nombre de 
selles par semaine. Il était de plus de 41 selles par semaine chez 1,9% des cas, entre 20 et 40 
selles par semaine chez 1,9% des sujets, entre 1 et 20 selles par semaine chez 87% des patients 
[147]. 

 Douleur abdominale 

La douleur abdominale représente un des principaux symptômes (50% à 70% des patients) 
motivant un traitement médical pour une première poussée ou une exacerbation d'une MICI 
[144,148]. 

Dans une cohorte d'individus ayant subi des tests sérologiques de MICI dans le but de 
déterminer le diagnostic chez 117 cas de colite indéterminée, 86% des patients avaient une 
douleur abdominale [143]. 

Selon une étude iranienne, menée par Zobeiri M. et ses collègues en 2017, la douleur 
abdominale était présente chez 71,4% des patients [140]. 
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Tableau LXXXVI : Fréquence des douleurs abdominales au cours des MICI selon des séries 
de la littérature 

 MICI Brésil [90] 
Chine 
[138] 

Suisse 
[149] 

Espagne 
[144] 

Notre série 

Fréquence 
des 

douleurs 
abdominales 

MC 60% 34,6% 71% 34% 71% 

RCH 43% 26,8% 70% 9% 51,85% 

CI - - 42,85% - 80% 

Dans notre série, la douleur abdominale était présente chez 63,3% des patients dont 33,3%, 
23,3% et 6,6% correspondaient à des cas de MC, de RCH et de CI respectivement  

 
 Syndrome rectal 

Étant donné que la RCH affecte presque toujours le rectum, les symptômes associés, tels 
que les épreintes et ténesmes, ont tendance à prédominer [150]. 

Dans une étude menée en Iran par Zobeiri M. et ses collègues, ils ont montré que 61% des 
patients suivis pour MICI avaient un syndrome rectal fait de ténesme [140]. 

Tableau LXXXVII : Fréquence du syndrome rectal selon des séries de la littérature 

 
Brésil 
2015 
[90] 

Espagne 
[144] 

Brésil 2017 
[141] 

Pologne 
[146] 

Notre série 

Syndrome 
rectal 

MC 42% 16% 55,3% 45,16% 16,67% 

RCH 62% 19% 62,3% 48,65% 35% 

Dans notre série, le syndrome rectal, fait d’épreintes et ténesmes, a été observé chez 53,3% 
de nos patients, ce qui était proche des résultats de l’étude iranienne [140]. 

 
 Rectorragies 

Dans la cohorte de Sura SP et al. menée en 2014, 83% des patients CI avaient des 
rectorragies [143]. 

Selon l’étude brésilienne menée par Delmondes LM. et al., les rectorragies étaient 
présentes chez 45% des patients ayant une RCH contre 23% des cas ayant une MC [90]. 

Dans un travail menée en Espagne par Casellas F. et al, , les rectorragies étaient présentes 
chez 27% des patients suivis pour RCH. Par contre, aucun cas de MC n’avait des rectorragies [144]. 
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Dans une étude multicentrique faite dans 3 hôpitaux français publiée en 2018, les 
rectorragies étaient le maître symptôme au moment du diagnostic, et 63,9% des patients suivis 
pour RCH avaient des rectorragies contre 9% des sujets ayant une MC. Cela concerne les patients 
recueillis à partir de 2009 [144]. 

Dans notre série, les rectorragies étaient présentes chez 25% des sujets. Les saignements 
rectaux étaient plus importants chez les patients suvis pour RCH avec un pourcentage de 44%, 
suivi par les cas de CI avec un pourcentage de 40%. Seulement 3,6% de cas de MC avaient des 
rectorragies. 

c) Manifestations ano-périnéales 

L’existence de manifestations ano-périnéales est surtout l’apanage de la MC, ceci 
s’expliquant par le caractère fistulisant de certaines formes de la maladie [151]. Ces lésions ano-
périnéales (fissures, marisques, fistules, abcès, etc…) sont présentes chez 10 à 15 % des patients 
au moment du diagnostic [152]. Néanmoins, ces lésions ano-périnéales peuvent également être 
inaugurales, et précéder les manifestations intestinales de la MC [153,154]. 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 
[153]. Parfois, il est même possible que les MAP apparaissent comme le seul signe de la MC, et 
ceci dans 5 à 30 % des cas [155]. 

D’après une étude menée en France par Duchesne et al. en 2013, le pourcentage des 
atteintes périnéales chez les patients ayant une MC était de 25,6 % [102]. 

L’étude hollandaise de Smids C. et ses collègues a montré que 15 % des patients 
diagnostiqués d’une MC avaient des lésions ano-périnéales [91]. 

Aux États-Unis, selon un travail publié en 2018 et mené par Bertha M. et al, les atteintes 
périnéales étaient présentes chez 55,7 % des patients suivis pour MC [128]. 

Notre travail a pu mettre en évidence un pourcentage non négligeable, puisque 36,66 % 
des patients avaient développé des MAP au moment du diagnostic de MICI. D’autre part, nos 
données montrent que ces atteintes sont plus marquées dans la MC que dans la RCH. Il serait 
souhaitable que de nouvelles études puissent décortiquer cet aspect des MICI. 

Tableau LXXXVIII : Fréquence des lésions ano-périnéales selon des séries de la littérature 

MAP France [102] Brésil [90] Notre série 
Fistules 15,9 % 67 % 23,33 % 

Fissures 6,7 % - 15 % 

Abcès 12,8 % 67 % 8,33 % 

Marisques - - 15 % 

Sténoses 2 % 13 % 3,33 % 
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d) L’évolution de la maladie 

Les MICI sont des affections chroniques évoluant par des poussée–rémissions. Bien que des 
progrès considérables ont été faits sur le sujet, le contrôle les poussées et le maintien des patients 
à un état stable le plus longtemps possible est encore difficile [156]. 

Une étude tunisienne, menée par Siala A. et ses collègues en 2016, étudiant les MICI chez 
les sujets âgés, a montré que l’évolution de la maladie était souvent favorable avec un nombre 
moyen de poussée/an de 0,48 et de poussée sévère/an de 0,53 [127]. 

Selon un travail de Casellas F. et al., étudiant l’activité de la maladie chez une population 
de 117 patients MICI, parmis les cas de MC, 6 sujets présentaient au moins une rechute de la 
maladie, contre 58 patients qui étaient en rémission. Pour les cas de RCH, 4 patients présentaient 
des rechutes, contre 49 sujets chez qui ils ont noté l’absence d’activité de la maladie [144]. 

Dans notres série, le nombre de poussées de la maladie chez nos patients variait de 2 à 
plus de 10 poussées entrecoupées de périodes de rémission, avec une médiane de 4 poussées 
pour l’ensemble des cas. 

Selon l’étude menée par Spekhorst LM. et al en 2017, la durée d’évolution de la maladie 
variée entre 4 et 15 ans avec une médiane de 8.2 ans pour les MICI en général. Pour la MC, elle 
était comprise entre 4 et 15 ans avec une médiane de 9,3 ans. Pour la RCH, la durée d’évolution 
était entre 4 et 14 ans avec une médiane de 7,6 ans [109]. 

Tableau LXXXIX : La durée d’évolution de la maladie dans différentes séries 

Pays 
France 
[102] 

États-Unis 
[96] 

Pays-Bas 
[91] 

Espagne 
[144] 

Japan 
[100] 

Notre série 

Durée 
médiane 

d’évolution 
de la 

maladie, 
année 

(extrêmes) 

MICI 
6 

(2–14) 
– – 

11 
(5,2–16,5) 

– 
3 

(<1–18) 

MC 
6 

(2–14) 
7 

(<1–44) 
2,5 

(1–6) 
13,3 

(8–18) 
4,5 

(1–14) 
2,5 

(<1–14) 

RCH 
6 

(1–14) 
6 

(<1–50) 
1,6 

(1–5) 
8 

(4–14) 
7 

(4–15) 
2 

(<1–18) 

CI – – 
1,6 

(<1–6) 
– – 

4 
(2–10) 

 
Dans notre travail, la durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le diagnostic 

variait de 1 mois à 18 ans avec une médiane de 3 ans d’évolution. 
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e) Evaluation de la gravité 

L’évaluation de la gravité de la maladie comprend plusieurs paramètres essentiellements 
digestifs tel que les diarrhées sanglantes, les rectorragies, le syndrome rectal et les douleurs 
abdominales. Les symptômes systémiques comme les malaises, l'anorexie et la fièvre peuvent être 
présents lors d'une crise de colite sévère [157-160]. 

 
Très récemment, une enquête nationale menée en France par Le Berre C. et ses collègues 

sur l’impact des maladies inflammatoires de l'intestin en général sur la vie professionnelle, a 
montré que 14 % des sujets avaient une maladie quiescente, 53 % des cas avaient une maladie 
active et 27% des patients avaient une maladie sévère [161]. 

 
Dans notre série, l’activité de la maladie chez nos  patients ayant une MC était quiescente 

chez 53,5% des sujets et active chez 46,5% des cas. Aucun cas de maladie sévère n’a été observé. 
 

Tableau XC : L’activité de la maladie chez les patients ayant une MC selon des séries de la 
littérature 

Score de CDAI France [102] États-Unis [96] Chine [92] Notre série 

Maladie quiescente 8,7 % 66,5 % 21,1 % 53,5 % 

Maladie active 45,6 % 17,4 % 49,3 % 46,5 % 

Maladie sévère 45,6 % 16,2 % 29,6 % 0 % 

 
Dans une étude multicentrique menée au Japan en 2018 par Kobayashi T. et al., 13 % des 

sujets avaient un score de Lichtiger inférieur à 6 et ayant des poussées légères de la maladie. 53 % 
des patients avaient des poussées modérées avec un score de Lichtiger compris entre 7 et 11. Une 
colite grave était observée chez 34 % des cas de RCH avec un score de Lichtiger supérieur à 12 
[162]. 

 
Tableau XCI : La gravité des poussées de la RCH et de la CI dans différentes études 

 France [102] États-Unis [96] Brésil [90] Chine [92] Notre série 

Poussée 
légère ou 
rémission 

22,8 % 51,1 % 54 % 31,7 % 53,1 % 

Poussée 
modérée 

57,2 % 31,5 % 30 % 46,3 % 37,5% 

Colite grave 20 % 17,4 % 16 % 22 % 9,4% 
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Dans notre série, la majorité des sujets avait une poussée légère de la maladie avec un 
pourcentage de 53,1% des cas de RCH et CI réunis. Allant dans le même sens que celui des 
données de la littérature, le pourcentage des patients ayant une RCH ou CI développant une colite 
grave était le plus faible. 

 
f) Complications 

Les MICI se ressemblent en de nombreux points, notamment en ce qui concerne leurs 
complications. 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 [154]. Il est admis que 13 à 48 % des sujets ayant une MC développeront 
une fistule au cours de l’évolution de leur maladie [163-166]. 

 
Dans une étude brésilienne, menée par Delmondes LM. et ses collègues, les fistules 

intestinales et les abcès étaient présents chez 67 % des cas de MC. 13 % des sujets ayant une MC 
avaient des fistules entérocutanée, contre 54 % qui avaient autres types de fistules [90]. Dans 
notre travail, les fistules étaient présentes chez 16,67% de nos patients avec une prédominance 
des fistules entérocutanées chez les cas de MC. 

 
Selon une étude menée en France par Duchesne et al., la forme sténosante a caractérisé 

23,6 % des sujets suivis pour une MC [102]. Dans notre étude, 14,28 % des sujets ayant une MC 
avaient une sténose intestinale. 

 
L’occlusion intestinale a compliqué 3 % des sujets ayant une MC chez une population 

brésilienne [90]. Très récemment en France, une cohorte avait objectivé que 2,8% des patients 
diagnostiqués d’une MC depuis 2009 avaient présenté une occlusion intestinale [144]. 

 
Dans notre série, 5% des patients avaient présenté une occlusion intestinale au cours de 

l’évolution de la maladie. 
 
Selon une cohorte de Spekhorst LM et al., les complications thrombo-emboliques étaient 

présentes chez 4 % des sujets, avec une prédominance nottable chez patients suivis pour une MC 
[109]. Dans une étude au Brésil, 2% des patients avaient une thrombo-embolie du membre 
inférieur [90]. Notre étude avait objectivé un résultat similaire avec un pourcentage de 3,33% des 
cas, proche de celui de la littérature. 

 
Dans un travail menée par Nóbrega VG et al., le pourcentage des cas compliqués de 

dénutrition était de 47 %, avec un taux élevé chez les patients suivis pour une MC qui est de 66,7% 
des cas [141]. Dans notre série, nous avons observé un seul cas (1,67%) de dénutrition chez un 
patient ayant une MC. 
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g) Signes extra-digestifs 

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 [167, 168]. 

 
Dans une étude de population brésilienne menée par Nóbrega VG et al en 2018, ces 

manifestations extradigestives étaient présentes chez 42,6 % des patients ayant une MC, et 40,7 % 
pour ceux ayant une RCH [141]. 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 [169]. Selon un travail menée en Iran par Zobeiri M et al., la fréquence des signes 
extra-digestifs étaient marqués par la prédominance des signes musculo-squelettiques avec un 
pourcentage de 51,9 %, suivis par les signes oculaires chez 27,9 % des cas, puis par les signes 
cutanés avec un taux de 22,7 % [139]. 

 
Le tableau XCII résume la fréquence des manifestations extradigestives dans certaines 

séries. 

Tableau XCII : Les manifestations extra-digestives selon les MICI dans certaines séries. 

Signes extra-
digestifs 

Espagne [87] Brésil [90] Pays-Bas [109]        Notre série 

MC RCH CI MC RCH MC RCH MC RCH CI 

Musculo-
squelettiques 

8,6 % 8,3 % 0 % 35 % 47 % 24 % 17 % 35,7 % 33,3 % 40 % 

Cutanéo-
muqueux 

31,1 % 25 % 40 % 16 % - 12 % 7 % 7,1 % 11,1 % 20 % 

Oculaires 30,4 % 33,3 % 12,5 % 20 % - 5 % 3 % 14,3 % 0 % 0 % 

 
Dans une étude tunisienne, menée en 2016, sur les manifestations extra-digestives au 

cours des MICI chez 76 patients. Les manifestations ostéoarticulaires étaient les plus fréquents 
avec un pourcentage de 36,3 % des cas [169]. 

 
Le tableau XCIII résume les résultats de cette étude. 
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Tableau XCIII : Les manifestations extra-digestives selon une série de la littérature 

Manifestations extra-digestives 
Tunisie [169] 

n (%) 
Notre série 

n (%) 

Ostéoarticulaires 

Axiales 6 (7,8 %) 15 (25 %) 
Périphériques 15 (19,5 %) 19 (31,7 %) 

Concomitant à la 
poussée 

20 (26 %) 4 (6,7 %) 

Cutanéo-
muqueux 

Erythème 7 (9 %) 5 (8,3 %) 

Aphtose 5 (6,5 %) 1 (1,7 %) 

Oculaires 
Rougeur oculaire + BAV 5 (6,5 %) 2 (3,3 %) 

Rougeur oculaire isolée 1 (1,3 %) 0 

 
Au regard de cette brève revue de la littérature, les données de notre travail allait dans le 

même sens que celle-ci. Au contraire, dans l’étude espagnole [87], la fréquence de ces 
manifestations est très éloignée des autres études de la littérature. Une prédominance des signes 
oculaires étaient bien marquée, associée à un faible pourcentage des signes ostéo-articulaires. 
 

h) MICI couplé à d’autres pathologies 

En les distinguant des manifestations extradigestives (ostéoarticulaires, dermatologiques et 
ophtalmologiques), les MICI semblent bien s’accompagnée d’autres pathologies. La pathologie 
associée la plus fréquente chez les patients atteints de MICI est la spondylarthrite (SpA) [170]. La 
SpA concerne jusqu'à 13% des patients ayant une MICI [171]. Dans notre étude, le pourcentage des 
patients atteints de MICI et ayant une SpA était de 5%. 

Il est admis que la prévalence de la maladie coeliaque dans les MICI varie de 0,5 % à 0,9 % 
[172,173]. Tse C. S et al, dans une étude cas-témoins menée en 2018, montraient l’importance 
d'évaluer la présence d'une maladie coeliaque coexistante chez les patients atteints d’une MICI, en 
particulier ceux atteints d’une MICI «réfractaire» qui présente des symptômes cliniques 
persistants. Cette association pathologique reste assez rare bien qu’elle soit de plus en plus mise 
en évidence [174]. 

Dans notre travail, nous avons observé un seul cas de maladie coeliaque associée à une 
MC, soit 1,67% des cas. Des études futures devraient développer cet aspect des MICI. 

 
B) Résultats biologiques 

Divers tests sanguins, notamment l'hémogramme, la vitesse de sédimentation (VS), la 
protéine Creactive (CRP) et l'albumine sont largement utilisés comme bilan de dépistage 
préliminaires des MICI [175]. 
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Dans une étude chinoise, la valeur de la CRP était plus élevée chez les patients atteints de 
MC, par contre, le taux d'albumine était plus faible chez les cas de MC que chez les cas de RCH 
[138]. 

Le tableau XCIV résume la moyenne des différentes données biologiques selon certaines 
séries de la littérature. 

 
Tableau XCIV : Les données biologiques selon des séries de la littérature 

 Chine [138] Danemark [99] Notre série 

Taux d’hémoglobine (g/dL) 10,8 ± 2,5 7,1 ± 1,2 10,6 ± 3,5 

Taux de globules blancs 
(109

- 
/L) 

9,9 (3,3–29,6) 8,4 (6,4–14) 

VS (mm/h) 31,6 ± 26,7 22 (1–108) 47 ± 29 

CRP (mg/L) 43,1 ± 51,7 10 (0–506) 83 ± 45 

Taux d’albumine (g/L) 32 ± 7,6 37 (6,6) 28 ± 14 

Une anémie, un syndrome inflammatoire et une baisse du taux albumine dans le sang sont 
évocateurs d'une MICI [176]. Le tableau résume les principales anomalies biologiques selon la 
littérature. 

 
Tableau XCV : Les principales anomalies biologiques selon des 

séries de la littérature 
 

Bilans biologiques 
Chine [138] Notre série 

MC RCH MC RCH 

Anémie (%) 

Légère 22,2 13,1 14,3 11,1 

Modérée 9,2 6,5 21,4 32,1 

Sévère 0,6 0,6 3,5 3,7 

VS (mm/h) (%) 

<30 35,7 17,4 17,8 22,2 

>30 – 50> 23,5 11,3 14,8 18,5 

>50 12,2 6,1 14,8 11,1 

Taux d’albumine (g/L) (%) 
>30 31,3 38,1 41,7 

<30 23,9 6,7 20 

Dans notre série, le syndrome inflammatoire était présent chez 63,33 % de nos patients, ce 
qui rejoint l’étude américaine, menée en 2014,  qui a montré que 62 % des sujets atteints d’une 
MICI présentaient un syndrome inflammatoire [143]. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 122 -  
 

C) Résultats radiologiques 

Parmi les modalités d'imagerie, la radiologie conventionnelle (le transit du grêle et le 
lavement  baryté) n'a pratiquement plus d'intérêt, c'est l'imagerie en coupes qui est devenu 
essentielle: l’échographie, la tomodensitométrie et l’imagerie par résonance magnétique pour le 
diagnostic positif, différentiel et évolutif. L'échographie de haute résolution avec ou sans contraste 
est très performante à tous les stades de la maladie [177]. 

 
A l’échographie du tube digestif, le signe le plus important et le plus facile à rechercher est 

l’épaississement pariétal d’une anse digestive, mesurant plus de 3 à 4 mm. L’aspect en couche de 
l’anse normale disparaît et est remplacé par un aspect globalement hypoéchogène, avec perte de 
la compressibilité et aspect rigide (Figure 14). Les ulcères profonds peuvent être visibles sous 
forme de lignes hyperéchogènes perpendiculaires à la lumière traversant la paroi. Les fistules 
présentent un aspect hypoéchogène, les abcès sont visibles sous forme de collections 
hypoéchogènes à paroi épaisse [178,179]. 

 
Figure 14 : Échographie en coupe axiale de l’anse montrant un épaississement pariétal de 
la dernière anse iléale avec perte des couches et aspect globalement hypoéchogène [179] 

 
Dans notre série, les résultats de l’échographie abdominale ont montré que 

l’épaississement pariétal était la lésion la plus retrouvé chez nos patients, ce qui concorde avec la 
littérature. 

 
L'entéroscanner et l’entéro-IRM ont été longtemps demandé dans le cadre du diagnostic de 

la MC et du dépistage de ses complications immédiates, il est maintenant reconnu que jusqu'à 50% 
des cas de MC présentant des iléocolonoscopies normales présentent une poussée de la maladie 
au niveau de l'intestin grêle [180,181]. 
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Dans notre étude, le diagnostic radiologique reposait surtout sur la TDM abdominale a été 
réalisé chez 82 % des patients atteints d’une MC. Cependant, l’entéro-IRM  apparait  la  technique  
la  plus  adaptée  à l’exploration du grêle au cours de la maladie de Crohn [182], par contre, elle 
n’a été réalisé que chez 17,8 % de nos cas de MC. 

Une étude de 1989 a ainsi montré l'intérêt de l'IRM de la région pelvienne pour détecter des 
trajets fistuleux et préciser leur extension [182]. Dans notre série, l’IRM pelvienne a permis 
d’identifié plusieurs trajets fistuleux trans et extra sphinctériens droite et gauche avec 2 
collections abcédées grade 4 de Parks chez un patient et une fistule anale classée grade 3 de Parks 
chez une patiente. 

 
D) Résultats endoscopiques 

En cas de suspicion de MICI, il  est  recommandé  de  faire  une  iléo-coloscopie  et  une  
FOGD  avec  des  biopsies  sur  les  différents  segments  explorés  afin  de rechercher  des  
arguments  macroscopiques  et  histologiques  en  faveur  d’une MICI. Une endoscopie digestive 
haute est systématiquement réalisée lors de l'évaluation des MICI afin de classer la maladie avec 
précision. Bien que la FOGD et les biopsies gastro-intestinales hautes puissent être utiles à tous 
les patients au moment du diagnostic pour évaluer l'extension et la localisation de la maladie, il 
reste à déterminer si elle doit être effectuée systématiquement chez les patients asymptomatiques 
adultes [183]. 

Dans notre étude, la FOGD a été réalisé chez 16,67 % de nos patients. Elle a objectivé une 
atteinte oesogastroduodénale en faveur d’une MC chez 13,3 % des cas. 

Une coloscopie pour une évaluation endoscopique du côlon et de l’iléon distal avec biopsie 
est nécessaire chez tous les patients soupçonnés cliniquement d’être atteints d’une MICI afin de 
diagnostiquer précisement le stade, l’activité et la gravité de la maladie et de différencier la MC de 
la RCH ou d’autres entités inflammatoires telles que les colites indeterminées. Sur la base de 
différentes études, la coloscopie avec histopathologie peuvent faire la différence avec précision 
entre la MC et la RCH chez 90% des patients [184,185]. 

Dans un travail mené en Espagne, en 2017, 99 % des patients suivis pour une MICI avaient 
beneficié d’une colonoscopie, réalisée chez 100 % des sujets ayant une CI, 99 % des patients ayant 
une RCH et 97 % des malades suivis pour MC [145].Dans notre série, 85 % des patients avaient eux 
une exploration endoscopique du colon, elle a été réalisé chez 82 % des patients atteints d’une 
MC, 66 % des sujets atteints d’une RCH et 60 % des malades atteints d’une CI. 

Les caractéristiques endoscopiques telles que la présence de zones saines, l'atteinte iléalo-
caecale, les fistules et les sténoses, peuvent être observées dans la MC, alors que les 
caractéristiques endoscopiques telles que l’atteinte inflammatoire diffuse, la muqueuse granitée 
avec ulcérations superficielles au niveau distal concèrne la RCH [186]. 
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Dans notre étude, les lésions endoscopiques observées chez les patients atteints d’une MC 
sont dominées par les ulcérations aphtoïdes chez 46,4 % des patients, suivies par l’inflammation 
chez 42,8 % des cas, les pseudo-polypes chez 32,1 % des malades et la sténose intestinale chez 
25,6 % des cas ayant une MC. Pour les sujets atteints de RCH, des ulcérations superficielles étaient 
présentes chez 51,8 % des sujets, une inflammation chez 29,9 % des patients et une muqueuse 
granitée chez 14,8 % des malades. 

Notre travail a objectivé des anomalies à la coloscopie chez 60 % des sujets atteints d’une 
CI. Cependant, selon une étude américaine, menée en 2014, des anomalies endoscopiques au 
niveau colique ont été trouvé chez 100 % des patients [143]. 

La rectoscopie et la rectosigmoidoscopie permettent de poser le diagnostic positif de la 
RCH et d'en préciser l'étendue et la sévérité [187,188].Dans notre série, La rectoscopie était en 
faveur de RCH chez 40 % des patients. 

 
E) Résultats histologiques 

L’examen des biopsies endoscopiques chez les patients atteints d’une MICI est surtout utile 
pour le diagnostic différentiel avec les colites d’autre nature (infectieuse, ischémique, toxique) 
[189]. En effet, leur lecture est difficile, bien que les critères histologiques pour la distinction entre 
les différentes formes de MICI soient bien établis, la variabilité interobservateur est importante  
(65 - 76 %) [190]. 

Les biopsies doivent être systématiquement réalisées en zones saines et malades dans 
l’iléon et les cinq parties du côlon (deux biopsies au moins dans chaque zone). Les meilleurs 
critères histologiques permettant le diagnostic sont l’irrégularité focale de l’architecture des 
cryptes; l’inflammation chronique (lymphoplasmocytaire) focale ou irrégulière; et la présence de 
granulomes non caséeux et non associés à des lésions des cryptes [191,192]. Le granulome est 
traditionnellement considéré comme le signe diagnostique majeur de la MC, mais il n’est détecté 
que dans moins de 30 % des cas. Sa présence n’est donc pas nécessaire au diagnostic. 

 
 

 
Figure 15 : Aspects histologiques de la MC et la RCH au moment du diagnostic [193] 
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Dans une étude menée par Sura SP. Et al., aux États-Unis, sur les colites indéterminées, les 
biopsies intestinales ont montré que l’inflammation chronique et les abcès cryptiques étaient 
présents chez 100 % des malades. Par contre, les granulomes sans nécrose caséeuse n’étaient 
présents que chez 9 % des patients [143].  

 
Dans notre série, sur les biopsies intestinale, l’examen anatomo-pathologique   présentait 

des lésions évocatrices de RCH dans 43,3% des cas, représentées par l’inflammation chronique 
dans 100 % des cas, les ulcérations et exulcérations chez 70,3 % des cas et les abcès cryptiques 
chez 14,8 % des cas. Pour les lésions évocatrices de la MC, elles étaient dominées par 
l’inflammation chronique dans 54 % des cas de MC, suivies par des ulcérations  dans 46,4 % des 
cas, des granulomes tuberculoïdes, des lésions dysmorphiques dans 14,3 % et  de fistule  dans 3,6 
% des cas atteints d’une MC. 

 
F) Topographie lésionnelle 

La RCH atteint exclusivement le rectum et le côlon tandis que la MC peut toucher tout le 
tube digestif avec une prédilection pour la région iléo-caecale. 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 pour la topographie des lésions [194]. La RCH se 
caractérise par une atteinte continue et rétrograde (le rectum est toujours atteint, le côlon gauche 
(E2) dans deux tiers des cas et le côlon droit (E3) dans un tiers à la moitié des cas). Au cours de 
l’évolution, la maladie s’étend en amont avec une atteinte au-delà de l’angle gauche (E3) chez 
environ la moitié des malades [195]. 

 
Au moment du diagnostic, la MC se caractérise par environ un tiers de forme iléale (L1, un 

tiers de forme colique (L2) et un tiers de forme iléocolique (L3) [196]. La localisation initiale est 
déterminante des localisations ultérieures. L’atteinte ano-périnéale est plus fréquente  en  cas  
d’atteinte  colique  et  est  observée  dans  environ  10%  des  cas  au diagnostic et 25% au cours 
de l’évolution de la maladie [197–200]. 

 
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 concernées  par  cette  maladie  
dans  11  à  48 %  des  cas,  le  côlon (L2) est atteint dans  19 à 51 % des cas et dans environ 55 % 
des cas l’atteinte est iléo-colique (L3). Le duodénum et l’œsophage (L4) sont beaucoup plus 
rarement atteints, respectivement chez 2 % [87] et 0,2 % [201]. 

 
Dans une étude menée au Brésil en 2015 par Delmondes LM et al., 80% des patients avaient 

une atteinte de l'intestin grêle dont un tiers avait une iléite isolée (L1). La localisation iléocolique 
(L3) semblait la plus représentée dans la MC avec un pourcentage de 50 %, suivie par l’atteinte 
colique (L2) chez 20 % des cas. Pour ce qui était de la RCH, la proctite (E1) était l’atteinte digestive 
la plus représentée, suivie par l’atteinte gauche (E2), puis de la pancolite (E3) [90]. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 126 -  
 

Dans le cas de la RCH, la proctite était la plus représentée dans notre revue de littérature, 
bien que d’autres auteurs mettent la localisation gauche en tête de liste. Les patients de notre 
étude présentaient aussi préférentiellement cette localisation distale (proctite). 

 
De nombreuses études ont pu mettre en application cette classification de Montréal, nous 

en avions résumé quelques-unes sur le tableau XCVI. 

Tableau XCVI : Topographie lésionnelle selon divers études. 
 

 
Distribution lésionnelle 

MC RCH 

Auteurs 
(N cas : MC / RCH) 

Iléale 
(L1) 

Colique 
(L2) 

Iléocolique 
(L3) 

Tractus 
gastrointestinal 

supérieur 
(L4) 

Limité 
au 

rectum 
(E1) 

En 
dessous 

de 
l’angle 
gauche 

(E2) 

Dépassant 
l’angle 
gauche 

(E3) 

Xin-qiong Wang et al. 
(82 / 71) [138] 

15 16 40 5 9 42 20 

Tursi A et al. 
(49 / 97) [101] 

23 1 22 2 2 35 38 

Plevy S et al. 
(572 / 328) [96] 

91 284 116 2 80 111 136 

Duchesne et al. 
(195 / 180) [102] 

78 46 65 6 35 78 58 

Casellas F et al. 
(64 / 53) [144] 

19 12 28 5 8 15 30 

Wang ZZ et al. 
(71 / 48) [92] 

31 18 18 4 6 21 14 

Smids C et al. 
(86 / 29) [91] 

32 19 35 22 6 8 15 

Spekhorst LM et al. 
(411 / 294) [109] 

148 85 168 41 40 92 165 

Rodríguez–Lago I et al. 
(24 / 79) [145] 

10 9 5 0 25 26 28 

NÓBREGA VG et al. 
(141 / 165) [141] 

25 55 49 5 27 67 57 

Ziade F et al. 
(102 / 98) [99] 

9 26 38 29 6 27 12 

Notre série (28 / 27) 3 3 14 8 10 7 11 
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Le tableau XCVI, 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. 
 

5. Etude immunologique 
 

A) Donnée sérologiques des ANCA et ASCA 

Plusieurs travaux ont montré la fréquence élevée d’ASCA et d’ANCA au cours de la MC et 
de la RCH respectivement. Des études ont indiqué que plus le taux d'anticorps était élevé, plus le 
diagnostic de MICI était probable [202,203]. 

Une étude chinoise, menée en 2017, a montré que les ASCA ont été détectés chez plus de 
patients atteints de MC (52,1 %) que chez les patients atteints de RCH (31,7%) et les personnes en 
bonne santé (6,5%). De même, 53,7% des patients atteints de RCH étaient séropositifs pour les 
pANCA, un taux significativement plus élevé que dans les groupes MC et les groupes témoins [92]. 

Les dosages combinés des ANCA et ASCA ont plus d’intérêt que l’évaluation individuelle de 
chaque type d’anticorps pour identifier le type de MICI. Le profil ASCA+/pANCA- (50,7%) et le 
profil pANCA+/ASCA- (31,7%) orientait respectivement vers une MC et une RCH [92]. 

Dans notre série, les ANCA ont été détectés chez plus de patients atteints de RCH (55,5%) 
que chez les sujets atteints de MC (17,8%). Par contre, 57% des patients atteints d’une MC avaient 
des ASCA positifs, un pourcentage plus élevé que chez le groupe de patients atteints de RCH 
(11,1%). Le profil ASCA+/ANCA- était exclusivement observé chez les patients suivis pour MC 
(50%). Le profil pANCA+/ASCA-  orientait surtout vers une RCH (40,7%) significativement plus 
élevés que dans chez les sujets atteints de MC (10,7%). Ce qui rejoint la majorité des études de la 
littérature (Tableau XCVII). 
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Tableau XCVII : La positivité des anticorps ANCA et ASCA chez les patients porteurs de 
MICI selon des séries de la littérature 

 

 Pays Année 
ASCA + ANCA + 

MC RCH MC RCH 
Lost MTA. et al 

[87] 
Espagne 2013 67,6 % 33,3 % 5,4 % 60,4 % 

Plevy S. et al [96] États-Unis 2013 52,6 % 9,8 % 24,1 % 62,8 % 
Mokhtarifar A. et 

al [88] 
Iran 2015 16 % 1 % 16 % 44 % 

Smids C. et al 
[91] 

Pays-Bas 2017 23 % 3 % 5 % 45 % 

Dhieb M. et al 
[93] 

Tunisie 2017 62,5 % 7 % 6,2 % 51 % 

Wang ZZ. et al 
[92] 

Chine 2017 52,1 % 31,7 % 21,1 % 53,7 % 

Notre série Maroc 2019 57,1 % 11,1 % 17,8 % 55,5 % 

 
Cependant, un profil ASCA- / ANCA- était présent chez 48%, 32% des sujets atteints de 

RCH, MC respectivement, et 8,3% des patients étaient ANCA+/ASCA+. Ces résultats sont proches 
de ceux de l’étude Bèlge limitant ainsi l’intérêt de ces tests en pratique clinique [204]. 

 
Selon une étude française, le statut sérologique des sujets dont le suivi évolutif de longue 

durée ne permettait pas d'orienter le diagnostic vers celui de RCH ou de MC, dont le diagnostic de 
CI pouvait être retenu, étaient double négatifs (ASCA–/pANCA–) dans 50% des cas [202]. Nos 
patients ayant une CI avaient tous un profil ASCA–/ANCA–. 

 
Dans un travail mené aux États-Unis, par Sura SP. et al, en 2014, ils suggèrent que de 

nombreux patients avec un diagnostic de CI seront reclassés comme présentant une RCH ou une 
MC. Un pANCA positif suggérerait un diagnostic ultérieur de RCH, alors qu'un ASCA positif 
prédirait une MC. La capacité globale du dosage immunologique des anticorps ANCA et ASCA lors 
du diagnostic de MICI (RCH ou MC ou CI) est très modeste [143]. 
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B) La corrélation des données socio-démographiques,  cliniques et paracliniques des 
MICI avec les anticorps ANCA et ASCA 

 
a) Données socio-démographiques selon les ANCA et ASCA 

Sur la base des résultats de notre étude, aucune relation n’existe entre les données socio-
démographiques (âge, sexe, NSE et urbanisation) et la positivité des ANCA et ASCA, et cela qu’elle 
que soit le type de MICI (MC, RCH ou CI). La plupart des études de la littérature n’ont objectivé 
aucune association entre ces paramètres et la positivité des ANCA et ASCA. [87,88,92,143]. Selon 
la série de Musleh M. et ses collègues, l'âge moyen au moment du diagnostic de MICI chez les 
patients ASCA positifs était de 33 ans (écart-type = 14 ans), contre 44 ans (écart-type = 17 ans) 
chez ceux qui étaient ASCA négatifs [89]. Dans un travail menée au Pays-Bas, en 2017, après une 
analyse multi variée, avec l'âge, le sexe et les anticorps, la positivité des ASCA et des ANCA, a pu 
faire la distinction entre MC et RCH, respectivement [91]. 

 
Dans notre série, la tranche d’âge la plus représentée et ayant des ASCA+ ou ANCA+ était 

comprise entre 30 et 40 ans. Nous avons noté la prédominance des ANCA+ chez les femmes, par 
contre, chez les hommes, les ASCA positifs prédominés. 

 
b) Données cliniques selon les ANCA et ASCA 

Des recherches antérieures ont montré que les marqueurs sérologiques, ANCA (pANCA) et 
ASCA IgA et IgG sont associés aux  MICI. Ces marqueurs sont également connus pour leur capacité 
à discriminer entre MC et RCH [59,204-207]. Nos résultats concordent avec les données de la 
littérature puisque nous avons objectivé une association statistiquement significative entre la 
positivité des ANCA et ASCA et le type de MICI. 

 
Selon un travail menée en Espagne, par Lost MTA et al., l’association immuno-clinique 

entre les anticorps ANCA et ASCA, et divers paramètres cliniques était statistiquement non 
significative, en termes de symptômes cliniques, de la gravité de la maladie, de la topographie 
lésionnelle, des modalités thérapeutiques et des complications de la maladie [87]. De même, le 
statut sérologique des patients atteints d’une MC ou RCH, depuis la série de Smids S et al., n’avait 
objectivé aucune relation statistiquement significative avec la clinique et la gravité de la maladie, 
au début et au moment des poussées ultérieures de la maladie [91]. 

 
A contrario, dans notre série, nous avons objectivé une association statistiquement 

significative entre le type de diarrhée et la positivité des ANCA et ASCA chez les patients atteints 
d’une MICI. Aussi, la gravité de la maladie selon le score de Lichtiger été liée à la positivité des 
deux anticorps. Deux études américaines ont montré que les patients atteints d’une MICI, ayant 
une sérologie positive des ASCA, sont plus susceptibles de développer la maladie plus 
précocement et d’avoir une évolution plus agressive [89,128]. 

Selon une étude cas-témoins, la proportion de patients atteints de MC et porteurs de 
ASCA-IgG positifs était significativement plus élevée chez les cas ayant des péri-anales [208,8]. 
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Aucune relation statistiquement significative n’a été constatée entre les anticorps et le 
développement de complications dans la littérature [87]. 

 
Nous avons aussi noté une association statistiquement significative entre la présence du 

syndrome de Koening et les ASCA+, et une association entre la présence du syndrome rectal et la 
positivité des ANCA. Le reste des données cliniques n’avait aucune association statistiquement 
significative avec la positivité des deux anticorps, notamment pas de relation entre les signes 
cliniques, l’activité de la maladie, les manifestations ano-périnéale, les signes extra-digestifs, les 
complications, les pathologies associées et la présence des ANCA et ASCA. 

 
c) Données paracliniques selon les ANCA et ASCA 

Sur la base des données de littérature, aucune association n’a été objectivé entre la 
positivité des ANCA ou ASCA et le résultat des examens complémentaires, que ce soit pour la MC 
ou la RCH [87,88,91,92]. 

 
Dans notre travail, nous avons objectivé une association statistiquement significative entre 

la présence du syndrome inflammatoire, ainsi que la valeur de la VS et la positivité des ANCA, et 
une corrélation entre l’aspect endoscopique des lésions et la positivité des ASCA. Dans l’étude de 
Smids.S et al, aucune corrélation n’a été retrouvé entre la CRP, les lésions macroscopiques et la 
présence des pANCA ou ASCA, et cela qu’elle que soit le type de MICI [91]. 

 
Par contre, dans notre série, les autres examens paracliniques n’ont présenté aucune 

relation avec la positivité des deux anticorps. 
 

d) La topographie des lésions selon les ANCA et ASCA 

Les ASCA-IgG et IgA sont associés à la localisation de la maladie par la MC, leur 
séropositivité était plus élevée dans la MC de localisation iléale [92,128,208,209]. Certaines études 
ont montré que la fréquence des ANCA positifs était plus élevée chez les patients MC ayant une 
atteinte colique que dans les autres localisations [92,210]. 

 
Cependant, dans notre étude, nous n’avons objectivé aucune association entre la 

localisation des lésions et la positivité des ANCA ou ASCA. De même, selon plusieurs travaux, 
aucune association n'a pu être confirmée entre la présence d'anticorps et la topographie 
lésionnelle [87,88,91]. 
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6. L’intérêt clinique des ANCA et ASCA dans les MICI 
 

Au total, l'intérêt clinique de la recherche des ANCA et ASCA dans les MICI réside dans les 
faits suivants: 

- La recherche conjointe des ANCA et des ASCA est utile pour optimiser le diagnostic 
de la MC et de la RCH, dans les cas où la clinique est surtout atypique [67]; 

- L'existence d'un profil ANCA-/ASCA+ est en faveur du diagnostic de la MC et 
inversement un profil ANCA+/ASCA- est plutôt en faveur du diagnostic de la RCH 
[67] ; 

- Ces auto-anticorps devraient permettre de minimiser les investigations invasives, 
et sont particulièrement intéressants dans les cas où les examens endoscopiques 
sont difficiles ou contre-indiqués [67]; 

- Ils peuvent contribuer à détecter certaines formes sévères ayant une évolution plus 
agressive de la maladie que ce soit pour la MC ou la RCH [210]. 

 
Néanmoins, à l’arriver des nouveaux marqueurs biologiques, particulièrement le dosage de la 
calprotectine et de la lactoferrine dans les selles qui semble avoir un apport considérable pour le 
diagnostic des MICI, la place des ANCA et ASCA risque d’être détrônée de l’arsenal diagnostic de 
ces maladies. 
 
 

7. Forces et faiblesses de l’étude  
 

 Forces: 
 
 A la limite des connaissances scientifiques disponibles, notre étude constitue le 1er 

travail mené au Maroc, visant à la caractérisation des profils en anticorps ANCA et ASCA 
au cours des MICI 

 L’étude  a permis d’établir les corrélations cliniques et paracliniques de ces deux auto-
anticorps au cours de la MC, de la RCH et de la CI. 
 
 Limites : 

 
 Notre étude a exclu les patients, n’ayant pas bénéficié de recherche des anticorps ANCA 

et ASCA, en raison dela non disponibilité de ce bilan antérieurement. 

 Notre population d'étude était basée sur un groupe de patients à majorité adulte, ce qui 
ne traite pas la population pédiatrique avec ses particularités. 

 La durée de notre étude était courte et le nombre de cas étudié de chaque type de MICI, 
surtout des colites indéterminées, était proportionnellement faible. Un échantillon de 
plus grande taille et une population plus diversifiée seraient nécessaires afin d’en tirer 
de meilleurs conclusions. 

 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 132 -  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CONCLUSION 
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L’analyse du profil clinique des sujets atteints d’une maladie inflammatoire chronique de 
l’intestin dans notre série a révélé la prédominance masculine dans la maladie de Crohn, et la 
prédominance féminine dans la rectocolite hémorragique et la colite indéterminée, la maladie a été 
diagnostiquée surtout chez les jeûnes. La diarrhée représente la manifestation digestive la plus 
fréquente chez nos patients avec une prédominance des fistules dans l’atteinte ano-périnéale, et 
une fréquence élevée de l’atteinte articulaire dans les manifestations extra-digestives. 

 
 
Nous avons relevé une association statistiquement significative entre la positivité des ASCA 

et la MC, et la positivité des ANCA et la RCH. La positivité des deux anticorps ASCA ou ANCA était 
significativement associée à la diarrhée et à la gravité de la maladie. D’autre part, la positivité des 
ANCA était significativement associée au au syndrome rectal et au syndrome inflammatoire, il en 
était de même pour les ASCA, le syndrome de Koening et les lésions endoscopiques des MICI. ,  

 
Ces constatations confirment la valeur diagnostique des ASCA et ANCA au cours des MICI , 

permettant de classer les différentes catégories de MICI quand les critères diagnostiques sont non 
concluants. Ces marqueurs auraient également un intérêt dans le suivi de la maladie. 

 
Les données de notre étude méritent d’être confrontées à d’autres données nationales afin 

de mieux définir le profil ANCA/ASCA chez l’ensemble de la population marocaine atteinte de MICI  
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 
 

N° dossier : 
IP du patient : 
 
Etude MICI- AI 
 
Identité : 
 

- Nom et prénom :    Age :   Sexe :   F   M 
- Profession :     NSE :   Mutualiste : Oui   Non 
- Statut matrimonial : Célibataire Marié(e) Veuf(ve) Nombre d’enfant : 
- Origine géographique :   Rural  Urbain 

Terrain : 
 

Atopie:Oui  Non  Prise médicamenteuse :Oui  Non     Si Oui, 
préciser :  
Tabagisme Alcoolisme 
Tuberculose (ou contage)  Chirurgie : Appendicetomie   Autres   
  
Cas similaires dans la famille: Oui   Non 
 
Signes cliniques : 
 
-Douleurs abdominales  Type :    Siége : 
 
- Syndrome rectal :  Kœnig   Epreintes  Ténesmes 
 
-Diarrhées    Liquidiennes  Glaireuses Glairosanglantes Nombre de selles : 
 
- Syndrome occlusif   Sub occlusif   Rectorragies  Mœlena  
 
-Signes généraux : Fièvre  OMI  Syndrome anémique  AEG   
 
-Signes cutanéomuqueux : Aphtes buccaux  Autres 
 
-Masse abdominale   Empâtement   Siége : 
 
-Manifestations anopérinéales :   Fistules     Fissures Abcès         Marisques            Sténose 
 
-Signes oculaires : BAV  Uvéites   Autres  
 
-Signes articulaires : Arthralgies  
 

axiales  périphériques  Concomitantes à la poussée 
 
- Autres signes extra digestifs  
 
- CDAI :  Maladie quiescente  Maladie active  Maladie grave 
 
- Score de Lichtiger : 
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Complications : 
 
-Colectasie - Sténose intestinale  - Péritonite par perforation      - Occlusion   
- Abcès profonds  - Thrombophlébite       - Dénutrition 
- Fistule entérocutanée  Siége :  

Bilan paraclinique : 

- Bilans biologiques :       
- Hémogramme : Hb  GB  PNN  PNE  Plq 
- Fonction rénale :  Urée  Créatinine  Prot   Alb 
- Bilan inflammatoire : VS  CRP  Fibrinogéne  
- Bilan de Tbk : 3 BK   IDR  Quantiferon 
- EPS ou KOP : 
 

- Bilan radiologique : ASP   Résultat :   
Echographie  Résultat : 

    TDM   Résultat : 
                                  IRM   Résultat : 
             Transit du grêle Résultat : 
             Lavement baryté Résultat : 
     
 
 
 

- Bilanimmunologique : ANCA+ ANCA-  Type     NF 
 

 
 
 
 
ASCA+  ASCA-  Type    NF 
 
  
Autres : 

 
 
- Endoscopie :FOGD   gastrique :   duodénale : 

  
          Coloscopie  Macroscopie :    Biopsie : 
 
          Rectoscopie  Macroscopie :    Biopsie : 

 
- Autres : 

 
Critères diagnostiques : 
 
Epidémiologiques  Cliniques  Évolutifs  Endoscopiques  
 
Radiologiques  Histologiques  Immunologiques  Biologiques  
 
Diagnostic retenu : 
 
CROHN   RCH    Colite indéterminée  
Durée d’évolution : 
Etendue de la maladie : 
Nombre de Poussées antérieures de la maladie : 
Traitement d’entretien : Oui Non      Si oui, le quel ? …..…. depuis quand ? ......... 

c-ANCA 
p-ANCA 
x-ANCA 
 
PR3 
MPO 

IgG 
 
IgA 
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Annexe 2 : Indice de Best (CDAI) 
J1 J2 J3 J4 J5 J6 J7 Somme Coefficient 

multiplicateur 

Total 

Nombre de selles liquides ou molles        2  

Douleurs abdominales : absente = 0, 

légères = 1, moyennes = 2, intenses = 3 

       
2  

Etat général :  

bon = 0, moyen = 2, médiocre = 3, 

mauvais = 4, très mauvais = 5 

       

2  

Autres manifestations :          

arthrites ou arthralgies        20  

iritis ou uvéite        20  

érythème noueux, pyoderma, aphtes 

buccaux 

       
20  

fissures, fistules, abcès anal ou périrectal        20  

autre fistule intestinale        20  

fièvre (> 38° dans la semaine)        20  

Traitement anti-diarrhéïque : 

(lopéramine ou opiacés) non = 0 oui = 1  

       
30  

Masse abdominale : 

abscente = 0 douteuse = 1 certaine = 5 

       
10  

Hématocrite* :  

homme : 47 – Hématocrite 

femme : 42 – Hématocrite 

       

6  

Poids* : 

100 x (1-Poids actuel/Poids théorique) 

       
1  

Total CDAI  

Un CDAI inférieur à 150 correspond à une maladie de Crohn inactive ; 

compris entre 150 et 450 à une maladie de Crohn active ; supérieur à 450 à une maladie de Crohn sévère.
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Annexe 3 : Score de Lichtiger 
 Date : J1 J2 

Nombre de selles par 

jour  (en plus du 

nombre habituel) 

0 : 0-2   

1 : 3-4 

2 : 5-6 

3 : 7-9 

4 : 10 et plus 

Selles nocturnes 0 : non   

1 : oui 

Saignement rectal  (en % 

du nombre de selles) 

0 : absent   

1 : < 50% 

2 : ≥ 50% 

3 : 100% 

Incontinence fécale 0 : non   

1 : oui 

Douleurs abdominales 0 : aucune   

1 : légères 

2 : moyennes 

3 : intenses 

Etat général 0 : parfait   

1 : très bon 

2 : bon 

3 : moyen 

4 : mauvais 

5 : très mauvais 

Nécessité d’un 

antidiarrhéique 

0 : non   

1 : oui 

Colite sévère si score > 10 
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Résumé 
 

Les maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI) sont des  maladies chroniques 
évoluant par poussées entrecoupées de périodes de rémission dont le diagnostic repose sur un 
ensemble de critères cliniques, morphologiques et histologiques, permettant de distinguer les cas 
de MC de la RCH. La colite indéterminée (CI) présente les caractéristiques cliniques et 
paracliniques d’une colite idiopathique ne pouvant être attribuées ni à la MC ni à la RCH. 

 
L’objectif de ce travail était d’étudier la fréquence des anticorps ANCA et ASCA au cours 

des MICI et d’établir leur profil immunologique ANCA/ASCA selon les caractéristiques cliniques et 
paracliniques à partir d’une série de patients colligés au sein du service de gastro-entérologie du 
CHU Mohammed-VI Marrakech. 

 
Ont été inclus dans cette étude, 60 patients présentant un tableau clinique de MICI. L’âge 

moyen de nos patients lors du diagnostic était de 33.1 ans  [extrêmes : 16 – 64 ans, avec une 
légère prédominance féminine (sex-ratio =0.87). La majorité des cas provient du milieu urbain 
(65%) et de bas niveau socio-économique (40%). 

 
Parmi les 60 patients de notre série, 28 cas (46,6%) avaient une MC, 27 (45%) avaient une 

RCH et 5 (8,3%) avaient une CI. 
 
Les manifestations digestives étaient présentes dans 98,33% des cas, dominées par la 

diarrhée, retrouvée chez 88,33% des patients. L’atteinte ano-périnéale était observée dans 36,67% 
des cas, dont les fistules étaient les lésions les plus apparentes chez 11,67% des patients. 

 
L’atteinte articulaire représentait la manifestation extra-digestive la plus fréquente, avec 

38,33% des cas, suivie de l’atteinte oculaire dans 6,66% des cas, puis de l’atteinte cutanée, notée 
dans 5% des cas. 

 
Les signes généraux, observés dans 80% des cas, étaient dominés par l’altération de l’état 

général observée chez 58,33% des patients. 
 
La durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le moment du diagnostic 

variait de 1 mois à 18 ans avec une médiane de 3 ans. Le nombre de poussées de la maladie 
variait de 2 à 10 poussées entrecoupées de périodes de rémission, avec une médiane de 4 
poussées pour l’ensemble des cas. 

 
L’évaluation de la gravité de la maladie chez les patients porteurs de MC a montré la 

présence d’une maladie quiescente dans 21,67% des cas, d’une maladie active dans 25% des cas, 
et aucun de nos patients n’avait une maladie sévère. Pour les cas de RCH, une colite grave était 
présente dans 5% des cas, une poussée sévère et non sévère dans 20% des cas chacun. 
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Les complications observées chez nos patients étaient dominées par les fistules entéro-
cutanées retrouvées dans 11,67% des cas. 

 
Une anémie et un syndrome inflammatoire ont été observés dans 43,3% et 63,3% des cas 

respectivement. 
 
L’endoscopie était en faveur de la MC dans 38,3% des cas et de la RCH dans 30% des cas. 
 
L’examen anatomopathologique était en faveur de la RCH dans 43,33% des cas, de MC 

dans 41,67% des cas et non concluant dans 8,3% des cas, considéré alors comme une CI. 
 
La pancolite était la localisation la plus fréquente ches les patients porteurs de RCH 

(18,3%). La localisation iléo-caecale était la plus observée chez les patients présentant une MC 
(18,3%) 

 
Les ANCA étaient positifs chez 33,3% de nos patients, dont 25% au cours d’une RCH et 

8,3% au cours d’une MC. Les ASCA étaient positifs chez 31,66% de nos patients, dont 26,67% au 
cours d’une MC et 5% au cours d’une RCH. 

 
L’analyse du profil immunologique des ANCA et ASCA a montré une prédominance du 

statut ANCA–/ASCA+ dans les cas de MC (50%), et du statut ANCA+/ASCA– dans les cas de RCH 
(40,7%). Pour les cas de CI, un statut double négatif ANCA–/ASCA– était présent dans 100% des 
cas. 

 
La positivité des ANCA était significativement associée à la RCH (p=0,0003), à la diarrhée 

(p=0,012), au syndrome rectal (p=0,018), au syndrome inflammatoire (p=0,02) et à la gravité de 
la maladie (p=0,00086). 

 
La positivité des ASCA était significativement associée à la MC (p=0,0002), à la diarrhée 

(p=0,021), au syndrome de Koening (p=0,037), aux lésions endoscopiques (p=0,011) et à la 
gravité de la maladie (p=0,00022). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 142 -  
 

Abstract 
 
Inflammatory chronic inflammatory diseases (IBD) are chronic diseases evolving by periods 

of remission and relapses, the diagnosis of which is based on a set of clinical, morphological and 
histological criteria, to distinguish between cases of CD and UC. Indeterminate Colitis (IC) present 
the clinical and paraclinical features of idiopathic colitis, can not be allocated either to the UC or 
the CD. 

 
The aim of this work was to study the frequency of ANCA and ASCA antibodies during IBD 

and to establish their ANCA / ASCA immunological profile. This was done according to clinical and 
paraclinical characteristics from a series of patients collected within the department of gastro-
enterology of The Mohammed-VI University Hospital in Marrakech. 

 
The study was carried out a group of 60 patients presenting clinical features of IBD. The 

average age of our patients at diagnosis was 33.1 years [range: 16 - 64 years], with a slight female 
predominance (sex ratio = 0.87). The majority of our patients came from urban areas (65%) and 
were of low socioeconomic status (40%). 

 
Among 60 patients of our series, 28 (46.6%) had CD, 27 (45%) had UC, and 5 (8.3%) had IC. 
 
The digestive manifestations were present in 98.33% of cases, dominated by diarrhea, 

found in 88.33% of patients. Ano-perineal involvement was observed in 36.67% of cases, of which 
fistulas were the most apparent lesions in 11.67% of patients. 

 
Joint involvement was the most frequent extraintestinal manifestation, with 38.33% of 

cases, followed by ocular involvement in 6.66%, followed by cutaneous involvement, noted in 5%. 
 
The general signs were dominated by the deterioration of the general state observed in 

58.33% of patients. 
 
The duration of disease progression in our patients from the time of diagnosis ranged from 

1 month to 18 years with a median of 3 years. The number of relapses of the disease ranged from 
2 to more than 10 with periods of remission, with a median of 4 relapses for all cases. 

 
The evaluation of the severity of the disease in patients with CD showed the presence of a 

quiescent disease in 21.67% of cases, an active disease in 25% of cases and none of our patients 
had severe illness. For cases of UC, severe colitis was present in 5% of cases, a severe and non-
severe outbreak in 20% of cases each. 

 
The complications observed in our patients were dominant by fistulas found in 11.67% of 

cases. 
 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 143 -  
 

Anemia and inflammatory syndrome were observed in 43.3% and 63.3% of cases 
respectively. 

 
Endoscopy was favorable for CD in 38.3% of cases and for UC in 30%. 
 
The histopathological examination was in favor of UC in 43.33% of cases, CD in 41.67%  

and inconclusive in 8.3%. 
 
Pancolitis was the most common location for patients with UC (18.3%). Iceo-caecal 

localization was most observed in patients with CD (18.3%) 
 
 
ANCAs were positive in 33.3% of our patients, 25% during a UC and 8.3% during a CD. 

ASCAs were positive in 31.66% of our patients, 26.67% during CD and 5% during UC. 
 
Analysis of the immunological profile of ANCA and ASCA showed a predominance of 

ANCA- / ASCA + status in CD (50%), ANCA + / ASCA- status in UC cases (40.7%). For IC cases, 
ANCA- / ASCA- double negative status were present in 100% of cases. 

 
ANCA positivity was significantly associated with UC (p = 0.0003), diarrhea (p = 0.012), 

rectal syndrome (p = 0.018), inflammatory syndrome (p = 0.02) and severity of disease (p = 
0.00086). 

 
ASCA positivity was significantly associated with CD (p = 0.0002), diarrhea (p = 0.021), 

Koening syndrome (p = 0.037), endoscopic lesions (p = 0.011) and severity of disease (p = 
0.00022). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



Profil immunoclinique des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) 

 

  - 144 -  
 

 

 ملخص
 

 فترات من تتخللها انتكاس على شكل نوبات الالتهابية المزمنة هي أمراض مزمنة تعرف بكونها تتطور المعوية الأمراض
 داء التمييز بين يمكن من مما والنسيجية، السريرية، المورفولوجية المعايير من مجموعة على تشخيصها يعتمد الخمود، و التي

القولون مجهول  لالتهاب السريرية المحدد بالسمات السريرية و شبه غير القولون التهاب التقرّحي. يتميز القولون التهاب و كرون
 التقرحي. القولون التهابو بكرون  أ التي لا تسمح بتصنيفه بداء السبب

 
 لأجساما و ANCA المتعادلة للخلايا المضادة للسيتوبلازم المضادة الأجسام تردد دراسة العمل هذا من الهدف كان

للحالة  وفقاً ANCA/ASCA المناعي ملفها وتأسيس الالتهابي الأمعاء داء  مرضىلدى ASCAالجعوية  للسكريات المضادة
 السادس محمد بالمركز الإستشفائي الجامعي الهضمي الجهاز أمراض  مريضا بقسم60الفحوصات التي أجريت لـ  السريرة و

 .بمراكش
 

 التشخيص عند مرضانا أعمار متوسط كان. الأمعاء الالتهابي يحملون مواصفات داء مريضا 60 الدراسة هذه شملت
 من مرضانا معظم). 0.87 = الجنس نسبة (للإناث هيمنة طفيفة مع سنة كحد أقصى}، 64 سنة كحد أدنى و 16{ سنة 33.1
 ) ٪40 (منخفض واقتصادي اجتماعي مستوى إلى ينتمون و ٪) 65 (الحضرية المناطق

 
 القولون التهاب كانوا )٪45 (27 كرون، و كانوا من دوي داء ٪) 46.6 ( منهم28سلسلتنا،  من مريض 60 بين من

 المحدد. غير القولون التهابمن دوي كانوا  ٪) 8.3 (5و التقرحي،
 

 ، ٪88.33 الحالات، و التي يهيمن عليها الإسهال الذي وجد في من ٪ 98.33 الهضمية موجودة في المظاهر كانت
 .المرضى من ٪ 11.67 في شيوعا الأكثر الآفة كان الناسور الذي منها ، الحالات من ٪ 36.67 في الشرج إصابة لوحظت وقد

 
 .المرضى من ٪ 58.33 لدى حيث لوحظ العامة العلامات العامة على الحالة تدهور سيطر

 
. سنوات 3 بمتوسط عامًا 18 و واحد شهر بين التشخيص وقت من مرضانا ابتداء لدى المرض تطور مدة تراوحت

لدى  الانتكاس حالات 4 بمتوسط جمود، فترات مع انتكاس حالات 10 من أكثر إلى 2 من للمرض الانتكاس حالات عدد تراوح
 .الحالات جميع

 
 و ، الحالات من ٪ 21.67 في هادئ مرض وجود كرون داء التي تعاني من لدى الحالات المرض شدة تقييم أظهر

 كان التقرحي، القولون التهاب لحالات بالنسبة. شديد مرض من حالة تعانى أي نلتمس لم الحالات و من ٪ 25 في نشيط مرض
 .منهما لكل الحالات من ٪ 20 في حاد وغير شديد واندلاع الحالات، من ٪ 5 في موجودا الحاد جدا القولون التهاب

 
 .مرضانا من ٪ 11.67 لدى الذي وجد المعوي الناسور مضاعفات مرضانا على سيطر
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 الحالات، تليها من ٪ 38.3 في التي لوحظت الهضمي شيوعا و الجهاز خارج المظاهر أكثر المفصلية كانت العلامات
 .الحالات من ٪ 5 لدى جلدية وتظاهرات ،٪ 6.66 لدى  العين إصابة

 
 .التوالي على الحالات من ٪ 63.3 و ٪ 43.3 في الالتهابية والمتلازمة الدم فقر لوحظ

 
 من ٪ 30 التقرحي في القولون و على التهاب الحالات من ٪ 38.3 كرون في على داء يدل الداخلي التنظير كان

 .الحالات
 
 من ٪ 41.67 في كرون اءو لد الحالات، من ٪ 43.33 في التقرحي القولون التهاب لصالح المرضي التشريح كان

 .الحالات من ٪ 8.3 في حاسم وغير الحالات
 
 الأعورية أن موقع اللفافة لوحظ ) و٪ 18.3( التقرحي القولون لالتهاب شيوعًا الشامل التوزيع الأكثر الالتهاب كان

 ).٪ 18.3(لداء كرون بالنسبة لمرضانا  شيوعًا القولونية هو الأكثر
 

حيث  ، الحالات من ٪ 33.3 في إيجابية ANCA المتعادلة للخلايا المضادة للسيتوبلازم المضادة الأجسام كانت
 لأجساما كانت.  من الحالات ٪8.3كرون في  اءد خلال و من الحالات ٪ 25 التقرحي في القولون لوحظت خلال التهاب

من  ٪ 26.67كرون  في اءد خلال الحالات، حيث لوحظت  من ٪ 31.66 في إيجابية ASCAالجعوية  للسكريات المضادة
  من الحالات.٪ 5التقرحي في  القولون الحالات و خلال التهاب

 
من حالات  ٪ 50في  +ANCA-/ASCA  للوضعغلبةوجود  ASCA و ANCA لل المناعي الملف تحليل أظهر

 السلبي وجود الوضع التقرحي. القولون التهابمن حالات  ٪ 50في  -ANCA+/ASCAو وجود غلبة للوضع  ،داء كرون
 .المحدد غير القولون التهاب حالات من ٪ 100 في -ANCA-/ASCA المزدوج

 
 والإسهال ،) =0.0003p (التقرحي القولون  و التهاب ANCAبين إيجابية إحصائية دلالة ذات ارتباط علاقة توجد

)0.012p= (، المستقيم ومتلازمة) 0.018p= (، الالتهابية متلازمةال و) 0.02(p=المرض ، وشدة) 0.00086p=(. 
 

 ،) =0.021p (والإسهال ،) =0.0002p (داء كرون و  ASCAإحصائية بين إيجابية دلالة ذات فروق توجد
 .)=0.00022p (المرض ، وشدة=p) 0.011 (التنظير مشاهدات و ،) =0.037p (كوينينغ ومتلازمة
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 قسم الطبيب
مبسم الله الرحمن الرحي  

ملہاب مسل العظي  

 أن أراقب الله في مهنتي.

وارها، في كل الظروف طوأن أصون حياة الإنسان في كافة أ

والأحوال، باذلاً وسعي في استنقاذها من الموت والمرض والألم 

 والقلق، وأن أحفظ للناس كرامتهم، وأستر عوراتهم، وأكتم سرّهم.

وأن أكون على الدوام من وسائل رحمة الله، باذلاً رعايتي الطبية 

لصالح والطالح، والصديق والعدو.لللقريب والبعيد،   

ره لنفع الإنسان لا لأذاه.  وأن أثابر على طلب العلم، أسخِّ

وأن أوقر من علمني، وأعلمّ من يصغرني، وأكون أخًا لكل زميل 

البر والتقوى.متعاونين على في المهنة الطبية   

 مما ةً وأن تكون حياتي مصداق إيماني في سري وعلانيتي، نقيّ 

  الله ورسوله والمؤمنين.اتجاهيشينني 

 والله على ما أقول شهيد
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