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La maladie de Crohn est une entérocolite granulomateuse inflammatoire idiopathique et 

transmurale touchant tout le tube digestif de la bouche jusqu’à l’anus, avec prédilection iléo-

caecale, elle évolue par poussées entrecoupées de périodes de rémission. 

Elle a été décrite la première fois en 1932 par le docteur Crohn. Depuis, son incidence 

n’a cessé de s’accroître dans les pays développés et aussi actuellement dans les pays en voie 

de développement.  

Le diagnostic repose sur un faisceau d’arguments cliniques, morphologiques (en règle 

fournis par l’endoscopie digestive) et histologiques. 

Son traitement est essentiellement médical. Il vise à contrôler les poussées, à mettre le 

malade en rémission, et à prévenir les rechutes.  

La chirurgie est nécessaire chez plus de 80% des patients atteints. Elle est devenue une 

composante essentielle dans la prise en charge de la MC. En l’absence de complication 

postopératoire, elle permet une amélioration significative de la qualité de vie à 1 mois de 

l’intervention, On considère qu’environ 15 à 20 % des patients nécessiteront une chirurgie 

d’exérèse intestinale un an après le diagnostic et 50 %à10 ans. 

Mais quel que soit son type, cette chirurgie ne guérira pas le patient qui sera exposé à 

long terme au risque de récidive sur l’intestin restant, avec un taux de réintervention pour 

récidive qui s’échelonne entre 26 à 65% après 10 ans d’évolution. 

La décision chirurgicale doit donc s’inscrire dans une stratégie médico-chirurgicale où 

seront évaluées les différentes possibilités thérapeutiques, en particulier dans la perspective 

d’une prévention de la récidive. 

Le but de notre travail est de décrire les différents aspects chirurgicaux de la maladie de 

Crohn, en se basant sur notre série de 21 cas et de détailler les particularités de la prise en 

charge de ces complications, et rappeler les dernières recommandations du traitement 

chirurgical de la MC. 
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Les maladies inflammatoires chroniques intestinales sont très anciennes. La première 

explication de cette maladie a été exprimée par le médecin italien Giovanni Battista Morgagni 

(1682-1771) en 1769, en réalisant l’autopsie d’un jeune homme ayant une diarrhée chronique 

et maladie invalidante, et qui présentait tout au long de sa vie des signes cliniques de ce qu'on 

appelle dans nos jours maladie de Crohn. 

Sa description du résultat était comme suivant " ... Une grande quantité de pus sortait 

par de nombreuses perforations des intestins qui s'abouchaient dans la surface abdominale. 

Cette partie des intestins comprenait l'extrémité de l'iléon et la partie adjacente du côlon (...), 

les intestins étaient érodés et ulcérés (...). Près du tractus digestif, des glandes du mésentère 

s'étaient transformées en masses contenant du pus ...".  

Des cas similaires ont été décrits en 1898 par John Berg et un chirurgien polonais 

Antoni Lesniowski 1904. 

En 1913, un médecin écossais T. Kennedy Dalziel, lors de la réunion de l'Association 

médicale de la Colombie, publia le résultat d’autopsie de treize patients souffrant 

d’obstruction intestinale. Tous ses patients présentaient une inflammation intestinale 

transmurale, caractéristique de la maladie de Crohn. 

En 1923, Les chirurgiens de l'Hôpital Mt Sinai à New York identifient 12 patients 

présentant des symptômes similaires. Dr. Burrill B. Crohn, en 1930, souligne des résultats 

similaires chez deux patients. 

Au cours de l’année 1932, Crohn et ses confrères new-yorkais Dr. Ginzburg et Dr. 

Oppenheimer publient un article dans « Journal of the American Medical Association », 

décrivant les symptômes de la maladie, nommée à l’époque « entérite » ou « iléite régionale 

», Cette étude avait impliqué 14 patients, qui ont subi tous une intervention chirurgicale par 

A.A. Berg, le chirurgien gastro-intestinal sénior au Mount Sinai Hospital à New York.[1] 

Plus tard, la maladie portera le nom de l’un de ces observateurs pour devenir ainsi la 

maladie de Crohn. 
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En 1934, Colp va rapporter un autre cas chez lequel l’inflammation s'étendait au-delà de 

la valvule de Bauhin, impliquant le coecum et le côlon ascendant, ainsi le premier article 

parlant d'autres localisations de l'iléite régionale a été publié [2]. 

Les premiers chercheurs ayant rapporté des cas de maladie de Crohn, indiquaient que la 

chirurgie était le seul traitement curatif de la maladie. Tous les patients opérés par A. A Berg 

[1] subirent une résection en deux étapes. 

Lors de ces interventions, Berg et d'autres chirurgiens notèrent que, lors de la deuxième 

intervention, la partie atteinte du segment intestinal exclus semblait avoir cicatrisé. De ce fait, 

ils commencèrent à se contenter d'effectuer une iléocolostomie avec exclusion. 

En 1945, Garlock et Crohn rapportèrent 164 patients atteints de maladie de Crohn, dont 

aucun ne décéda après la chirurgie d'exclusion, mais beaucoup décédèrent après une résection 

à une ou deux étapes [1]. 

Cependant, la chirurgie d'exclusion seule ne suffisait pas pour induire la rémission chez 

de nombreux patients et le segment exclus risquait de dégénérer. Ces inconvénients, associés 

à l'amélioration de la prise en charge non chirurgicale et postopératoire, rendirent la chirurgie 

de l'exclusion presque obsolete [4]. 

A l'exclusion des patients ayant subi une proctocolectomie totale avec iléostomie, la 

mise en place d'une stomie chez les patients atteints de la maladie de Crohn était 

désapprouvée en raison de la prévalence élevée de récidive de la maladie dans la stomie. 

Néanmoins, l'iléostomie jouait un rôle important dans la gestion urgente de patients présentant 

des complications sévères de leur maladie [4]. 

L'évolution postopératoire à court ou à long terme était marquée par la récurrence de la 

maladie dans le segment adjacent à l'anastomose. La reprise chirurgicale était souvent 

nécessaire et, chez certains patients, le syndrome du côlon court s'est développé [4]. 

En 1981, Une progression majeure de la prise en charge chirurgicale de la maladie de 

Crohn a été rapportée par Lee et Papianno [5], sur le fond d'un travail de chirurgiens indiens 

sur la prise en charge chirurgicale des sténoses tuberculeuses, ils appliquaient une 

stricturoplastie aux segments intestinaux sténosés ou fibrotiques de la maladie de Crohn. Bien 
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que la procédure sembla risquée au début, elle fut défendue par Alexander-Williams et 

d'autres, cette technique chirurgicale eut un rôle important dans la prise en charge de la 

maladie de Crohn sténosante. Chez les patients présentant des lésions intestinales multiples, la 

stricturoplastie semble préserver la longueur de l'intestin et prévenir le syndrome du côlon 

court [8]. 

La chirurgie mini-invasive peut éventuellement remplacer la chirurgie ouverte pour 

prise en charge des complications de la maladie de Crohn, ses avantages étant une 

récupération plus précoce de la fonction intestinale et un séjour hospitalier postopératoire 

court [4]. 
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1. Matériels: 

Le travail que nous avons proposé correspond à une étude rétrospective s’étendant de 

l’année 2013 à l’année 2019. Réalisé au sein du service de la chirurgie générale B , du centre 

hospitalier universitaire Ibn Sina de rabat ,et portant sur 21 cas. 

2. Méthodes: 

- Cette étude est basée sur l’analyse des données recueillies à partir des dossiers 

cliniques des malades. 

- Une fiche d’exploitation a été élaborée comprenant de nombreux items : Age, 

sexe, ATCDs…etc. 

- Les critères d’inclusion : 

Sont inclus dans cette étude : 

 Les patients opérés dans le service de chirurgie viscérale B sur la période 

définie. 

 Le diagnostic de la MC doit être formellement posé en insistant sur les 

critères anatomopathologiques. 

 L’indication chirurgicale doit être posée que ce soit d’emblée à la suite de 

complications ou après échec du traitement médical. 

- Les critères d’exclusion : 

Sont exclus de cette étude : 

 Les patients opérés en dehors de la MC au cours de l’évolution de leur 

pathologie. 

 Les malades traités médicalement n’ayant jamais été opérés. 
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 2019 

 35298/19 

Il s’agit de Mme E.N, âgée de 59ans, divorcée et mère d’une fille, originaire et habitante 

a Nador, Ramediste. 

Motif d’hospitalisation : alternance diarrhée et constipation. 

Suivie depuis 1 an à Nador pour une maladie de crohn, opérée il y a 2 ans (Résection) 

non documenté. 

L’histoire de la maladie remonte à 1 an par l’installation d’une alternance de diarrhée 

glairo-sanglante avec constipation associée à des vomissements post prandiaux, le tout 

évoluant dans un contexte de conservation de l’état générale et anorexie. 

- L’examen Clinique était sans particularités. 

- La biologie a objective une anémie normochrome normocytaire HB=7,5 g/dl – 

VGM =77,4 - CCMH = 31,6 et une CRP à 7,50 mg/L. 

- L’échographie abdominale a objective un discret épaississement de la DAI. 

- L’enteroscanner a montré un aspect d’épaississement pariétal de la jonction iléo-

caecale avec infiltration de la graisse compatible avec la maladie de crohn. 

- L’entero IRM a trouvé un aspect de sténose fibreuse serrée du segment distal 

avec adhérences iléo-iléales et iléocolique avec iléite active d’amont. 

  

Figure 1: Aspect de sténose fibreuse distale 
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La patiente a bénéficié par laparotomie d’une adhésiolyse et d’une hémicolectomie droite 

avec anastomose iléo-transverse termino-latérale. 

Les suites opératoires ont été simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible avec 

la maladie de crohn. 

 40866/19 

Il s’agit du Mr A.A âgé de 25ans originaire et habitant a kenitra, sans profession, ramediste. 

Motif d’hospitalisation: douleurs abdominales. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn suivie depuis 2017 initialement mis sous 

immurel puis changement à lhumira pour raison de développement d’une pancréatite aigüe. Une 

appendicectomie en 2017 et un tabagisme chronique. 

Histoire de la maladie remonte a 5 mois avant son hospitalisation par l’apparition des 

douleurs abdominales de type koenigformes, motivant la consultation. 

- Examen Clinique était sans particularités 

- Biologie: trouve une hyperleucocytose a l’NFS GB=12490 à PN=10380, une 

albuminémie à 32, une CRP à 334,18 mg/L. 

- Echographie abdominale trouve un épaississement digestif au niveau du pelvis. 

- TDM abdominal: Epaississement de la dernière anse iléale, Infiltration 

mésentérique, ganglions satellites, iléite terminale 

- Entéro IRM: Multiples sténoses segmentaires iléales étagées, d’allure fibreuse dont 

la plus Importante au niveau iléal 

L’exploration en peropératoire a objectivé multiples sténoses étagées du grele (10 en total) 

dont 3 sténoses serrées siégeant à 40 cm de la DAI, étalées sur un ligament de 30cm. 

Le patient avait bénéficié par cœlioscopie, d’une résection iléo caecale, une résection 

grêlique de 40cm, puis anastomose grêlo-grêlique avec anastomose iléo caecale termino latérale. 

Les suites opératoires étaient simples 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible avec 

la maladie de crohn.  
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 13758/19 

Il s’agit de Mlle I.A , âgée de 23 ans , originaire et habitante a tanger , célibataire, sans 

profession , ramediste. 

Motif d’hospitalisation: abcès de la FID 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn diagnostiquée en 2013, une sténose 

inflammatoire iléocolique en 2018 mise sous traitement médical ( salazopirine et 

corticothérapie).  

Histoire de la maladie : remonte à 2 mois par l’apparition d’un abcès fistulisé au niveau 

de la peau de la FID drainé en médecine B avec prise d’antibiothérapie, puis la patiente a été 

référée à la chirurgie B pour complément de prise en charge. 

- L’examen Clinique trouve une patiente en MEG qui présente à l’examen 

abdominal une douleur de la FID un orifice fistuleux ramenant du pus au niveau 

de la FID. 

- La biologie trouve une Hyperleucocytose GB: 13490 à PNN : 10260 et une CRP 

à 72 

- La coloscopie a trouvé une maladie de crohn phénotype sténosant. Compte 

rendu d’anatomopathologie était en faveur d’une colite interstitielle sans 

spécifité apparente, avec absence d’élément tumoral. 

- La TAP : Epaississement de la paroi du caecum et de la DAI avec infiltration de 

la graisse périphérique. 

- L’entéroscanner trouve une atteinte inflammatoire active du Carrefour iléo-

caecale et du duodénum avec absence de collection abcédée visible 

- La colo IRM trouve un aspect évocateur d’une atteinte inflammatoire iléo-

caecale active, sténosante avec abcès pariétal et fistule entéro-cutanée. 

L’exploration en peropératoire trouve une masse iléo-caecale adhérente à la paroi 

colique fistulisée à la peau. 

La patiente a bénéficié d’une résection de la masse iléo-caecale avec anastomose iléo-

colique termino-latérale avec toilette et drainage du trajet fistuleux. 
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Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 

 40807/19 

Il s’agit de Mme B.N, âgée de 31 ans, originaire et habitante a Tiflet , mariée et mère de 

2 enfants. 

Motif d’hospitalisation : Douleurs abdominales 

La patiente a comme antécédent une appendicectomie en 2011. 

L’histoire de la maladie remonte à 6ans par l’installation d’une douleur au niveau de la 

FID à type de crampes sans irradiation d’intensité variable associée a des vomissements 

bilieux avec trouble du transit (diarrhée liquidienne intermittente (4 selle/jr) ) le tout évoluant 

dans un contexte d’altération de l’état général. 

- L’examen Clinique de la patiente trouve une sensibilité de la FID 

- La biologie trouve une CRP à 74 et une VS à 14, et des anticorps Anticorps anti-

Saccharomyces cerevisiae positives : IgG à 45 et IgM à 32. 

- La colonoscopie à titre externe trouve présence d’une masse polyploïde ferme, 

érosive prenant le 1/3 de la circonférence du colon droit proximal. 

  

Figure 2: Aspect d’une masse polyploïde à la coloscopie chez un patient de la MC. 
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- L’anatomie pathologique : pli polyploïde de la muqueuse colique siège de 

remaniements inflammatoires subaiguës et ulcérés sans spécifité apparente 

- La colonoscopie totale au service de la medecine C trouve : un aspect 

boursoufflé de la valvule de bauhin et la dernière anse intestinale est 

infranchissable + 2 polypes de 5 mm au niveau de la valvule de bauhin. 

- La fibroscopie : antrite erythémato-blanchatre. 

- La TDM abdomino pelvien : épaississement régulier circonférentiel de la 

dernière anse iléale étendu à la valvule iléale et au colon ascendant et mesurant 

10mm de diamètre, une hypertonie de la graisse péri iléale avec adénopathies 

satellites à 10 mm de diamètre. 

- L’IRM abdominal : Processus lésionnel au niveau du colon droit internant 

l’angle colique. colon descendant arrivant au voisinage de la région iléo caecale 

avec infiltration de la graisse péri lésionnelle et ADP de voisinage. 

En peropératoire l’exploration a objective une masse iléo-caecale avec fistule iléo-iléale 

et une fistule iléo-transverse 

La patiente a bénéficié par laparotomie ,d’une hemicolectomie droite , avec décrochage 

de la fistule iléo iléale, une résection grêlique à 40 cm de la dernière anse intestinale avec 

résection du colon transverse puis anastomose iléo colique droite termino latérale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 

 40874/19 

Il s’agit de Mme E.H, âgée de 23 ans , célibataire originaire et habitante à Rabat, 

Mitualiste. 

Motif d’hospitalisation : Douleurs abdominales. 

Antécédents : maladie de crohn suivie depuis 2011 en Médecine B 
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Histoire de la Maladie remonte à 1 mois par l’installation de douleurs péri ombilicales 

transitoires associées à un météorisme et arrêt d’émission de gaz avec résolution brutale à 

type de débâcle hydro-aérique 

- L’examen Clinique était sans particularités. 

- La biologie trouve une légère anémie normochrome normocytaire HB à 11 g/dl 

avec une hyperleucocytose GB = 12850 à polynucléaire neutrophiles et une CRP 

à 178,66 mg/L 

- La coloscopie : Sténose à 60 cm de la MA à berges ulcérées avec des formations 

polyploïdes. 

- L’entéroscanner : Epaississement étendu de l’angle colique gauche à l’angle 

colique droit d’allure inflammatoire récente avec épaississement de la dernière 

anse iléale d’allure ancienne. 

- L’entéro IRM : présence d’une atteinte colique à double sténose, une distale 

modérément active et l’autre proximale fibreuse sans atteinte iléale nettement 

décelable. 

En peropératoire : L’exploration trouve présence de 2 sténoses une à l’angle colique 

droit et l’autre à l’angle colique gauche. 

La patiente a bénéficié d’une colectomie totale avec anastomose iléo rectale latéro 

latérale 

Dans les suites opératoires la patiente a bénéficié d’une TDM qui a montré un 

épanchement de faible abondance, pas de collection. 

La patiente a présenté une diarrhée et était mise sous ralentisseurs du transit. 
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 40399/19 

IL s’agit de Mr O.H, âgé de 51 ans, originaire et habitant à rabat, ramediste . 

Motif de consultation : Fistule anale  

Patient présente comme antécédent : Une maladie de crohn iléo colique depuis 2014, 

une tuberculose pulmonaire traitée en 1990, Une appendicectomie en 2003, Une résection 

grêlique en 2014, et un tabagisme chronique sevré il y a 3ans. 

Histoire de la maladie remonte à 1ans par l’Installation d’un écoulement anal purulent 

avec douleur anale et fièvre non chiffrée le tout évoluant dans un contexte de conservation de 

l’état général. 

- L’examen Clinique trouve plusieurs orifices fistuleux externes des 2 fesses, avec 

issue de pus à la pression. Le reste de l’examen est sans particularités. 

- La biologie était sans particularités.  

- La coloscopie : anastomose iléo colique non sténosante mais non franchissable 

par l’endoscope, siège de 2 ulcérations larges de plus de 5 mm. 

- L’IRM pelvienne trouve une fistule anale transsphinctérienne de grade 4 selon la 

classification de PARKS. 

Le patient a bénéficié par laparotomie d’une résection de l’anastomose iléo transverse et 

stricturoplastie d’une sténose grêlique et drainage de la fistule anale, et confection d’une 

nouvelle anastomose iléo-colique termino-latérale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le patient était réadmis après 3 mois pour cure de la fistule anale par drainage et la mise 

en place de séton. 
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 2018 

 40023/18 

Il s’agit de Mme I.M âgé de 60 ans originaire et habitant à rabat, ramediste. 

Motif d’hospitalisation : diarrhée liquidienne + altération de l’état général. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn suivie depuis 20 ans sous aucun 

traitement. 

Histoire de la maladie remonte à un an par l’installation de douleurs abdominales de la 

FID suivie de diarrhée liquidienne à raison de (8-12 selles/jr) sans autre manifestation extra 

digestive, le tout évoluant dans un contexte d’AEG. 

- L’examen Clinique trouve un empâtement douloureux de la FID avec des OMI 

arrivant jusqu’aux genoux. 

- La biologie trouve une anémie normochrome normocytaire HB= 10,5 g/dL, 

hypokaliémie a 2.50 et une hypo albuminémie à 16, CRP à 108 et CDAI à 442 

- La coloscopie a montré une muqueuse caecale congestive avec présence au 

niveau de l’orifice appendiculaire d’une plage d’aspect pseudo nodulaire 

polpoide, ulcéré en surface d’environ 4mm, valvule de bauhin sténosée.et un 

aspect très congestif au niveau du reste du colon avec multiples plages d’aspect 

poypoide. 

L’anatomie pathologique a montré une iléo-colite interstitielle compatible avec la 

maladie de crohn 

- L’ASP : pas de NHA 

- L’entéroscanner : épaississement pariétal de la DAI à 8mm d’épaisseur 

maximale étendu sur 23cm, avec rehaussement en cible, réalisant une sténose 

serrée étendue sur 33mm avec dilatation en amont. Un aspect peigné de la 

graisse adjacente avec ADPs mésentériques. 

- L’écho-doppler réalisée face à l’augmentation du volume du MI gauche trouve 

un aspect en faveur d’une TVP de la veine fémorale commune gauche (Patient 

mis LOVENOX 0,6 *2/jr) 
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En peropératoire : à l’exploration on a trouvé la présence des anses grêliques 

distendues, avec présence de multiples adhérences au niveau de la FID, et à la conversion 

découverte de 2 fistules iléo-sigmoïdiennes. (à 40 cm de la DAI). 

Le patient a bénéficié par (cœlioscopie au début puis conversion en laparotomie) d’une 

résection iléo caecale emportant 50cm de l’iléon, suture des 2 fistules sigmoïdiennes puis une 

double stomie. 

Les suites opératoires ont été caractérisées par l’apparition d’une bulle au niveau du 

membre inf G avec jambe gauche inflammée et chaleur de tout le membre gauche. 

Après contact du vasculaire le diagnostic du SD de loge était éliminé. 

 2017 

 37542/17 

Il s’agit de Mr E.A âgé de 45ans, habitant et originaire de rabat. 

Motif de consultation : sd sub-occlusif 

Ayant comme antécédent un tabagisme chronique sevré il y a 3 ans, une maladie de 

crohn iléo-colique suivie en medecine B. 

Le début de la symptomatologie remonte à 22 jr par l’Installation d’une douleur 

abdominale progressive et diffuse, ballonnement abdominal, vomissement et arrêt de matières 

et de gaz le tout évoluant dans un contexte de fièvre non chiffrée. 

- L’examen Clinique trouve un abdomen souple avec sensibilité au niveau de la 

FID. 

- La biologie trouve une hyperleucocytose GB=29900 et une anémie hypochrome 

microcytaire hb=11,2 et une CRP à 76mg/L. 

- L’ASP trouve multiples niveaux hydro-aériques de type grêlique. 

- L’enteroscanner était en faveur d’épaississement circonférentiel sténosant a 

DAI, étendue sur 8cm de hauteur avec dilatation des anses grêliques.  
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 Figure 3: Epaississement de la DAI 

 

Lors de l’exploration en peropératoire a trouvé une tumeur inflammatoire prenant le 

caecum et les dernières anses grêliques, avec liposcléromateuse mésentérique. 

Le patient a bénéficié d’une résection iléo-caecale avec anastomose termino-latérale. 

Les suites ont été caractérisées par l’installation d’une embolie pulmonaire traitée par 

LOVENOX et SINTROM. 

Le compte rendu anathomopathologique était en faveur d’une maladie de crohn. 

 37654/17 

Il s’agit de Mme E.H âgée de 20 ans, originaire et habitante à Tiflet , ramediste. 

Motif de consultation : Hospitalisation en medicine B pour mise à point d’un bilan 

prétherapeutique. 

- Suivie depuis 2012 pour SPA sous AINS, et une maladie de crohn avec lésions 

anopérinéales depuis 2 ans, suivie en medecine B. 

- L’examen Clinique était sans particularités 

- La coloscopie a révélé une atteinte très accentuée à proximité d’une sténose à 

70cm infranchissable. 

- L’entéro IRM a montré un aspect en faveur d’une atteinte colique d’allure active 

associée à une sténose courte au niveau de l’angle colique gauche. 



20 

L’exploration en peropératoire a montré la présence de sténose étagée allant de la DAI 

jusqu’au transverse, pas d’ADPs. 

La patiente a bénéficié d’une hémicolectomie droite élargie au transverse, avec 

anastomose termino-laterale. 

Les suites opératoires étaient simples. 
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 2016: 

 37935/16 

Il s’agit de Mr S.Y, âgé de 18 ans, originaire et habitant à khemisset, mitualiste. 

Motif de consultation : diarrhée chronique 

N’ayant pas d’antécédent particulier 

L’histoire de la maladie remonte à 4ans par la survenue de douleurs abdominales péri 

ombilicales cédant au débâcle gazeux associées à un SD dysentérique. Avec notion d’arthralgies 

des 2 genoux, le tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement chiffré à 6kg. 

- L’examen Clinique a objectivé un empâtement de la FID avec une fissure anale 

cicatrisée. 

- La biologie trouve une GB= 14910 à polynucléaire neutrophile= 11130 et une 

CRP=241 mg/L, VS=38mm, EPS a montré un profil électrophorétique d’allure 

inflammatoire. 

- L’échographie a montré un épaississement de la DAI de 8,3 de diamètre étendu sur 

10 associé à un épaississement caecale (5,5 de diamètre.) 

  

Figure 4: Epaississement da la DAI 

- L’enteroscanner trouve un épaississement de la DAI de 10 d’épaississement s’étend sur 

18, circonférentiel, régulier avec rehaussement intense de la muqueuse. Une 

invagination de la DAI au niveau caecale et agglutination des anses au niveau pelvien. 
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Figure 5: Invagination de la DAI 

L’exploration a trouvé une masse iléo-caecale, absence d’ADPs ou d’invaginations 

Le patient a bénéficié par laparotomie d’une résection iléo-caecale avec anastomose 

termino-latérale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

 37005/16 

Il s’agit de Mr Z.S, âgée de 46 ans, mariée et mère de 5 enfants, originaire et habitante à 

sidi kacem, femme au foyer, mitualiste. 

Motif de consultation : diarrhée chronique. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn suivi depuis 2006, opérée pour kyste en 

2005 et une appendicectomie en 2006, compliquée de fistule externe , et elle était hospitalisée 

pour un abcès fistulisé en 2011. 

 

L’histoire de la maladie remonte à 1mois par l’installation de diarrhée glairo-sanglante à 

raison de 4/5 selles/jr accompagnées d’un sd dysentérique et sd de Koenig, avec l’apparition 

d’arthralgies de type mécanique, le tout évoluant dans un contexte d’amaigrissement et de 

fièvre non chiffré. 
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- L’examen Clinique trouve un empâtement para-ombilical droit avec fistule 

ramenant du pus et des selles. 

- La biologie trouve une anémie hypochrome microcytaire HB= 10,9 g/dL – 

VGM=71,7 – CCMH=32,1, CRP=3,3. 

- La FOGD a objective une pangastrite érythémateuse 

- La coloscopie a montré une maladie de crohn fistulisante dont le colon est 

victime. 

- L’échographie abdominale trouve des anses infiltrées, épaissies et agglutinées 

qui s’organisent en pseudomasse au niveau de la FID avec un trajet fistuleux 

vers la paroi abdominale 

- La TDM abdominale montre un aspect en faveur d’une maladie de crohn 

compliquée de fistules entéro-entériques et entéro-cutanées avec une urétéro-

hydronéphrose droite par infiltration iliaque de l’uretère iliaque. 

   

Figure 6: URETERO-HYDRONEPHROSE DROITE PAR INFILTRATION ILIAQUE DE 

L’URETERE ILIAQUE. 

L’exploration en peropératoire a montré une agglutination des anses formant une masse 

de la FID avec 2 fistules iléo sigmoïdienne et une fistule iléo transverse.  

La patiente a bénéficié par laparotomie d’une adhésiolyse et résection iléo-caecale avec 

anastomose termino-terminale. 

Les suites opératoires étaient simples. 
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 2015: 

 37051/15 

Il s’agit de Mme L.S , âgée de 28ans , originaire et habitante à sale , Ramediste. 

Motif de consultation : Sd de Koenig avec des épigastralgies. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn iléale et duodénale sous pentasa avec 

une mauvaise observance thérapeutique, et une tuberculose intestinale traitée pendant un an. 

L’histoire de la maladie remonte à 4mois par l’installation d’épigastralgies de type de 

brulures d’intensité variable et sans irradiations associés à des vomissements post prandiaux 

précoces et des émissions afécales glaireuses le tout évoluant dans un contexte 

d’amaigrissement non chiffré. 

- L’examen Clinique trouve une sensibilité au niveau de l’épigastre. 

- La biologie a montré une anémie hypochrome microcytaire HB= 11,3 g/dL – 

VGM=76,3 – CCMH 32,3 – CRP = 5,50. 

- La FOGD a montré la présence des ulcérations coupant les plis duodénaux. 

- La coloscopie trouve une valvule de bauhin érythémateuse, ulcérée et 

sténosante, avec présence d’un orifice fistuleux au niveau du sigmoïde. 

- L’échographie a montré un discret épaississement de la DAI mesurant 7mm de 

diamètre avec stase intestinale et dilatation des anses en amont. 

- L’entéro-scanner trouve une iléite terminale en rapport avec une maladie de 

crohn active avec fistule iléo-sigmoïdienne. 

La patiente a bénéficié par cœlioscopie d’une résection iléo-caecale avec fermeture de 

l’orifice fistuleux au niveau du sigmoïde. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 
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 37329/15 

Il s’agit de Mme E.O , âgée de 26 ans , mitualiste. 

Motif de consultation : arrêt de matières et de gaz. 

Ayant comme antécédents une maladie de crohn suivie sous pentasa depuis 6mois. 

L’histoire de la maladie remonte à 5jr par l’installation d’un arrêt de matières et de gaz 

avec des vomissements déclenchés la veille de son hospitalisation, et un épisode de diarrhée 

la matinée de son admission. 

- L’examen Clinique trouve un tympanisme marqué au niveau péri-ombilical. 

- La biologie trouve une anémie hypochrome microcytaire HB=10,9 g/dL – 

VGM=76,5 – CCMH=32,8 une hyperleucocytose GB=18000 avec une 

hyperglycémie à 1,75 g/l 

- L’ASP trouve des niveaux hydro-aériques de type grêlique. 

  

Figure 7: Niveaux hydro-aériques de type grêlique 
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- La TDM abdominale a montré une importante distension hydro-aérique des 

anses grêliques en amont d’une sténose de la DAI et aspect d’iléite des anses 

iléales. 

Le patient a bénéficié par laparotomie d’une résection iléo-caecale avec anastomose 

iléo-colique termino-latérale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 

 36952/15 

Il s’agit de Mr L.A, âgé de 19ans, célibataire, originaire de nador et habitant à Rabat, 

Ramediste. 

Motif de consultation : Douleurs de la FID. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn suivie depuis 1 an, ayant présenté une 

fistule anale traitée médicalement depuis 3 ans. 

L’histoire de la maladie remonte à 1 semaine par l’installation progressive des douleurs 

abdominales au niveau de la FID, associées à une diarrhée liquidienne sans autre signe associé. 

- L’examen Clinique trouve une sensibilité au niveau de la FID. 

- La biologie a montré une anémie hypochrome microcytaire HB=9,4 g/dL et une 

VGM=60, une hyperleucocytose à 10240, une CRP à 94 , une VS à 17. 

- L’entéro-IRM montre un épaississement circonférentiel au niveau de la DAI 

sténosant sur 8cm avec une importante dilatation en amont. 

L’exploration a trouvé une DAI sténosante à paroi épaissie. 

Le patient a bénéficié par laparotomie d’une résection iléo-caecale avec anastomose 

termino-latérale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn.  
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 2014 

 35819/14 

Il s’agit de Mr L.K, âgée de 49ans , divorcée , originaire et habitante à rabat , 

Ramediste. 

Motif de consultation : AEG 

Ayant comme antécédent une hépatite virale B en 2010, une anémie sous tardyferon 

depuis 2010, opérée pour suspicion d’invagination intestinale (Laparotomie blanche) 

Histoire de la maladie remonte à 15 jr par l’apparition d’une douleur au niveau de la 

FID, associées à une constipation à raison de (1selle/4-5jr), Le tout évoluant dans un contexte 

d’apyrexie et d’AEG. 

- L’examen Clinique trouve une sensibilité diffuse abdominale, et une ampoule 

rectale remplie de matières fécales. 

- La biologie montre une anémie hypochrome microcytaire HB=9,3 g/dl – VGM = 

72,3 – CCMH=31 

- La FOGD a évoqué une gastrite érythémateuse antrale. 

- L’anatomopathologie a trouvé (biopsie duodénale) : duodénite interstitielle 

chronique non spécifique sans atrophie villositaire. 

(Biopsie antrale) : antrite chronique modérée, non atrophique, modérément active , avec 

présence d’HP. 

(Biopsie fundique) : fundite chronique légère, on atrophique, légèrement active, avec 

présence d’HP. 

- La coloscopie était sans particularités 

- L’échotomographie : pas d’épaississement digestif écosensible. 

- L’enteroscanner a montré une invagination grêlo-grêlique au niveau de la FID. 
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Figure 8: Invagination grêlo-grêlique 

 

En peropératoire on a trouvé à l’exploration le grêle qui était déroulé de l’angle de 

treitz, par ailleurs, pas de sténose, pas de dilatation, pas de masses palpables, pas d’ADP, Pas 

d’ascite ni de signes inflammatoires. 

Les suites opératoires étaient simples 

Patiente était redressé à la consultation de la medecine B. 
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 35668/14 

Il s’agit de MR A.H, âgé de 33ans, originaire et habitant à rabat, ramediste. 

Motif de consultation : Douleurs au niveau de l’hypogastre. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn duodénale et iléo-caecale suivie au Med 

B, un tabagisme chronique non sevré .Patient opéré pour fistule anale en 04/2013. 

L’histoire de la maladie remonte à 8mois par l’installation d’une douleur au niveau de 

l’hypogastre avec fièvre non chiffré, patient était hospitalisé en Medecine B pour maladie de 

crohn duodénale, iléo-caecale et anopérinéale, L’exploration a montré de multiples foyers 

abcédés sus vésicales, confluentes avec épaississement des anses intestinales en regard, d’ou 

son transfert en Chirurgie B. 

- L’examen Clinique a objectivé une sensibilité de l’hypogastre. 

- La biologie a montré une hyperleucocytose GB= 11500 et une anémie 

normochrome normocytaire HB=9,2 g/dl et une CRP à 239,50. 

- L’échographie abdominale a trouvé un épaississement d’allure inflammatoire 

d’une anse pelvienne avec extension au niveau de la paroi du dôme vésical.  

   

Figure 9: Epaississement d’allure inflammatoire d’une anse pelvienne 
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- La TDM abdominale a objective une atteinte inflammatoire active iléale distale 

étendue avec abcès sus vésical. 

- Le patient a bénéficié d’une résection iléo-caecale avec drainage d’abcès et une 

résection iléo-caecale. 

Les suites opératoires ont été simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 

 36322/14 

Il s’agit de Mme B.H, agé de 26ans, célibataire , originaire de habitant à Témara, 

Ramediste. 

Motif de consultation : Suspicion de poussée de la maladie de crohn avec fistule entéro 

cutanée. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn suivie depuis 2009, patient opéré pour 2 

fistules cutanées en regard du FID en 2011 (résection iléo-transverse avec anastomose 

termino-latérale). 

L’histoire de la maladie remonte à 2 mois par l’apparition d’une fistule cutanée en 

regard de la FID, sans troubles digestifs ni signes extradigestifs, le tout évoluant dans un 

contexte de conservation de l’état générale. 

- L’examen Clinique trouve un orifice fistuleux ne ramenant pas de pus au niveau 

de la FID, avec empâtement de la FID et du flanc droit. 

- La biologie a montré une anémie hypochrome microcytaire HB=10,7 g/dL –

VGM =72,8 - CCMH=30,1, une CRP à 2,2 

- L’entéro-TDM montre une collection abcédée du muscle iliaque droit avec trajet 

fistuleux cutanée en regard. 

- Le lavement à l’hydrosoluble fait a montré une fistule iliaque assez volumineuse 

d’allure interne non extériorisée sur un cadre colique satisfaisant.  
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Figure 10: Aspect d’une fistule iliaque d’allure interne au lavement baryté  

En peropératoire, l’exploration a trouvé que le déroulement de tout le grêle, notamment 

au niveau de la dernière anse iléale, l’anastomose iléo-transverse est de bon calibre et tout a 

fait perméable, et qu’il n y a pas de fistules a ce niveau, l’expression de grêle ne montre 

aucune fuite. 

Les suites opératoires étaient simples. 
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 2013 

 40840/19 

Il s’agit de Mme B.F âgée de 42 ans, originaire et habitante a bouznika, mitualiste. 

Motif d’hospitalisation: Fistule anale. 

Ayant comme antécédent une maladie de crohn (iléale et colique) suivie depuis 1998, 

mise sous traitement médical (pentasa/metotrexate) et une fistule anale opérée en 1998. 

L’histoire de la maladie remonte à 2 mois avant par l’installation progressive d’une 

diarrhée glairo sanglante à raison de (7 selles/jr) avec douleurs abdominales diffuses 

d’intensité modérée motivant sa consultation. 

- L’examen Clinique trouve de multiples fissures anales avec des marisques 

hémorroïdaires et présence de sang sans glaire au toucher rectal 

- La biologie trouve une anémie hypochrome microcytaire : hb=8,2 g/dl – VGM= 

75 – CCMH=30,9 une crp à 28mg/l. 

- La colonoscopie trouve une microbiote avec pancolite, une muqueuse 

érythémateuse, présence d’ulcérations variable avec des pseudopolypes. 

- La rectosigmoidoscopie : trouve a 20cm de la marge anale 2 ulcérations 

aphtoides + 2 ulcérations creusantes en puits. 

- L’échographie : trouve un épaississement de la dernière anse avec agglutinations 

des anses intestinales épaissies en pseudo masse au niveau de la FID. Et 

présence d’ascite en sous hépatique. 

- L’entéroscanner : épaississement multifocal intéressant le grêle et le colon avec 

agglutination des anses en sous ombilical faisant suspecter un fistule entéro-

entérique mais sans visualisation du trajet fistuleux. 

- L’echoendoscopie anale : présence d’une petite collection de 2 cm au niveau de 

la partie antérieure et moyenne du sphincter interne, avec un trajet fistuleux 

transphincterien antérieur. 
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A l’exploration chirurgicale on a trouvé 2 fistules internes la 1ere iléo transverse et la 

2eme iléo iléale, avec multiples adénopathies mésocoliques et mésogreliques. 

La patiente a bénéficié d’une fermeture des 2 orifices fistuleux avec une colectomie 

subtotale emportant le colon droit transverse descendant avec double stomie iléale et 

sigmoïdienne, avec mise à plat de la fistule anale. 

Patiente etait réadmise en 2017 pour sténose anale et rétablissement de la continuité, 

elle a bénéficié d’une dilatation anale, sigmoidectomie et anastomose iléo-rectale. (Pas de 

dossier de suivi). 

 35446/13 

Il s’agit de Mr O.H agé de 39ans, célibataire, originaire et habitant à Midelt, Ramediste. 

Motif d’hospitalisation : douleurs de la FID. 

N’ayant aucun antécédent. 

L’histoire de la maladie remonte à 2 ans avant son hospitalisation par l’apparition de 

douleurs abdominales de la FID accompagnés de diarrhées glaireuses chronique. Le tout 

évoluant dans un contexte d’amaigrissement chiffré à 10kg en quelques mois avec fièvre non 

chiffré et asthénie. 

- L’examen Clinique trouve une masse abdominale palpable au niveau de la FID. 

- La biologie trouve une Nfs normale, une VS à 25mm, et une protidémie à 62g/L. 

- L’échographie abdominale retrouvait une image hypoéchogène hétérogène 

d’origine probablement intestinale. 

- Le scanner abdominale montrait un processus lésionnel de la région iléo-caecale 

associé à un épaississement de la paroi de la dernière anse iléale évoquant une 

atteinte granulomateuse. 

L’exploration chirurgicale trouve une masse englobant la dernière anse iléale et le 

caecum, avec des adhérences internes et sclérolipomatose mésentérique. 

Le patient avait bénéficié d’une résection iléo-caecale emportant environ 30cù du grêle 

avec une anastomose iléo-colique et libération des adhérences. 



34 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatompathologique était en faveur d’une maladie de crohn. 

 35287/13 

Il s’agit de Mr A.N, agé de 30ans, célibataire, originaire de laksar lakbir et habitant à 

Rabat, Mitualiste. 

Motif de consultation : Diarrhée chronique. 

Patiente ethylo-tabagique chronique sans autre antécédent notable. 

L’histoire de la maladie remonte à 3ans par l’apparition d’une diarrhée glairouses à 

raison de (5-6selle/jr), avec parfois des émissions glairo-sanglantes, associés à des douleurs 

abdominales au niveau de la FID, intermittentes sans nausées ni vomissements. Le tout 

évoluant dans un contexte d’amaigrissement non chiffré, d’apyrexie et d’AEG. 

- L’examen Clinique trouve un empâtement au niveau de la FID. 

- La biologie Une hyperleucocytose GB= 14300, une CRP à 227 

- La FOGD était normale 

- L’anapath a montré une gastroantrite chronique avec présence d’HP, et une 

duodénite chronique modérée. 

- L’iléoscopie a montré une muqueuse érythémateuse au niveau du colon droit, les 

biopsies ont été en faveur d’une colite interstitielle non spécifique. 

- L’échographie abdominale a montré un épaississement du colon droit et de la 

DAI. 

- La TAP a montré une lésion inflammatoire ou tumorale du caecum sous forme 

dune sténose circonférentielle irrégulière du caecum s’étendant su 45 mm 

- L’entéroscanner a montré une atteinte inflammatoire grêlique et de la DAI avec 

des fistules interanses et dans le péritoine avec collections abcédées en faveur 

d’une maladie de crohn. 

En peropératoire, l’exploration a trouvé une inflammation péritonéale de la DAI et du 

caecum qui était trop distend, avec de multiples fistules grêlo-grêlique et grêlo-coliques. 
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Le patient a bénéficié d’une résection iléo-caecale avec anastomose termino-latérale. 

- Après 8 jr la patiente a présenté une fistulisation du site de l’intervention, et une 

dégradation de son état générale. 

Patiente acheminée au réa 

Pas de suivi du dossier. 

 35437/13 

Il s’agit de Mr B.Y, agé de 17ans, célibataire, originaire et habitant à skhirate, 

Mitualiste. 

Motif de consultation : Douleurs abdominales avec fistule anale. 

Ayant comme antécédent une hospitalisation aux UCV pour suspicion d’une 

appendicite (non opérée) 

L’histoire de la maladie remonte à 1 mois par l’installation d’une douleur abdominale, 

au niveau de la FID à type de crampes, de faible intensité, aggravées par les repas, soulagées 

par le débâcle gazeuse et diarrhéique, sans irradiation, d’évolution progressive. Avec diarrhée 

à raison de (4 selles/jr) sans autre signe digestif ni extradigestif, Le tout évoluant dans un 

contexte d’apyrexie et d’AMG non chiffré. 

- L’examen Clinique a trouvé une fistule anale ne ramenant pas de pus. 

- La biologie a montré une anémie hypochrome microcytaire HB=9,9 g/dL - 

VGM= 61;7 

Une hypo albuminémie à 23,6 g/dL 

Une CRP à 30,10 mg/L 

Indice de best : 237,4 

- La FOGD : Une antrite érythémateuse 

- La coloscopie a montré un caecum déformé et rétracté avec présence 

d’ulcérations aphtoides. Une DAI sténosée infranchissable, avec une muqueuse 

érythémateuse et des multiples ulcérations aphtoides au niveau du caecum 
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jusqu’au colon transverse, et présence d’un polype de 6mm. 

- L’échographie a montré un discret épaississement de la DAI, mesurée à 6mm, 

sans stase d’amont, avec discret épanchement minime en interanses. 

- L’échographie endo-anale a été réalisé et a trouvé la présence d’un 

épaississement de la paroi rectale antérieure basse étendu sur 1,5cm, le sphincter 

interne est remanié et siège d’un épaississement sur sa partie basse antérieur sans 

trajet fistuleux ni collection mise en évidence. Sphincter externe respecté. 

- La TDM abdominale était en faveur d’une atteinte inflammatoire iléo-colique 

droite évoquant une Maladie de crohn. 

Le patient a bénéficié d’une résection iléo-caecale avec anastomose latéro-latérale, avec 

mise d’un seton pour la fistule anale. 

Les suites opératoires étaient simples. 

Le compte rendu anatomopathologique montrait un aspect morphologique compatible 

avec la maladie de crohn. 
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Résultats 
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1. L’âge: 

Dans notre série, la moyenne d’âge était de 33,90 ans, avec des extrêmes de 17 ans à 60 

(Fig.1). 

Les adultes jeunes avec un âge variant entre 21 à 30 ans étaient concernés dans 33.3% 

des cas. 

  

Figure 11: Répartition des malades selon les tranches d’âge 

2. le Sexe: 

Les patients de notre série se répartissaient en 11 femmes soit 52,38% des cas et 20 

hommes soit 47,61%, avec une sex-ratio de 0.9 (Fig.2) 

  

Figure 12: Répartition des cas selon le sex 
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3. Niveau socio-économique: 

Tous les patients de notre série étaient issus d’un niveau socio-économique bas, moyen 

ou indéterminée.(fig.3), nous avons classés nos patients selon leurs disposition ou non d’une 

couverture médicale. 

Dans notre étude, 12 patients (57,14% des cas) disposent d’une assistance médicale 

sociale à type Régime d'Assistance Médicale (RAMED), 7 patients (33,33% des) possèdent 

une d'une assurance maladie à type CNOPS (Caisse Nationale des Organismes de Prévoyance 

Sociale) ou CNSS (Caisse nationale de sécurité sociale), et 2 patients (soit 9,52%) ne 

présentent aucun papier d’assurance.(Fig.3) 

Couverture médicale Nombre des cas Pourcentage 

CNOPS/CNSS 7 33,33% 

Ramed 12 57,14% 

Indéterminé 2 9,52% 

Tableau 1: Répartition des patients selon leur couverture sociale 

  

Figure 13: Répartition des cas selon le niveau socio-économique 
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4. Antécédents : 

- Des antécédents de tabagisme étaient retrouvés chez 5 patients (23,80%),une 

patiente éthylique (4,76%).  

- 4 patients étaient déjà appendicectomisés (19,04%), parmi lesquels, 1 patient a 

développé une fistule stercorale en postopératoire (4,76%). 

- 3 patients étaient opérés déjà pour une fistule anale (14,28%). 

- 2 patients ayant déjà subi une résection iléo-caecale (soit 9,52 %) 

- 1 patient était déjà diagnostiqué pour une fistule cutanée 2 fois (soit 4,76%) 

- Une patiente avait subi une kystectomie (soit 4,76%) 

- Une patiente ayant déjà présenté un abcès fistulesé (soit 4,76%) 

- Une patiente était diagnostiquée pour tuberculose intestinale ( soit 4,76%) 

- Une patiente était diagnostiquée pour HBV ( soit 4,76%)  

- Aucun patient n’avait un antécédent familial de MICI. 

- Un terrain dysimmunitaire était présent chez seulement 1 patient, il s’agit d’une 

spondylarthropathie ankylosante. (soit 4,76%) 

 

Tableau 2: Antécédents retrouvés dans notre série 
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Figure 14: Antécédents retrouvées dans notre serie 

5. Etude clinique:  

5.1. Motif de consultation: 

Motif de consultation Nombre des cas Pourcentage% 

 

Douleurs abdominales: 

- FID: 

- Epigastre: 

- Hypogastre 

- Diffuse: 

 

7 

1 

1 

4 

 

33,33% 

4,76% 

4,86% 

19,04% 

Diarrhée chronique: 7 33,33% 

Fistule cutanée: 2 9,52% 

Fistule anale: 2 9,52% 

SD de Koenig: 9 42,85% 

Sd dysentérique: 2 9,52% 

Signes généraux: 8 38,09% 

Signes extra digestif: 

 -cutanéo-muqueux: 

 -arthralgies: 

 

1 

1 

 

4,76% 

4,76% 

Tableau 3: Manifestations cliniques de nos patients. 
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- La symptomatologie clinique était variée. La douleur abdominale chronique était 

présente chez 13 patients (61, 9%). 

- Une diarrhée chronique était observée chez 7 patients (33, 33%).  

- Le syndrome de Koenig était présent chez 7 patients (33, 33%). 

- Un syndrome dysentérique était présent chez 2 patients (9, 52%). 

- Deux patients consultaient pour une fistule entéro-cutanée (9, 52%).  

- Deux patients consultaient pour une fistule anale (9, 52%). 

- Des signes généraux à type d’amaigrissement et fièvre étaient notés chez 8 

patients (38, 09%). 

- Deux patients de notre série ont présenté des signes extra-digestif, il s’agit 

d’arthralgies et d’erysipèle soit (9,52%). 

Ces différents signes cliniques sont signalés dans le (Tableau .3). 

 

5.2. Signes physiques : 

- L’examen abdominal dans notre série mettait en évidence : 

- Une sensibilité abdominale localisée chez 6 patients (28,57%), et généralisée 

chez 2 cas soit (9,52%). 

- Une défense abdominale de la fosse iliaque droite chez 1 cas (4,76%),  

- Un empâtement abdominal siégeant au niveau de la FID chez 5 patients 

(23,80%) 

- Une fistule anale chez 3 patients (12,28%). 

- Une fistule entéro-cutanée au niveau de la FID chez 4 patients (19,04%).(Fig.5) 
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Figure 15: Fistule entéro-cutanée du site d’appendicectomie 

- Chez un patient l’examen Clinique a trouvé autre que les signes digestifs un 

OMI prenant le godet. 

- Dans les cas restants l’examen clinique était sans anomalie. 

Signes physiques Nombre des cas Pourcentage% 

 

Sensibilité abdominale: 

- FID: 

- Epigastre: 

- Hypogastre: 

- Diffuse: 

 

 

4 

1 

1 

2 

 

19,04% 

4,76% 

4,76% 

9,52% 

Défense abdominale: 

 -FID: 

 

 

1 

 

4,76% 

Empâtement : 

 -FID: 

 

5 

 

 

23,80% 

Manifestation anopérinéales: 3 

 

12,28% 

Fistule cutanée: 4 

 

19,04% 

Tableau 4: les signes physiques digestifs de nos patients. 
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6. Etude paraclinique: 

6.1. La biologie: 

Dans notre série, une formule numération sanguine, une albuminémie et un bilan 

inflammatoire étaient réalisés chez tous nos patients.( Fig.6), ils ont révélé: 

- Une anémie hypochrome microcytaire était observée chez 13 de nos patients. 

- Une hyperleucocytose était marquée chez 6 patients. 

- Une CRP élevée chez 11 patients. 

- Une VS accélérée chez 2 patients. 

- Une hypo albuminémie était trouvée chez 3 patients. 

Les anticorps Anti – Saccharomyces cerevisiae étaient réalisés chez 1 patient. 

 

  

Figure 16: Résultats des bilans biologiques 
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6.2. Examens radiologiques: 

  

Figure 17: Les différents examens radiologiques de notre série 

 Abdomen sans préparation: 

Elle était demandée chez 3 de nos malades (14,28%) devant un tableau pseuso-occlusif. 

Elle a montré des niveaux hydro-aréiques de type grêlique chez 2 patients et était sans 

particularités chez 1. 

 Echographie: 

Elle a été réalisé chez 8 patients soit (38,09%) est a révélé : 

- 7 cas (33,33%) d’épaississement pariétal de la DAI. 

- 1 cas (4,76%) d’un trajet fistuleux entéro-cutané 

- 2 cas (9,52%) d’agglutination des anses intestinales 

- 2 cas (9,52%) d’aspect de pseudomasse. 

- 1 cas (4,76%) de multiples collections sus vésicales confluentes, abcédées avec 

épaississement des anses en regard. 

- 1 cas (4,76%) d’abcès de la FID. 

- 2 cas (4,76%) d’épanchement abdominal. 

- 1 cas (4,76%) d’épaississement caecal. 
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 TAP: 

Elle était réalisée pour 8 patients (38,09 %) et a montré: 

- 1 cas (4,76%) d’épaississement pariétal de la DAI. 

- 3 cas (14,28%) d’épaississement sténosant de la DAI. 

- 1 cas (4,76%) de fistules entéro-cutanées et entéro-coliques chez les mêmes 

patients. 

- 1 cas de sténose du caecum (4,76%) 

- 1 cas de distension des anses grêliques (4,76%) abcédées avec épaississement 

des anses en regard. 

 Enteroscanner: 

Il a été réalisé chez 13 patients soit (61,90%), et a montré les résultats suivants : 

- 9 cas (42,85%) d’épaississement pariétal au niveau 

 L’angle colique droit et colon transverse chez 1 patient (4,76%) 

 Iléo-caecal chez 2 patients (9,52%) 

 La DAI chez 5 patients (23,80 %) 

 Un épaississement multifocal du grêle et du colon chez un patient ( 4,76 %) 

- 2 cas (9,52%) d’invagination intestinale au niveau :  

 La DAI (4,76 %) 

 Grêlo-grêlique. (4,76%) 

- 3 cas (14,25 %) des fistules intestinales 

 1 cas des fistules interanses (4,76%) 

 1 cas de fistule iléo-sigmoïdienne (4,76%) 

 1 cas de trajet fistuleux entéro cutané (4,76%) 

- 1 cas (4,76%) d’abcès du psoas. 

- 2 cas (9,52%) de collections abcédées dont une au niveau du muscle iliaque. 

- 2 cas (9,52%) d’agglutination des anses intestinales. 
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 EntéroIRM: 

Dans notre série 6 patients (28,57%) ont bénéficié d’un entéroscanner, ce dernier a 

objectivé: 

- 2 cas (9,52 %) de sténoses fibreuses serrées siégeant au niveau iléo-colique, iléal 

seul et 1 cas (4,76 %) de double sténose fibreuse colique. 

- 2 cas (9,52%%) de sténose d’allure inflammatoire une iléo-caecale et l’autre de 

l’angle colique gauche. 

- 1 cas (4,76 %) d’abcès pariétal. 

- 1 cas (4,76 %) de fistule anale transphincterienne. 

- 1 cas (4,76 %) de fistule entéro-cutanée. 

 Echoendoanale : 

Réalisée chez 2 de nos patients (9,52 %) et a montré : 

- 1 cas (4,76%) d’épaississement de la paroi rectale. 

- 1 cas (4,7%) de collection abcédée du sphincter anal. 

 Lavement baryté: 

Il était réalisé chez 1 seul patient (4,76%) et avait montré une fistule iliaque 

volumineuse interne non extériorisée. 

6.3. Examens endoscopiques : 

  

Figure 18: les bilans endoscopiques effectués chez nos patients 
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 La FOGD: 

Réalisée chez 5 des patients (23,80%) et a montré : 

- 2 cas (9,52%) d’antrite erythémateuse. 

- 1 cas (4,76 %) de pangastrite érythémateuse. 

- 1 cas (4,76%) d’ulcérations des plis duodénaux. 

- 1 cas (4,76%) la FOGD était normale. 

 La coloscopie : 

Elle était réalisée chez 12 patients et a révélé : 

- 3 cas (14,28%) de sténose colique. 

- 1 cas (4,76%) de masse polyploïde érosive et 2 cas (9,52%) de polypes 

multiples. 

- 1 cas (4,76%) de muqueuse colique érythémateuse et ulcérée. 

- 1 cas (4,76%) de caecum congestif avec ulcère de la muqueuse appendiculaire. 

- 1 cas (4,76%) d’ulcérations iléo-caecales. 

- 1 cas (4,76%) ou le patient avait une valvule de bauhin erythémateuse, ulcérée, 

et sténosante avec orifice fistuleux au niveau du sigmoïde. 

- 1 cas (4,76%) de rétrécissement colique gauche. 

- 1 cas (4,76%) de colite interstitielle non spécifique. 

- 2 cas (9,52%) la coloscopie était sans particularités. 

 Rectosigmoidoscopie : 

Elle était réalisée chez 1 seul patient (4,76%) de notre série et elle a montré : 

- 2 ulcérations aphtoides avec 2 ulcérations creusantes en puits à 20cm de la 

marge anale. 

7. Prise en charge thérapeutique: 

7.1. Alimentation parentérale : 

L’alimentation parentérale était donnée à 2 patients (9,52%) dénutris de notre série 

avant l’acte chirurgical. 
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7.2. Antibiothérapie préalable: 

Un traitement à base d'antibiotiques a été instauré chez 1 patiente, soit 4,76% des cas. 

Ce traitement était à base de: métronidazole et ceftriaxone. 

7.3. Traitement instrumental: 

Chez une patient (4,76% des cas) qui présentait une fistule entérocutanée active 

associée à un abcès de la FID, on a eu recours à un drainage écho guidé, qui a eu pour 

conséquence la disparition de la collection mais persistance de la fistule, d'où la nécessité du 

recours à la chirurgie. 

7.4. Traitement chirurgical : 

 Indications chirurgicales: (Figure 19) 

Dans notre série, l’indication chirurgicale était posée de façon programmée chez tous 

nos patients. 

Il s’agit d’une sténose symptomatique chez 15 patients (71,42%). 

- Fistule + sténose dans 4 cas soit (19,04%) 

- Abcès de la FID dans 3 cas soit (14,28%) 

- Fistule anale dans 3 cas soit (14,28%) 

- Une invagination dans 2 cas soit (9,52%), une de la DAI et grêlo-grêlique. 

  

Figure 19: Les indications chirurgicales de notre serie 
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 La voie d’abord: 

Une laparotomie était optée chez 16 de nos patients (76,19%). 

La voie coelio-assistée était utilisée chez 4 malades (19,04%), dont 1 était convertie en 

Laparotomie. (Fig.20) 

 

 

Figure 20: Les voies d’abord chirurgical dans notre série 

 L’exploration en peropératoire: 

Le temps opératoire chez nos malades a permis la mise en évidence d’autre lésions 

multiples (par rapport à l’exploration radiologique et endoscopique) dominées par les sténoses 

intestinales et les fistules.(Tableau 5). 

Il s’agissait de sténose intestinale unique et multiple chez 19 cas (90,47 %%), 

Des fistules digestives multiples chez 5 cas (23,80%), dont 1 était entéro-cutanées, 

8 étaient iléo-coliques, 2 étaient grêlo-grêliques. 

Des masses iléo-caecales dans 4 cas (19,04%) dont 2 sont fistulisées à la peau. 

Des adénopathies mésocoliques et mésogrêliques chez 1 cas (4,76%). 

Des agglutinations des anses en masse chez un cas (4,76%). 



51 

Résultat de l’exploration 

 
Nombre des cas Pourcentage% 

Sténose intestinale 19 90,47% 

Fistules digestives 5 23,80% 

Masse iléo-caecale 4 19,04% 

Adénopathies mésocoliques et 

mésogrêliques 
1 4,76% 

Agglutination des anses en masse 1 4,76% 

Tableau 5: Résultats des l’exploration en per opératoire 

 Geste opératoire : 

Le geste opératoire consistait en une résection iléo-caecale chez 12 patients soit 57,14% 

des cas (Figure 21). 

 

Figure 21: Pièce opératoire d’une résection iléo-caecale. 

Une hémi colectomie droite était réalisée chez 3 patients (14,28%), une colectomie 

subtotale était réalisée chez 1 cas (4,76%) ,une colectomie totale chez 1 cas (4,76%), une 

résection du colon transverse (4,76%), une résection iléo-transverse chez 1 cas (4,76%) et une 

résection grêlique chez 2 patients (9,52%). 
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D’autres gestes étaient réalisés moins fréquemment tels : 

- Un drainage d’abcès chez 1 cas (4,76%) et drainage du trajet fistuleux chez 1 cas 

(4,76%). 

- Fermeture d’un trajet fistuleux chez 5 cas (23,80%). 

- Stricturoplastie chez 1 cas (4,76%). 

- Mise d’un seton pour fistule anale chez 2 cas (4,76%). 

- Adhésiolyse chez 2 cas (4,76%). 

- 2 Laparotomies exploratrices ont été effectuées chez 2 cas (9,52%) pour 

suspicion d’invagination. 

A noter que chez certains malades, plus qu’un seul geste étaient réalisés voire même 2 

types de résection intestinale.(Tableau.6) 

Geste opératoire efféctué Nombre des cas Pourcentage 

-Résection iléo-caecale 12 57,14% 

-Hémicolectomie droite 1 4,76% 

-Colectomie subtotale 1 4,76% 

-Colectomie totale 1 4,76% 

-Résection du colon 

transverse 
1 4,76% 

-Résection iléo-transverse 1 4,76% 

-Résection grêlique 2 9,52% 

-Drainage d’abcès 

-Drainage du trajet fistuleux 

1 

1 

4,76% 

4,76% 

-Fermeture du trajet 

fistuleux 
5 23,80% 

-Stricturoplastie 1 4,76% 

-Mise d’un seton 2 9,52% 

-Adhésiolyse 2 9,52% 

-Laparotomie exploratrice 2 9,52% 

Tableau 6: Gestes opératoires effectués dans notre série. 
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 Rétablissement de la continuité: 

Dans notre série le rétablissement de la continuité digestive a été réalisé d'emblée chez 

17 patients sur 19, soit 80,95% des cas.(Fig.12) Il a été fait par : 

-  Anastomose termino-latérale iléo-colique chez 14 patients sur 17, soit 82,35% 

des cas. 

-  Anastomose iléo-colique termino-terminale chez 1 patient sur 17, soit 5,88% 

des cas. 

-  Anastomose iléo-colique latéro-latérale chez 1 patient sur 17 soit 5,88% des cas. 

-  Anastomose grêlo-grêlique chez 1 patient sur 17 soit 5,88% des cas 

-  Anastomose iléo-rectale latéro-latérale chez 1 patient soit 5,88% des cas. 

Chez les 2 patients restants, soit 10,52% des cas, le rétablissement de la continuité 

digestive a été différé, il s’agissait: 

-  D’un cas (50%) ayant subit une colectomie totale avec fermeture de multiples 

fistules internes. 

- D’un cas (50%) ayant subit une résection iléo-caecale emportant 60cm de l’iléon 

avec fermeture de 2 fistules sigmoïdiennes. 

 

Figure 22: les pourcentages des types de rétablissement dans notre série. 
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8. Mortalité postopératoire : 

Aucun cas de décès n’a été enregistré dans notre série. 

9. Morbidité postopératoire : 

Les suites opératoires ont été simples pour la majorité de nos patients sauf pour 4 cas 

soit (19,04%) : 

- 1 cas (4,76%) d’épanchement abdominal de faible abondance avec diarrhée, 

patiente était mis sous ralentisseurs du transit. 

- 1 cas (4,76%) d’œdème et inflammation du membre inférieur gauche, diagnostic 

de syndrome de loge était éliminé. 

- 1 cas 4,76%) de fistule stercorale à 8 jours de l’intervention, avec dégradation de 

l’état général, patiente acheminée à la réanimation. 

- 1 cas (4,76%) d’embolie pulmonaire traité par enoxaparine. 

10. Examen anatomopathologique: 

Effectué pour toutes les pièces opératoires de notre série de patients, et il a objective: 

- Une maladie de crohn a été confirmée dans 18 cas soit (85,71%) : 

L’examen microscopique des fragments communiqués a montré la présence au niveau 

de la sous muqueuse et de la séreuse de follicules lymphoïdes sans nécrose caséeuse 

compatible avec maladie de crohn. 

11. Récidive: 

Dans notre série une seul patiente soit (4,76%) a présenté une récidive après 6 ans. 
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1. Epidémiologie: 

Il existe d’importantes variations géographiques dans l’incidence mondiale de la MC 

(Figure23). Elle est considérée comme une maladie rare (incidence inférieure à 1 cas pour 100 

000 habitants par an) dans les pays du sud (Afrique, Asie et Amérique du Sud) à l’exception 

de l’Australie, de la Nouvelle-Zélande et de l’Afrique du Sud. A l’inverse, les plus fortes 

incidences sont retrouvées dans les pays d’Amérique du Nord (avec des incidences qui varient 

de 3,9 à 15,6 cas pour 100 000 habitants par an et une prévalence de 600 000 cas), et en 

Europe [7;8] 

 

Figure 23: Prévalence des MICI dans le monde (source ONU) 

En Europe, l’incidence de la MC varie en fonction des études. Elle se situe entre 7 et 9,8 

nouveaux cas pour 100 000 habitants par an. La prévalence varie elle aussi, de 8,3 à 214 

malades pour 100 000 habitants, ce qui par extrapolation donnerait environ 850 000 malades 

sur le vieux continent. En réalité, en Europe, il se dessine à la fois un gradient Nord/Sud et 

Est/Ouest à l’origine de grandes variations. Les plus fortes incidences sont retrouvées aux 

Pays-Bas, en Scandinavie et au Royaume-Uni, alors que les incidences les plus faibles sont 

retrouvées en Grèce, en Espagne et au Portugal [9;10]. 

Au MAROC, une étude a été faite au niveau du service de gastroentérologie (Médecine 
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C) au CHU IBN SINA de RABAT, s’étendant sur une période de 33 (du 1981 à 2014) sur 982 

cas de MICI enregistrés et qui a objective que parmi les 982 patients ayant une MICI , 616 cas 

avait une MC et 366 cas une RCH, soit 63 % pour le MC et 37 % pour la RCH. 

Cette étude a trouvé que le taux d’incidence de la MC oscillait entre 1,94 % et 3,88 % 

par année. Avec une incidence moyenne du 2010 à 2014 de l’ordre de 3,1 % par année. 

 

 

Figure 24: Evolution du taux d’incidence de la MC selon l’étude faite au service de la medecine 

C au CHU Avicenne rabat [176]. 

Une autre étude était effectuée au service de la médicine B au CHU Avicenne RABAT, 

portant sur 542 cas Durant une période de 11 ans (2005-2016), a trouvé 317 cas de maladie de 

crohn soit (58,48%) et 225 cas de RCH soit (41,51%), les colites indéterminées représentent 

39 cas [176]. 

1.1. Age: 

La MC peut survenir à tout âge, mais un pic de fréquence est largement observé chez les 

adultes jeunes entre 20 et 30 ans. Cependant, on note, depuis une dizaine d’années, une 

recrudescence des formes pédiatriques avec 10 à 15 % des MC diagnostiquées avant l’âge 

adulte. Chez les sujets de plus de 35 ans, la fréquence diminue lentement, mais il n’est pas 

exclu de retrouver une MC chez des sujets âgés voire très âgés [10]. 

Dans notre série les adultes jeunes d’âge entre 21ans et 30 ans étaient les plus 

concernés, avec un pourcentage de 33,33%. 
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1.2. Sexe: 

La MC semble avoir une prédominance féminine, surtout dans les zones à forte 

incidence [10]. 

Dans notre étude on avait une prédominance du sexe féminine, avec un sex-ratio de 0,9. 

1.3. Le niveau socio-économique: 

D’après les études, la prévalence de la MC semble plus élevée dans les classes socio-

économiques les plus privilégiées ainsi que dans les secteurs urbains par rapport aux zones 

rurales. Cependant, avec le temps, la MC a tendance à toucher toutes les tranches de la 

population. De plus, on observe, chez les immigrés venant de zones de faible incidence vers 

des zones de forte incidence, avant l’adolescence ou chez les premières générations nées dans 

les pays développées, un risque de développer une MC augmenté [8]. 

Selon notre étude Les patients issus d’un bas niveau socio-économique étaient les plus 

touchés avec un pourcentage de 57,14%, suivi par les patients d’un moyen niveau socio-

économique avec un pourcentage de 33,33%. 

1.4. Ethiopathogènie: 

La pathogénie reste incomplètement comprise, multifactorielle, incluant une 

prédisposition génétique, des facteurs d’environnement, entrainant un dysfonctionnement 

immunitaire intestinal, à l’origine d’une inflammation chronique [11]. 

Le tabagisme: 

Le tabagisme est le seul facteur d’environnement clairement identifié dans 

l’épidémiologie de la maladie de Crohn, il double le risque de sa survenue [12,13]. 

Chez les fumeurs, la maladie de Crohn est plus grave .Le tabagisme augmente le risque 

de survenue des formes fistulisantes (réputées les plus agressives), de survenue de poussées et 

donc, le recours à la chirurgie, aux corticoïdes et aux immunosuppresseurs .Il augmente 

également le risque de récidive postopératoire, principalement chez les femmes, avec une 

relation dose-effet [13;14]. 
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Dans une étude [14;15], l’exposition passive au tabac dans l’enfance pourrait également 

augmenter le risque de développer une maladie de Crohn. 

La génétique: 

Plusieurs études confirment l’implication de facteurs génétiques, suite à l’observation 

de regroupement familiaux et ethniques. Les arguments considérés dans ces études sont 

nombreux, parmi lesquels la présence d’un risqué élevé de développer une maladie de crohn 

chez un jumeaux homozygote et l’existence d’une histoire familiale chez 8 à 10% des patients 

atteints de la MC [16]. 

 le gène NOD2/CARD15: 

Il reste aujourd’hui le principal gène clairement associé à la MC [17], le mode d’action 

précis de cette protéine reste aujourd’hui controversé, mais les études semblent indiquer 

qu’elle permet la régulation, à la fois positive et négative, de la voie de signalisation des Toll 

Like Receptors (TLR), récepteurs extracellulaires aux éléments bactériens [18;19]. 

Une mutation du gène NOD2 /CARD15 entraine un défaut d’activation de la voie des 

NFƙB par le muranyl peptide, à l’origine d’une réponse inflammatoire déficiente envers les 

bactéries invasives aboutissant la à diminution de l’élimination de ces germes et à un déficit 

en production de peptides antibactériens [19]. Cette découverte montre ainsi le rôle possible 

d’agents infectieux dans la pathogénèse de la MC [20]. 

Ces mutations sont présentes chez un tiers des malades. Les analyses ont montré que la 

présence d’un allèle muté augmente de 2 à 4 fois le risque de développer une MC et que la 

présence de deux allèles mutés l’augmente de 15 à 40 fois [21]. 

D'autres gènes ont été également impliqués de manière significative dans la survenue de 

la MC : ATG16L1 [22;23] et IL23R [24]. 

Ces mutations sont retrouvées à l'état hétérozygote chez 30% des patients atteints de la 

MC, mais également chez 15% des sujets sains, ce qui démontre l'importance des facteurs 

environnementaux et du microbiote intestinal dans la pathogénie de la MC [25]. 
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 Microbiote intestinal: 

La topographie des lésions est un des premiers éléments évoqué pour impliquer le 

microbiote dans la pathogénie des MICI.  

L’iléon distal et le côlon représentent les segments ayant les concentrations bactériennes 

les plus élevées (1011 à 1012 bactéries/g de matière) [26]. Plusieurs études ont montré que la 

concentration de bactéries associées à la muqueuse est significativement plus élevée chez les 

patients atteints de MICI que chez des sujets témoins [27].  

Dans les années 80, l’équipe d’Oxford a observé que la dérivation du flux luminal 

permettait une cicatrisation des lésions sous-jacentes chez les patients atteints de MC. Plus 

précisément, Harper et al. a montré que des éléments de plus de 0,2 microns dans le chyme 

pouvaient être responsables de l’exacerbation de l’inflammation dans la MC [28].  

La réintroduction de l’effluent provenant de l’intestin grêle dans le côlon de patients 

atteints de MC traités par chirurgie avec iléostomie et colostomie induisait une inflammation 

dans le côlon. Inversement, l’ultrafiltrat de ce chyme, ne contenant pas de bactéries n’avait 

pas cet effet pro-inflammatoire.  

Dans la même idée, le rôle du microbiote dans la récidive après résection iléale dans la 

MC est fortement suspecté. L’équipe de P. Rutgeerts a montré qu’après résection de l’iléon 

terminal pour MC, la récidive survenait chez 70 % des patients dans les six mois après 

rétablissement de la continuité digestive et ne s’observait pas chez les malades ayant une 

iléostomie [29]. 

Appendicectomie: 

La relation entre un antécédent d’appendicectomie et la maladie de crohn était 

largement évaluée par plusieurs chercheurs, L’étude d’andersson et al. a montré que 

l’appendicectomie augmente le risque d’apparition de MC en fonction du sexe, de l’âge du 

patient au moment de l’opération et des complications liées à l’appendicite [30], d’autres 

études n’ont pas trouvé de lien entre l’appendicectomie et le développement d’une maladie de 

crohn [31]. 
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Une étude de Kaplan et al. [32] a montré que le risque d’apparition d’une maladie de 

crohn dans l’année qui suit l’intervention d’une appendicectomie est très élevé, alors qu’il 

devient insignificatif après 5 ans. 

2. Diagnostic Clinique de la MC: 

La MC est caractérisée par l’alternance de poussées d’intensité variable et de périodes 

de rémission plus ou moins longues, et plus ou moins complètes [33].  

Lors des poussées, la nature des manifestations cliniques dépend de la localisation des 

lésions sur les différents segments du tube digestif. Les principales manifestations évocatrices 

de la MC sont d’ordre digestif, accompagnées de signes généraux et plus rarement de signes 

extra-intestinaux, diversement associés chez chaque malade [34]. 

2.1. Manifestations digestives: 

Les manifestations digestives sont nombreuses, associées ou isolées, en fonction de la 

sévérité et de la localisation des lésions. Elles sont révélatrices de la MC dans la majorité des 

cas [34,35]. La présentation clinique classique associe diarrhée et douleurs abdominales [36]. 

2.1.1. La diarrhée:  

La diarrhée est présente dans 90 % des cas. Souvent révélatrice, elle reste, en général, 

constante au cours de l’évolution de la maladie. 

 La diarrhée, de nature variable, peut constituer différents tableaux.  

- Une diarrhée chronique, installée insidieusement et d’évolution prolongée (plus 

de 10 jours), faite de 4 à 8 selles par jour, fécales, liquides, parfois sanglantes, 

diurnes et nocturnes. Souvent accompagnée de douleurs et d’une masse dans la 

fosse iliaque droite et d’un syndrome fébrile, elle peut réaliser un tableau 

pseudo-appendiculaire.  

- Une diarrhée aigüe, plus ou moins fébrile, faite d’émissions glairo-sanglantes 

associées à des selles liquides, des faux besoins, des épreintes et d’un ténesme. 

Cet ensemble évocateur d’une colite ou d’une iléo-colite est traditionnellement 

associé à des douleurs abdominales et d’une altération de l’état général.  
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- Une diarrhée chronique hydro électrolytique de caractère moteur, sécrétoire ou 

exsudatif.  

- Une stéatorrhée entraînant la présence de matières graisseuses dans les selles, 

traduisant un phénomène de malabsorption intestinal. Hors d’une résection 

chirurgicale, elle traduit une atteinte iléale longue ou une colonisation 

bactérienne chronique de l’intestin grêle due à la stase [34, 35,36]. 

2.1.2. Les douleurs abdominales: 

A l’image de la diarrhée, les douleurs abdominales sont omniprésentes lors des 

poussées. De nature variable, leurs localisations sont révélatrices de la zone lésée.  

- Douleurs intestinales, de type colique, en barre, subaiguës ou chroniques, elles 

sont associées ou non à un météorisme. Elles précédent et sont soulagées par 

l’émission de selles ou de gaz.  

- Douleurs de type grêlique, intermittentes, post-prandiales, péri-ombilicales ou 

hypogastriques. Elles sont associées à un ballonnement et à des borborygmes et 

elles sont soulagées par l’émission de gaz. Elles peuvent réaliser un syndrome de 

Koening en cas d’obstruction partielle du grêle. 

- Syndrome appendiculaire, avec une douleur lancinante et fixe et la présence 

d’une masse au niveau de la fosse iliaque droite et de fièvre. Elle est le signe 

d’une inflammation importante ou d’un abcès [34, 35,36]. 

2.1.3. Nausées, vomissements et douleurs gastriques: 

Les rares localisations gastro-duodénales (chez moins de 5% des malades) se 

caractérisent par la présence de nausées, de vomissements nauséabonds et de douleurs 

gastriques [37]. 

2.2. Les lésions périnéales: 

Les lésions ano-périnales (LAP) peuvent être isolées et constituer la première 

manifestation de la MC dans 5 à 35 % des cas. Elles peuvent apparaître en même temps que 

les manifestations digestives dans 10 à 20 % des cas ou encore se développer plus 

tardivement dans l’histoire de la maladie [38].  
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On considère que chez un patient porteur d’une MC, le risque d’apparition d’une LAP 

varie de 4 à 52 % selon les études. Ce risque est variable en fonction de la localisation des 

manifestations intestinales et il sera d’autant plus grand que les lésions seront basses, sur le 

côlon et le rectum [39,40]. 

Dans tous les cas, elles constituent un outil diagnostique majeur car elles sont très 

caractéristiques de la MC.  

Dans ce contexte, les médecins utilisent la classification de Cardiff (annexe 1) qui 

permet une description standardisée et précise des LAP [38,39]. 

2.2.1. Les lésions anopérinéales primaires: 

Les LAP primaires ou de type I sont le plus souvent synchrones d’une activité 

inflammatoire digestive de la MC en amont. On distingue quatre types d’ulcérations ou 

fissurations, localisées au niveau de la marge anale, de l’ano-derme, du canal anal ou du 

rectum distal. Parfois multiples, elles pourront s’étendre au périnée, au scrotum ou à la vulve.  

- Les fissures crohniennes diffèrent des fissures anales banales par leurs 

localisations, commissurale ou latérale, leur aspect irrégulier, à bords décollés et 

indurés, et l’absence classique de douleur lors de l’évacuation des selles.  

- Les pseudo-marisques ulcérées sont décrites comme des tuméfactions 

marginales inflammatoires, turgescentes, œdémateuses, exubérantes, présentant 

à la face interne une ulcération hémorragique et suintante. Elles sont 

classiquement indolores à la défécation mais très douloureuses au toucher.  

- Les ulcères creusants sont généralement situés à la jonction ano-rectale. Ils 

réalisent une perte de substance profonde en érodant les tissus sous-jacents 

jusqu’à devenir transmuraux. Ils sont douloureux au toucher et à la défécation 

lors des atteintes sphinctériennes.  

- Les ulcérations marginales, agressives et extensives, présentent une importante 

perte de substance débutant classiquement au niveau du canal anal et elles 

peuvent s’étendre sur une longueur variable au niveau de la fesse et jusqu’au 

scrotum ou à la vulve. Ulcérations à fond rouge, à bord réguliers, suintants, 
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épaissis et prolongés par des décollements suppurants, elles sont 

particulièrement invalidantes.  

Ces lésions primitives spécifiques sont à l’origine de manifestations secondaires, soit 

par surinfection à partir des germes fécaux, soit par cicatrisation rétractile [38, 39,40,41]. 

2.2.2. Les lésions anopérinéales secondaires: 

On distingue les LAP secondaires suppuratives, faisant suite à une surinfection par des 

bactéries intestinales distribuées par les selles, et les LAP secondaires induites par un 

processus cicatriciel, faisant suite à des lésions primaires ou suppuratives.  

Les lésions suppuratives ou de type II apparaissent lors d’une poussée mais elles 

peuvent persister pendant la phase de rémission. On distingue :  

- Les suppurations aigues, douloureuses et collectées, donnant naissance à des 

abcès, siégeant dans différents plans anatomiques peri-ano-rectaux (inter-

sphinctérien, ischio-anal, pelvi-rectal),  

- Les suppurations chroniques, drainées spontanément, donnant lieu à un 

écoulement intermittent à l’origine de fistules. Ces fistules sont caractérisées par 

leurs orifices primaires (canal anal, bas rectum), par leur trajet par rapport aux 

sphincters, par la présence ou non d’extensions secondaires et par leurs orifices 

secondaires (extériorisation) qui peuvent être multiples, permettant de distinguer 

les fistules ano-recto-périnéales, ano-recto-vaginales et ano-rectourétrales. Les 

lésions cicatricielles ou de type III font suite à un processus de cicatrisation des 

lésions primaires et plus encore à des lésions suppuratives en dehors des phases 

de poussées.  

Elles donnent lieu à l’apparition d’une rigidité du canal anal pouvant aller jusqu’à une 

sténose ano-rectale ou rectale distale, responsable de douleur et d’incontinence anale après 

une évolution prolongée de la maladie [38, 39,40,41].  

Les LAP actives peuvent être, en fonction de leur localisation et de leur intensité, à 

l’origine de prurit, de douleurs anales, de douleurs à la défécation et d’incontinence. Elles 

peuvent également avoir des répercussions sur la locomotion [40].  
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2.3. Les manifestations générales: 

Une altération de l’état général accompagne souvent les poussées de la MC [43]. Elle 

peut se caractérisée par :  

- de la fièvre, d’intensité variable, qui est la plupart du temps le signe d’un 

épisode inflammatoire [36,42],  

- une asthénie allant d’une simple fatigabilité à l’effort jusqu’à une fatigue 

profonde [44],  

- une anorexie, conséquence de la peur de l’alimentation en raison des douleurs 

abdominales post-prandiales et de la diarrhée qu’elle déclenche [36,42],  

- un amaigrissement quasi constant lors des phases actives de la MC. Il résulte des 

restrictions alimentaires auxquelles s’ajoutent des phénomènes de malabsorption 

(nutriments, vitamines, minéraux…) dûs à l’altération de l’appareil digestif, 

engendrant perte de poids et carences [36,42],  

- un retard staturo-pondéral et pubertaire chez l’enfant et l’adolescent atteint de 

MC qui sont plus petits et qui paraissent plus jeunes que leurs camarades. Il est 

également dû à la baisse d’appétit, aux diarrhées et à la malabsorption intestinale 

[45],  

- une anémie ferriprive résultant des pertes de sang dans les selles et des carences 

alimentaires [46]. 

2.4. Manifestations extra-digestives: 

Les manifestations extra-intestinales sont très fréquentes dans la maladie de Crohn car 

environ 35% des patients sont concernés [47]. 

2.4.1. Articulaires: 

Il est possible d'observer des complications articulaires de type arthrite qui sont 

périphériques et/ou axiales. Les atteintes périphériques se manifestent sous forme de synovite 

inflammatoire [48]. 
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Il est possible de les classer en deux types:  

- Le type I, associé à l'activité intestinale de la maladie, est caractérisé par une 

atteinte pauci-articulaire et touche les grandes articulations telles que les 

chevilles, les genoux, les hanches, les poignets et parfois les coudes et les 

épaules. Moins de 5 articulations doivent être affectées et les douleurs doivent 

être limitées à quelques semaines et être asymétriques.  

On observe ce type de manifestation chez 4 à 17% des patients.  

- Le type II correspond à une arthrite poly-articulaire. Elle touche principalement 

les petites articulations de la main mais ceci indépendamment de l'activité de la 

maladie. Elle est observée chez environ 2,5% des patients [47]. 

Les atteintes axiales peuvent se limiter à un aspect uniquement radiologique de 

sacroiliite, mais peuvent également être associées à des douleurs lombaires nocturnes et à une 

rigidité de la colonne vertébrale [48].  

L'IRM est utile car elle permet de faire ressortir une inflammation avant que les lésions 

osseuses n'arrivent. La prévalence de la spondylarthrite ankylosante est de 4 à 10% chez les 

patients atteints de la maladie de Crohn.  

La mutation HLA-B27 est retrouvée chez 25 à 75% des patients atteints de maladie de 

Crohn et de spondylarthrite ankylosante alors qu'elle n'est retrouvée que chez 7 à 15% des 

patients avec une sacro-iliite isolée [47]. 

2.4.2. Cutanées :  

La manifestation cutanée la plus fréquemment observée, chez 4 à 7,5% des patients 

atteints de MICI, est l'érythème noueux, qui se présente sous forme de nodules sous-cutanés 

rougeâtres ou violacés, avec un diamètre compris entre 1 et 5 cm et survenant 

préférentiellement sur la face antérieure du tibia [48]. 

Le traitement le plus courant est la prise de corticoïdes. Cependant, si ce traitement est 

contre-indiqué, il est possible d'utiliser l'azathioprine ou les anti-TNF [47]. 

Le pyoderma gangrenosum se rencontre moins fréquemment, dans 0,6 à 2,1% des cas, 
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mais il est beaucoup plus grave. Des lésions sous forme de plaques papuleuses ou pustuleuses 

se forment, s'en suit une nécrose de l'épiderme qui forme des ulcérations profondes et 

purulentes, bien que stériles [48]. 

Ces lésions peuvent atteindre n'importe quelle partie du corps. Les traitements les plus 

utilisés sont les corticoïdes et la ciclosporine. Si ces traitements ne suffisent pas, l'infliximab 

peut également être utilise [47]. 

2.4.3. Oculaires :  

Des manifestations oculaires ont été rencontrées chez 60% de malades souffrant de 

maladie de Crohn [49]. 

L'uvéite et l'épisclérite sont les plus fréquemment rencontrées. L'épisclérite peut être 

indolore, présentant seulement une sclérotique et une conjonctive hyperémique. Cependant, 

une démangeaison et une sensation de brûlure peuvent être ressenties. L'uvéite est plus rare 

mais bien plus grave. Dans la maladie de Crohn, elle est souvent bilatérale, douloureuse, la 

vision est floue et une photophobie ainsi que des maux de tête sont ressentis.  

L'apparition de tels symptômes impose la consultation en urgence d'un ophtalmologue 

car la perte de la vision est possible [47]. Elle est traitée par l'emploi d'un collyre à base de 

cortisone, administré le plus rapidement possible afin de diminuer le risque de séquelles à 

long terme [48]. 

2.4.4. Hépatobiliaires :  

Au niveau hépatobiliaire, une stéatose ou plus rarement une cholangite sclérosante 

primitive sont parfois observes [50]. La détection de ces complications se fera lors d'examens 

de routine, avec des résultats sanguins anormaux. Une échographie pourra être réalisée afin de 

déterminer de quelle complication il s'agit. La présence d'une cholangite sclérosante primitive 

est un facteur de risque de cholangiocarcinome et de cancer du côlon.  

Le traitement de la cholangite sclérosante repose sur l'utilisation de l'acide 

ursodésoxycholique à la dose de 10 - 15 mg/kg/jour. Si la maladie est trop avancée, une 

transplantation de foie sera nécessaire [47]. 
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3. Diagnostic paraclinique de la MC: 

3.1. Biologie: 

Il peut exister un syndrome inflammatoire biologique, une anémie et des signes 

biologiques de malabsorption. 

D’un point de vu sérologique, les anticorps ASCA peuvent être positifs dans la MC [51]. 

Les examens biologiques sont utiles surtout avant que le diagnostic soit établi, 

notamment pour faire la différence entre un trouble intestinal fonctionnel et une colite 

infectieuse ou une maladie inflammatoire chronique de l’intestin , ou pour apprécier le 

retentissement métabolique, nutritionnel et inflammatoire de la maladie. 

Un bilan biologique comprenant une NFS, VS, CRP et une albuminémie était réalisé 

chez tous les malades de notre série. Il a objectivé Une hyperleucocytose chez 6 cas, une 

anémie hypochrome microcytaire chez 13 cas, un syndrome inflammatoire chez 13 cas et une 

hypo albuminémie chez 3 cas. 

Les anticorps Anti – Saccharomyces cerevisiae étaient réalisés chez 1 patient. 

3.2. Endoscopie: 

Le diagnostic endoscopique de la MC est basé sur la description minutieuse des lésions 

élémentaires, leur association et leurs localisations sur le tube digestif. Ces lésions sont le 

signe d'une évolution ou d'un stade cicatriciel de la maladie [52]. 

3.2.1. Fibroscopie oeso-gastroduodénale: 

La FOGD avec biopsies est un examen utile pour l’exploration de l'extension de la maladie, et 

l’établissement du le diagnostic différentiel (maladie cœliaque), en cas de signes cliniques (nausées, 

vomissements, dyspepsie), même si l’atteinte digestive haute est peu fréquente, et pour rechercher 

des éléments en faveur de la MC (granulomes, gastrite active sans Helicobacter pylori). 

3.2.2. Iléo-coloscopie : 

Dans l’évaluation initiale de la maladie de Crohn, une iléocoloscopie complète avec 

biopsies étagées en zones saines et pathologiques est indispensable .au diagnostic positif, elle 

permet de décrire les lésions élémentaires et leur topographie [13, 53,54]. 
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Elle est toujours indiquée dans la maladie de Crohn, mais elle doit être différée en cas 

de poussée aigue, en raison du risque de perforation et de déclenchement du mégacôlon 

toxique [55,56] 

Dans la maladie de Crohn, ces lésions sont souvent discontinues séparées de zones 

macroscopiquement saines [53,56]. 

Les lésions élémentaires retrouvées sont par ordre décroissant : les ulcérations 

superficielles, les ulcérations creusantes, l’œdème et l’érythème, les pseudoplypes, les 

ulcérations aphtoides, et les sténoses ulcérées ou non ulcérées. 

Toutefois, aucune de ces lésions n’est spécifique à la maladie de Crohn, malgré que les 

ulcérations aphtoides sont les plus caractéristiques [53,54]. 

3.2.3. La vidéocapsule: 

Examen facile, non irradiant, utile en cas de suspicion de maladie de Crohn du grêle non 

prouvée par les explorations usuelles (TG ou entero-scanner), ou en cas de colite 

indéterminée, pour rechercher des lésions méconnues au niveau du grêle. Bien qu’elle ne 

permette pas de réaliser des biopsies, elle peut retrouver les lésions caractéristiques de la 

maladie de Crohn [13, 56,57]. 

Toutefois, la présence d’une sténose intestinale ou sa suspicion contre indique la 

réalisation de la vidéo-capsule endoscopique [58]. 

3.2.4. Histologie: 

L’étude anatomopathologique des biopsies est nécessaire en complément des autres 

arguments cliniques, biologiques, endoscopiques et d’imagerie pour le diagnostic de la MC et 

l’instauration du traitement. La réalisation de biopsies en zone saine et en zone atteinte (2 biopsies 

sur les 6 segments lors de l’iléocoloscopie) augmente leur rentabilité diagnostique [59]. 

3.3. Imagerie: 

3.3.1. L’échographie: 

L’échographie abdominale est un examen d’accès et de réalisation simple, utile pour 

rechercher des complications lors d’un épisode aigu [60] 
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L’échographie permet un examen direct de la paroi digestive et de l’atmosphère péri-

digestive par voie transpariétale, et plus rarement endocavitaire. Il s’agit d’un examen simple, 

facile d’accès, bien toléré par le malade et dépourvu d’exposition aux rayons X [60]. 

Elle trouve sa place comme examen de débrouillage lors, par exemple de la découverte 

d’une iléite terminale chez un patient présentant un syndrome appendiculaire. Elle permet 

également de détecter les complications comme les abcès, fistules ou phlegmons, mais reste 

malgré tout beaucoup moins précise que le scanner ou l’IRM. Elle est, de plus, très évocateur 

et patient dépendante. 

3.3.2. Radiographie de l’abdomen sans préparation: 

Elle est surtout utile dans les formes graves pour dépister un pneumopéritoine ou une 

colectasie [13,58]. Dans le cas d’occlusion, elle permet de confirmer le diagnostic en 

montrant les niveaux hydro-aériques [58]. 

3.3.3. TDM thoraco-abdomino-pelvien: 

Reste actuellement la technique d’imagerie de référence pour détecter les complications 

abdominales de la maladie de crohn. Il permet de diagnostiquer les abcès, les fistules, qu’elles 

soient entérales, coliques ou urinaires, les phlegmons et encore les occlusions intestinales 

dans le cadre d’urgences [61]. 

3.3.4. Entero-scanner: 

Est de moins en moins utilisé, remplacé par l’entéro-IRM, qui en plus de ne pas être 

irradiant a les même performances que l’entéro-scanner, notamment pour le bilan pré-

chirurgical de la MC intestinale [62]. 

3.3.5. Entéro-IRM: 

Elle permet une meilleure visualisation des ulcérations et des trajets fistuleux. Elle a une 

sensibilité de détection et de localisation des segments atteints dans la maladie de Crohn 

voisine de 100 % [63].Elle permet également de préciser la nature fibreuse ou inflammatoire 

des sténoses intestinales, ainsi que de dépister les récidives postopératoires des sténoses [64]. 
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3.3.6. Lavement baryté: 

Réservé aux formes colorectales de la maladie de Crohn, le LB est actuellement 

remplacé par la coloscopie. Ainsi ses indications restent limitées aux cas d’échec de 

l’endoscopie comme dans les situations d’insuffisance technique, de sténose infranchissable, 

de fistules entérocoliques, colo-vésicales ou autres [64]. Il permet comme le TG de visualiser 

les sténoses, les fistules, les ulcérations et les nodulations. 

4. La prise en charge de la MC: 

4.1. La nutrition: 

La nutrition entérale exclusive est un traitement efficace dans les atteintes du grêle. Elle 

est utilisée en monothérapie chez l'enfant. Elle peut être utilisée en association à 

l'antibiothérapie dans la prise en charge médicale initiale des abcès du grêle. 

4.2. Traitement médical de la maladie de crohn: 

Quatre grandes classes thérapeutiques sont actuellement disponibles et utilises: Les 

corticoïdes- les immunosuppresseurs- les anti-TNF alpha et les aminosalicylés. 

4.2.1. Les corticoïdes: 

Les corticoïdes sont utilisés dans la MC pour leurs propriétés anti-inflammatoires. Ils 

induisent la synthèse de lipocortine, protéine capable d’inhiber la synthèse de l’acide 

arachidonique, précurseur des prostaglandines et des leucotriènes, en inhibant la 

phospholipase A2. De plus, leurs effets immunosuppresseurs module la réaction immunitaire 

innée et spécifique en exerçant leurs actions sur de nombreuses cellules cibles. Les corticoïdes 

entraînent donc globalement une inhibition des réactions spécifiques et non spécifiques 

[65,66] 

En outre, les corticoïdes possèdent de nombreuses propriétés, notamment métaboliques, 

à l’origine de nombreux effets indésirables [65]. 

Corticoïdes systémiques: 

Les deux molécules les plus utilisées sont la Prédnisone et la Prednisolone. Elles sont 

habituellement prescrites par voie orale, la voie parentérale est utilisée d’emblée en cas de 
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poussée sévère ou en cas d’échec de la voie orale .La corticothérapie n’a pas de place dans la 

prévention des rechutes. 

La dose varie selon les études de 0,5 à 1mg/kg/jour sur une durée moyenne de 3 à 7 

semaines, suivie d’une dégression progressive à modalités variables [67]. 

Corticoïdes d’action locale: 

Le budésonide est un corticoïde ayant un faible passage 101 systémique, qui est efficace 

dans les formes iléocoliques droites légères à modérées [68]. 

4.2.2. Les aminosalicylés: 

Les aminosalicylés exercent une action immunosuppressive et anti-inflammatoire locale 

reconnue sur les muqueuses de l’intestin grêle et du côlon des malades. Cependant, le 

mécanisme d’action est mal élucidé. Il s’expliquerait par une inhibition de la production de 

cyclo-oxygénases, de prostaglandines et de leucotriènes, par l’inhibition de la voie des NFB et 

par l’interaction avec les PPAR-gamma (peroxysome prolifération activated receptor gamma), 

récepteurs nucléaires impliqués dans le contrôle de l’inflammation, de la prolifération 

cellulaire et de l’apoptose, dont l’activation par un agoniste inhibe la production de cytokines 

pro-inflammatoires et immunomodulatrices [69,70,71]. 

L’acide 5-aminosalicylique (5ASA=Mésalazine) :  

Ils ont démontré une efficacité supérieure au placebo dans la maladie de Crohn active 

[72].Elle est également efficace dans la prévention de récidive postopératoire et dans le 

maintien de la rémission obtenue médicalement surtout pour les formes iléales pures [73]. 

Elle est recommandée à dose de 3 à 4 g/jour. 

La sulfasalazopyridine (SZP): 

Le médicament le plus ancien. Il est constitué de 2 molécules liées entre elles par un 

pont azoïque (N=N) : la sulfapyridine (SP), agent antibactérien de la famille des sulfamides, 

et l’acide amino-5-salicylique (5-ASA). Elle est donnée à dose de 4 à 6 g/jour. Ses effets 

secondaires sont nombreux et fréquents (5 à 40% des cas) ; elle peut donner des nausées, des 

vomissements, des douleurs épigastriques, des céphalées ; des éruptions cutanées, des troubles 

hématologiques (pancytopénie, agranulocytose, thrombopénie, anémie hémolytique), une 
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hépatite aigue cytolytique [12]. 

La sulfasalazine est très peu absorbée par l'intestin grêle, à son arrivée dans le colon, le 

5ASA est libéré après scission de la liaison par les bactéries coliques. Il ne peut donc agir que 

dans les formes coliques ou iléo-coliques de la maladie de Crohn. 

4.2.3. Les immunosuppresseurs: 

L'azathioprine, la 6 mercaptopurine et le méthotrexate sont des immunosuppresseurs 

indiqués dans la maladie de Crohn corticodépendante pour le maintien de la rémission. Ils 

sont de plus en plus prescrits en association avec une biothérapie car ils en augmentent 

l'efficacité (prévention de l'immunisation contre les anti-TNF-alpha), (15-FC) 

Les thiopurines ont un long délai d'action (3 mois environ). Les doses recommandées se 

situent entre 2 et 2,5 mg/kg/jour pour l'azathioprine et 1 à 1,5 mg/kg/jour pour la 6 

mercaptopurine. Le méthotrexate est prescrit à la dose de 25 milligrammes par semaine de 

préférence par voie injectable (sous-cutanée ou intramusculaire). Il a délai d'action plus court 

que les thiopurines (environ 40 % de rémission sans corticoïdes à 4 semaines). Une 

supplémentation orale systématique en acide folique à la dose de 10 à 15 mg est associée 24 à 

48 heures après la prise du méthotrexate, afin d'améliorer la tolérance [74,75]. 

4.2.4. Les biothérapies: 

Les biothérapies ont révolutionné la prise en charge des MICI. Les anti-TNF-alpha 

permettent une épargne en corticoïdes et un moindre recours à la chirurgie grâce à la 

diminution des complications irréversibles (sténoses, fistules). Ils sont plus efficaces lorsqu'ils 

sont introduits tôt dans l'histoire de la maladie. Ils sont aussi plus efficaces en association avec 

un immunosuppresseur qu'en monothérapie [75]. 

Ils peuvent être utilisés en première intention en cas de corticodépendance ou de 

corticorésistance, en traitement d'attaque d'une poussée et en maintien de la rémission 

Les anti-TNF-alpha ayant obtenu l'AMM dans la maladie de Crohn sont l'infliximab et 

l'adalimumab. L'infliximab est administré en perfusion intraveineuse à la dose de 5 mg/kg 

renouvelée à deux et à six semaines pour l'induction, et toutes les 8 semaines en entretien. 

L'adalimumab est administré par voie sous-cutanée, à 160 milligrammes initialement, à 80 
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milligrammes 2 semaines plus tard, puis à 40 milligrammes toutes les deux semaines en 

traitement d'entretien [76,77]. 

Un bilan pré-thérapeutique infectieux (recherche de tuberculose, sérologies virales) et 

une mise à jour du calendrier vaccinal doivent être réalisés avant la mise sous biothérapie. 

4.2.5. L’antibiothérapie: 

Les antibiotiques (métronidazole, ciprofloxacine) ont une efficacité limitée à la durée du 

traitement dans la prévention de la récidive post-opératoire et dans certaines complications de 

la maladie (lésions ano-périnéales, abcès non drainables) ; ils sont prescrits en attendant 

d'autres possibilités thérapeutiques [78]. 

4.3. Le traitement instrumental: 

4.3.1. Drainage percutané d’abcès: 

Les abcès intra-péritonéaux ou rétropéritonéaux peuvent être traités par le drainage 

percutané écho ou scanno-guidé. 

Cette technique radiologique a cependant permis de pratiquer la chirurgie dans de 

meilleures conditions quand elle restait nécessaire, avec une possibilité de rétablissement de 

la continuité immédiate plus fréquente. 

4.3.2. Dilatation endoscopique des sténoses intestinales: 

L’abord des sténoses par voie intraluminale (endoscopique) permet de réaliser des 

dilatations et dans quelques cas des injections, des incisions ou encore la mise en place d’une 

prothèse [79]. 

La dilatation hydrostatique est envisageable chez des patients ayant une sténose 

intestinale courte (classiquement inférieure à 5cm), accessible par l’endoscope et en principe 

plastique (plutôt qu’élastique). La présence d’ulcérations n’est pas une contre-indication. Elle 

est réalisée à l’aide d’un ballonnet de 4 à 8cm de long, et de diamètre allant de 12 à 22mm, 

introduit à travers le conduit de l’endoscope. Le franchissement de la sténose par l’endoscope 

après dilatation serait un facteur prédictif d’efficacité Clinique prolongée [80]. 
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Les recommandations du groupe européen ECCO sont que ce geste soit réalisé dans un 

environnement chirurgical [81]. 

L’entéroscopie (éventuellement par une méthode double ballon) permet le traitement 

endoscopique par dilatation hydrostatique des sténoses jéjunales [82]. 

Quelques cas d’association d’une dilatation à des injections de corticoïdes dans des 

sténoses courtes anastomotiques ont été publiés [83,84]. 

 

Figure 25: Dilatation par ballonnet d’une sténose de l’anastomose iléo-colique dans la maladie 

de crohn [177]. 

4.4. Traitement chirurgical: 

4.4.1. Place de la chirurgie dans la maladie de crohn: 

Malgré l’amélioration du traitement médical et des stratégies thérapeutiques, la chirurgie 

reste fréquente car réalisée chez la majorité des patients dans la plupart des séries. Elle a beaucoup 

évolué au cours des 20 dernières années, notamment dans le type d’intervention réalisée et la voie 

d’abord utilisée avec le développement de la laparoscopie [85]. 

Une intervention chirurgicale va s’avérer nécessaire chez 80% des patients atteints de 

MC [86].  

La chirurgie ne s’oppose nullement au traitement médical ; au contraire, toute chirurgie 

dans la MC (excepté en cas de forme compliquée révélant la maladie) est précédée d’un 

traitement médical, avec réévaluation et discussion de celui-ci en postopératoire pour la 

prévention des rechutes en fonction du risque de récidive de chaque patient. 
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4.4.2. Principes du traitement chirurgical: 

Dans la MC, l’objectif de la chirurgie est de permettre un contrôle satisfaisant des lésions 

tout en réalisant la résection intestinale la plus économique, en maintenant le plus longtemps 

possible le schéma corporel du patient (sans stomie) et une bonne qualité de vie [85]. 

L’atteinte de la MC pouvant être diffuse, l’ensemble de l’intestin grêle et du côlon doit 

être exploré tout en vérifiant soigneusement le nombre de lésions, leur siège, leur étendue et 

leurs accolements [87]. 

Pratiquer une résection intestinale la plus économique possible, enlevant les seules 

lésions responsables des symptômes observés [88]. 

En effet, les résections intestinale trop étendues risquent d’entraîner un syndrome de grêle 

court, responsable de problèmes nutritionnels graves du fait d’une longueur d’intestin grêle restant 

insuffisante pour assurer une absorption correcte des aliments. Il est maintenant bien établi que les 

marges de sécurité de part et d’autre des lésions doivent être faibles 2 cm [89]. 

4.4.3. Préparation du malade à l’intervention: 

Les stéroïdes doivent être arrêtés avant la chirurgie si possible, car ils augmentent la 

morbidité chirurgicale.  

En cas de prise de stéroïdes au long cours, une substitution est indispensable en post-

opératoire afin d’éviter l’insuffisance surrénale aiguë [90]. 

Les anti-TNF augmentent le taux de complications septiques intra-abdominales post-

opératoires après résection pour MC.  

Ces données ont été débattues pendant de nombreuses années mais deux cohortes 

françaises ont confirmé l’impact négatif des anti-TNF sur les suites post-opératoires. La 

cohorte rétrospective de Saint-Antoine a détaillé les résultats de 360 résections iléo-caecales 

sur une période de 11 ans. Le traitement anti-TNF augmentait en analyse multivariée la 

morbidité globale et les complications septiques. 

Dans le sous-groupe avec une anastomose il n’y avait pas plus de fistule [91]. 
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La cohorte prospective multicentrique du GETAID a colligé 592 résections iléo-

caecales entre 2013-2015 dans 19 centres [92], avec 24 % des patients ayant reçu des anti-

TNF au cours des 3 derniers mois précédant la chirurgie. Ils augmentaient la morbidité 

globale et les complications septiques intra-abdominales après analyse multivariée. Après 

ajustement par un score de propension, les anti-TNF étaient toujours associés à une morbidité 

globale augmentée et plus de complications septiques intra-abdominales. Le délai d’arrêt des 

Anti-TNF avant une chirurgie est inconnue. Habituellement un délai de 6-8 semaines après la 

dernière injection est considéré comme suffisant [91].  

Les thiopurines peuvent être poursuivies en péri-opératoire et en post-opératoire. 

La mise en condition des patients présentant un abcès intra-abdominal comprend un 

traitement antibiotique plus ou moins associé à un drainage percutané avant une résection 

chirurgicale.  

On considère habituellement qu’un abcès de plus de 5 cm de diamètre nécessitera un 

drainage. Dans tous les cas, avant chirurgie pour MC, un bilan des localisations de la MC et 

une exploration récente du tractus digestif bas (iléo-coloscopie et imagerie) sont nécessaires. 

Le statut nutritionnel doit être optimisé avant la chirurgie par voie entérale ou 

parentérale, puisque la dénutrition est un facteur majeur de morbidité postopératoire [93]. 

L’albumine n’est pas toujours un bon reflet de l’état nutritionnel des patients car elle est 

modifiée par l’inflammation et/ou le sepsis [90]. 

4.4.4. Le bilan préopératoire: 

Avant de décider de l’intervention, une analyse de la condition du patient et un bilan récent des 

lésions intestinales sont indispensables. L’état nutritionnel est évalué par le degré d’amaigrissement, 

les taux d’albumine et d’hémoglobine, et l’existence d’un syndrome inflammatoire.  

Sur le plan morphologique, un transit du grêle est indispensable. La coloscopie permet 

de préciser l’état du côlon et de la dernière anse grêle et de différencier une éventuelle 

localisation colique de la maladie de Crohn de simples lésions inflammatoires limitées 

témoignant d’une complication à type de fistule iléocolique. Un scanner abdominal est utile 

lors de complications à type de masse inflammatoire, d’abcès ou de suspicion de fistule [94]. 
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4.4.5. Les indications: 

L’évolution chronique et récidivante de maladie de Crohn entraîne une invalidité 

importante liée à un contrôle médical parfois difficile et à la survenue de complications 

susceptibles de nécessiter la chirurgie. La majorité des patients sont opérés au cours de 

l’évolution de la maladie. Le traitement chirurgical est indiqué uniquement en cas de 

complication dont le type varie en fonction de la localisation des lésions [95]. 

a. En électif: 

En cas de MC iléo-caecale avec symptômes obstructifs sans signe d’inflammation 

active, la chirurgie est la meilleure option thérapeutique. 

Les patients avec une atteinte inflammatoire doivent être traités préférentiellement 

médicalement. La chirurgie est indiquée en cas d’échec thérapeutique. L’essai LIRIC a 

randomisé 73 patients avec une atteinte inflammatoire courte (< 40 cm) sans abcès traitée sans 

succès par stéroïdes, thiopurines ou méthotrexate [96]. Les deux bras de traitement étaient 

résection iléo-caecale ou traitement par Infliximab (0,5 mg/Kg). L’objectif principal était la 

qualité de vie à 12 mois. Aucune différence significative n’était identifiée entre les deux 

groupes. 

Les MC perforantes symptomatiques doivent être considérées pour la chirurgie à un 

stade précoce. Il existe en effet un risque élevé de non-réponse au traitement médical. En cas 

d’abcès traité médicalement avec succès, plusieurs études préconisent la résection à distance 

de l’épisode [97]. La cohorte MICA du GETAID permettra d’avoir des arguments pour 

affiner les indications chirurgicales. 

 Sténoses: 

Les sténoses intestinales sont les complications les plus fréquentes de la maladie de 

Crohn, rapportées jusque dans 60 % des cas, et constituent la première indication du 

traitement chirurgical [98,99]. Elles siègent préférentiellement au niveau de l’iléon terminal 

ou de la valvule iléocaecale. Des localisations grêliques, coliques ou gastro-duodénales sont 

possibles, ainsi que des sténoses postopératoires, surtout anastomotiques (anastomose iléo-

colique, grêlo-grêlique ou colocolique). 
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Trois types de lésions dont les traitements différents peuvent en être responsables:  

- une inflammation aiguë avec œdème et infiltration cellulaire élastique 

potentiellement résolutive,  

- une fibrose chronique plastique (avec perte d’élasticité tissulaire)  

- ou une infiltration néoplasique.  

Les trois types de lésions peuvent s’associer chez un même malade et les études de 

l’histoire naturelle de la MC montrent que le phénotype fibrosténosant augmente avec le 

temps affectant environ 30 % des malades à dix ans d’évolution [100,101] 

Une sténose cliniquement significative est définie par un rétrécissement fixé de la 

lumière digestive, associé à une dilatation d’amont et des symptômes obstructifs à type de sd 

de Koenig, cependant il n y a pas de corrélation entre la présence d’une sténose, la sévérité de 

son expression anatomique et Clinique [102]. 

Une sténose peut être responsable d’un syndrome clinique obstructif, voire occlusif. 

L’occlusion est, en général, de diagnostic facile caractérisée par des douleurs de mise en 

tension du tube digestif d’amont, éventuellement des vomissements, l’accumulation de gaz 

et/ou liquides en amont responsable de niveaux hydro-aériques et l’absence de passage des 

gaz et des selles en aval. L’obstruction partielle est typiquement responsable d’un syndrome 

de König, très fréquent dans l’évolution de la MC iléale. 

L’imagerie occupe une partie centrale dans le diagnostic et l’établissement d’une 

stratégie thérapeutique. 

Le transit du grêle, était réputé avoir une grande sensibilité et une spécificité de l’ordre 

de 90 % pour détecter les sténoses. Mais, des études récentes et notamment utilisant la 

vidéocapsule ont montré que certaines sténoses pouvaient passer complètement inaperçues 

avec cet examen (de même qu’avec tous les examens radiologiques) [103]. 

L’enteroscanner est non utilisé fréquemment aussi parce qu’il distend l’intestin en 

amont des sténoses [104,105]. Sa sensibilité pour détecter les lésions iléales a été évaluée à 87 

% par rapport à l’iléoscopie [104]. 
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Les signes évocateurs de la fibrose à l’enteroscanner sont l’épaississement pariétal sans 

prise de contraste et l’existence d’une dilatation pré-sténotique. Cependant, la distinction 

entre sténose inflammatoire et sténose fibreuse n’est pas toujours facile car il existe dans un 

certain nombre de cas des lésions mixtes, présentant des anomalies en faveur de 

l’inflammation et des anomalies en faveur de la fibrose. 

L’entéro-IRM a pour avantage l’absence d’irradiation ce qui en autorise la répétition et 

son utilisation chez la femme enceinte. Cette technique permet un excellent bilan lésionnel. 

Les sténoses d’origine inflammatoire répondent, en général, à un traitement médical 

alors que les sténoses cicatricielles nécessiteront une intervention chirurgicale en cas 

d’obstruction. 

Dans la série de Michelassi portant sur 633 malades les sténoses ont représenté 22% des 

cas [106].  

Dans la série du CHU de Casa, 12 cas de sténoses ont été répertoriées soit 41,3%.  

Dans la série de Beyrouti et al, l’indication opératoire pour sténose a été retrouvée dans 

10 cas soit 38,5%, dont dans 9 cas la sténose siégeait au niveau de l’iléon terminal [106]. 

Neuf patients dans notre série ont présenté un Sd de Koenig soit 42,85%, et 19 ont été 

diagnostiqués pour une sténose intestinale soit 90,47%. 

 Fistules: 

La maladie de Crohn fistulisante constitue le phénotype le plus grave est le plus 

redoutable de la maladie, elle représente 30% des cas [107].  

Le point de départ de la fistule est souvent grêlique ou colique, et l’orifice peut être 

interne ou externe réalisant plusieurs aspects cliniques. 

 Fistules internes: 

les fistules entéro-entérales peuvent unir par un trajet anfractueux, deux segments 

contigus ou distants comme dans le cas des fistules grêlosigmoidiennes, gastro ou duodéno -

iléales ou coliques. Elles sont souvent de découverte fortuite radiologique, endoscopique ou 

peropératoire du fait de leur caractère asymptomatique ou surtout de leur polymorphisme 
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Clinique [108]. Se manifestant le plus souvent par une dénutrition et un amaigrissement. 

Elles unissent un segment atteint par la maladie de Crohn à un autre qui est souvent une 

simple voie de drainage ou « victime » : fistules grêloduodénales, grêlo-grêlique surtout iléo-

iléales, grêlo-coliques surtout iléocoliques ou colo-colique (souvent intersigmoidienne) [106]. 

Les fistules iléosigmodiennes sont les plus fréquentes des fistules entéroentérales, 

représentent 16 à 26% des fistules internes au cours de la maladie de Crohn, elles unissent 

l’iléon terminal et le sigmoïde, de diagnostic difficile [109]. 

Les fistules entéro-vésicales et entéro-génitales chez la femme s’observent dans les 

formes iléales, sigmoïdiennes ou rectales, elles se manifestent selon l’organe par une 

fécalurie, pyurie ou par un tableau d’infection urinaire dans les fistules entéro-vésicales. Ou 

par des émissions fécales par le vagin ou des infections génitales dans les fistules entéro-

génitales. 

 Les fistules externes: 

Généralement dans le cas des fistules externes entéro-cutanées, le diagnostic clinique 

est évident avec un orifice externe abouché à la peau. Elles constituent souvent une 

complication précoce d’une intervention chirurgicale. Cependant, elles peuvent survenir 

tardivement et être dirigées anarchiquement ou par une ancienne voie de drainage. 

Dans notre étude: 

- 5 patients ont été diagnostiqués pour une fistule interne entéro-entérale, soit 

23,80%. 

- Aucun patient n’avait une fistule entéro vésicale ou entéro génitale. 

Dans la série de Michelassi portant sur 633 malades opérés pour Crohn, les fistules ont 

été notées dans 24% ce qui est proche à notre série [106].  

Dans la série de Roger et al portant sur 513 malades opérés pour Crohn, les fistules ont 

été notées dans 13% des cas [110].  

Dans la serie de Medarhri et al les fistules ont été notées chez 3cas (10,3%), il s’agit de 

fistules cutanées postopératoires après appendicectomie [111].  
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Dans la série de Beyrouti et al, la fréquence des fistules a été de 30,7% des cas (7 cas) :  

- 4 fistules entéro-entérales, une fistule d’un moignon appendiculaire responsable 

d’une collection rétropéritonéal.  

- 2 fistules entéro-cutanées déclarées dans les suites d’une appendicectomie. 

 Les lésions anopérinéales: 

Les lésions anopérinéales (LAP) au cours de la maladie de Crohn (MC) sont fréquentes, 

touchant en moyenne un malade sur 2 ou 3 au cours de l’évolution de sa maladie. Elles sont 

invalidantes et dégradent notablement la qualité de vie des malades ; elles sont également 

associées à une évolution plus sévère de la maladie [112]. 

Les LAP sont souvent chroniques. Dans la série historique de Buchmann et al. [113] au 

terme des dix années de suivi, 20 % des fissures persistaient ainsi que 35 % des fistules.  

Les LAP sont à l’origine d’une part importante de la chirurgie effectuée chez ces 

malades. 

 Abcès anopérinéale: 

Premier stade de la maladie fistuleuse, un abcès anal ou périnéal, est présent dans 50 % 

des LAP de la MC [112]. 

Il peut survenir comme phase inaugurale de la maladie fistuleuse, ou être un accident 

évolutif d’une fistule constituée mais dont le trajet de drainage s’est obstrué. Il est traité par 

drainage avec ou sans prise en charge synchrone de la fistule. Le traitement de l’orifice 

primaire en même temps que le drainage de l’abcès expose dans les fistules 

cryptoglandulaires standards à un taux d’incontinence plus élevé. Ceci est a priori 

transposable aux fistules de la MC.  

Les abcès de la fosse ischiorectale sont les plus fréquents et correspondent dans la 

majorité des cas à des fistules trans-sphinctériennes [114]. 

Un abcès périanal est observé dans 23 à 62 % des malades, une fistule dans 6 à 47 %, 

soit plutôt moins fréquemment [115], ce qui suggère que tous les abcès ne sont pas suivis de 

l’apparition d’une fistule. Ceci est un argument supplémentaire pour ne pas rechercher 



83 

l’orifice primaire d’une fistule à tout prix quand on voit le malade au stade d’abcès. 

Le drainage simple peut suffire mais plus on allonge la période de suivi plus le taux de 

récidive augmente, pour atteindre au moins 70 % à 3 ans [114]. La mise en place d’un séton 

lors du drainage de l’abcès n’empêche pas systématiquement la survenue de la récidive (27 % 

à 19 mois) [114], probablement par persistance de trajets secondaires. 

 Les fistules anopérinéales: 

Les fistules anopérinéales tiennent une place particulière dans les lésions anopérinéales 

de la maladie de crohn, du fait de leur prise en charge délicate médico-chirurgicale. 

Elles sont fréquentes et graves, les LAPMC sont présents chez 50% des malades 

symptomatiques depuis 10 ans. 

Leur incidence augmente avec le caractère distal de l’atteinte intestinale, elles signent 

une évolution plus sévère de la maladie inflammatoire. L ‘atteinte rectale est un facteur de 

gravité plus sévère de la MC. 

La fréquence des fistules anales varie dans la littérature de 6 à 43 % [116,117]. Quand 

l’atteinte est colique, l’incidence est plus élevée que dans les atteintes du grêle, et en cas 

d’atteinte rectale le taux de fistule atteint presque 100 % [118].  

La maladie fistuleuse peut précéder le diagnostic de MC dans 5 % des cas, ou en tout 

cas peut survenir sans qu’il n’y ait aucune atteinte colique. Ce qui pose le problème de la prise 

en charge des fistules anales chez les malades naïfs.  

Pour comprendre la littérature sur les fistules, il faut avoir un minimum de 

connaissances sur l’anatomie des fistules et leur classification. La classification la plus 

utilisée est celle de Parks et al.  

Elle est utilisée aussi bien pour les fistules cryptoglandulaires que pour les fistules de la 

maladie de Crohn. Elle fait jouer un rôle prépondérant à la constitution d’un abcès inter 

sphinctérien (Figure 26). 
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Figure 26: Abcès et fistules anales- classification topographique selon Parks et al. [119] 

Le traitement chirurgical fait appel d’abord à la fistulotomie. Sous anesthésie, le trajet 

de la fistule est repéré, cathétérisé puis ouvert en sectionnant l’ensemble des tissus entre la 

fistule et la peau du périnée. Les séquelles fonctionnelles dépendent de la masse 

sphinctérienne sectionnée. Cette technique permet la guérison des fistules sous cutanée, inter 

ou trans-sphinctérienne inférieure dans 93 % des cas [120]. 

Dans notre série on avait 3 cas de fistules anales soit 14,28% des patients. 

2 cas de fistules anales et un cas de maladie de Verneuil associé à la MC. 

Dans la série de Beyrouti [106], 3 patients (15,8%) avaient présenté des LAP : 2 cas de 

fistules inaugurales, et un cas de fissure anale concomitant avec l’atteinte digestive.  

Dans la série de CHU Casa aucun cas n’a été rapport. 
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 Abcès profond: 

L’abcès intra-abdominal souvent chez environ 15-20% des patients atteints d’une MC 

[121]. Les abcès sont souvent secondaires à une fistule entérale ou colique, à une perforation 

intestinale, ou peuvent survenir en post-opératoire [122]. 

  

Figure 27: Abcès pelvien compliquant une maladie de crohn 

  

Figure 28: Abcès pariétal abdominal compliquant une maladie de crohn 
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Ils se manifestent cliniquement par des douleurs fixes, lancinantes, associées ou non à 

une masse abdominale. Mais généralement ils sont accompagnés de manifestations 

systémiques marquées faites de fièvre, amaigrissement et altération profonde de l’état général 

[13]. 

Dans la série de Beyrouti et al. Les abcès profonds représentent 7,7% des cas (2 cas) : 

un cas abcès intra-péritonéal au niveau de l’angle colique gauche, un autre au niveau du psoas 

[106].  

Dans la série du CHU de Casa, l’abcès de la FID a été noté dans un seul cas (3,4%) 

[123].  

Dans la série du CHU de fes, 5 cas d’abcès intra-abdominaux ont été retrouvés soit 

16,12% des cas : dont 2 abcès du psoas et 1 au niveau de la FID. 

Dans notre série on avait 3 patients présentant un abcès de la FID, soit 14,28% des cas. 

 Dégénérescence cancéreuse: 

Le risque de cancer colorectal au cours des maladies de Crohn coliques augmente avec 

leur durée d'évolution, leur étendue, et l'existence d'antécédents familiaux de cancer 

colorectal. L'inflammation muqueuse chronique fait le lit du cancer colorectal avec une 

séquence inflammation–dysplasie–cancer. 

Actuellement, on observe une réduction du risque de cancer colorectal [124], 

probablement en relation avec un meilleur contrôle de l'inflammation et une meilleure 

surveillance. Une coloscopie avec chromo-endoscopie et biopsies étagées est recommandée à 

partir de 8 ans d'évolution pour dépister une dysplasie précédant le cancer. En cas de 

cholangite sclérosante, une coloscopie annuelle est recommandée quelle que soit la durée 

d'évolution ou l'extension de la MICI [125]. 
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Figure 29: Tumeur du côlon sigmoïde (observé par endoscopie lors d'un dépistage de maladie de 

Crohn). 

Dans notre série on n’avait aucun cas de dégénérescence cancéreuse. 

b. En urgence: 

Les indications de chirurgie en urgence représentent environ 6 à 16 % des cas [126]. 

Elles sont dominées par la péritonite par perforation en péritoine libre et l’hémorragie massive 

ne répondant pas au traitement médical. 

En cas de colite aiguë de MC résistante au traitement médical optimal après une 

semaine, ou présentant des signes de gravité (détérioration clinique), une chirurgie en urgence 

doit être discutée. Les modalités du traitement sont similaires à ceux de la colite aiguë en cas 

de RCH avec une colectomie sub-totale et double stomie [127]. 

En cas d’occlusion aiguë par une sténose ou une inflammation digestive, le traitement 

médical doit être proposé en première intention. Pour les formes inflammatoires actives, les 

stéroïdes sont utilisés en première intention [128].  
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La chirurgie en urgence est indiquée avec résection du segment malade si une ischémie 

digestive est suspectée.  

 Les occlusions intestinales: 

Stade ultime de la sténose, elles sont fréquentes, de survenue brutale ou progressive, et 

peuvent parfois être inaugurales de la maladie de Crohn. 

Elles sont observées le plus souvent dans les localisations grêliques de la maladie [129] 

En général, l’occlusion n’est jamais complète et peut répondre à un traitement 

conservateur utilisant une décompression gastrique, le remplissage et les corticostéroïdes. Ce 

qui veut dire que la chirurgie doit avoir des indications justifiées.  

Souvent plusieurs interventions sont nécessaires en raison de la survenue d’un grand 

nombre de sub-occlusions lors des poussées, bien que les interventions opératoires en urgence 

sont exceptionnelles [130]. 

Dans une série du CHU de Casa portant sur 29 cas opéré pour maladie de Crohn depuis 

1994 jusqu’à 1999, aucun cas n’a été rapporté.  

Dans la série de CHU de fès, le tableau d’occlusion aigue a été retrouvé chez un cas, 

soit 3,22%, il s’agissait d'une tumeur sigmoïdienne développée sur maladie de Crohn 

méconnue.  

Dans notre série, aucun cas n’était opéré en urgence pour une occlusion intestinale. 

 Les péritonites:  

La perforation spontanée libre dans la cavité péritonéale est une complication rare mais 

dramatique de la maladie de Crohn dont l’évolution peut être fatale en dehors d’une prise en 

charge chirurgicale urgente [131]. 

La maladie de Crohn perforante s'accompagne de complications postopératoires plus 

nombreuses, la guérison anastomotique est médiocre et récurrente [132] 

La perforation siège souvent au niveau de l’iléon terminal et elle est souvent associée à 

une sténose en amont [133]. 



89 

Elle se produit souvent pendant un accès de colite toxique, ou au cours d’une phase 

d'exacerbation aiguë de la maladie chronique, ou en amont d’une obstruction, là ou les 

perforations peuvent être multiples [134]. 

Sur le plan clinique les signes abdominaux (syndrome péritonéal) ne sont pas toujours 

très francs, le diagnostic est particulièrement difficile chez des malades mis sous 

corticothérapie. 

La MC perforée est traitée chirurgicalement mais l’apparition de nouveaux traitements 

médicaux remet en cause cette attitude. 

 

Figure 30: Perforation sur occlusion en amont d’une sténose inflammatoire 

- Distension et stase stercorale (flèche blanche) en amont d’une anse pathologique 

avec épaississement pariétal marqué (tête de flèche). 

- Perforation avec air extradigestif (flèche noire). 

Dans une étude en Tunisie portant sur 120 patients pendant une durée de 5 ans, 4 

patients soit 3,33% des cas [135]. 

Dans la série du CHU de Casa, un cas de perforation digestive a été retrouvé soit 3,4% 

[123]. 
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Dans notre série on n’avait aucun de péritonite aigue. 

 Les hémorragies digestives graves: 

Elles sont l’apanage des formes recto-sigmoïdiennes de la maladie de Crohn [129-136]. 

Leur fréquence varie de 0 % à 6 % selon les séries. Elles se définissent par la nécessité d’une 

transfusion de 4 à 5 culots globulaires par 24 heures ou par la survenue d’un collapsus [137]. 

L’hémorragie dans la MC est souvent localisée à une zone précise. Elle est causée par 

l’érosion d’un vaisseau sanguin à l'intérieur de multiples ulcérations profondes qui s'étendent 

à la paroi intestinale. 

Selon les études, dans la MC l’intestin grêle était le site du saignement dans 65% des 

cas contre 12% pour le colon, tandis que dans 23% des cas le site n’étaient pas identifié [138]. 

Dans la série de Medarhri et al, 1 cas d’hémorragie massive a été notée (3,5%), il s’agit 

d’une hémorragie massive sur mégacôlon toxique [138]. 

Dans notre série aucun d’hémorragie n’a été détecté. 

  Les colites graves aigues: 

La CAG une complication rare de la maladie de Crohn (5 à 10 %) qui constitue un 

tableau toxi-infectieux grave [129]. 

C’est une urgence médicochirurgicale dont la mortalité reste de 1 à 3%. Sa prise en 

charge doit donc être rapide et coordonnée, dès le départ, entre équipes médicales et 

chirurgicales. 

Les CAG sont définies par des critères clinico-biologiques et n’incluent donc ni 

l’imagerie, ni l’endoscopie, ces critères clinic-biologiques sont décrit dans le score de truelove 

et witts et le score de lichtiger (annexe 2). 

Le traitement chirurgical est réalisé dès le diagnostic de colite grave ou surtout en cas 

d’échec du traitement médical. 

-Indications de colectomie subtotale en urgence  

 Colectasie ou mégacôlon toxique :  
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- Distension colique radiologique > 6 cm  

- Tableau toxique (tachycardie > 120/min, fièvre > 38,5°, GB > 11000/mm3  

 2. Perforation colique  

 3. Abcès abdominal  

 4. Hémorragie digestive basse massive 

Dans notre série, aucun cas de colite aigue grave nécessitant la chirurgie n’a été noté. 

 

ADOLF

F 1985 : 

N=58 

HADJ 

SALAH 

1989 

N=101 

MICHILAS

SI 1991 

N=633 

HAMO

N 1998 

N=501 

BEYROU

TI 2002 

N=26 

MOUSS

A 

MALLA 

2008 

N=31 

NOTRE 

SERIE 

2016 

N=38 

Sténose 58,6% 53,4% 22% - 38,5% 22,5% 90,47% 

Occlusion 1,7% 11,8% 22% 26,7% 27% 3,22% 19,04% 

Invaginati

on 
- - - - - - 9,52% 

Fistules 29,3% 22,7% 24% 21,5% 30,7% 19,35% 23,80% 

Péritonites 1,7% 4% - 6% 11,5% 6,45% - 

Abcès 26% 16,8% 7% 8,2% 7,7% 19,35% 14,28% 

Colite 

grave 
- - - 1% 7,7% - - 

Hemorragi

e 
- 0 - 1,2% 3,8% - - 

Tableau 7: Fréquence des indications chirurgicales [106,139]. 

 

4.4.6. Techniques chirurgicales: 

a. Voie d’abord: 

 La laparoscopie: 

La laparoscopie est la voie d’abord chirurgical de préférence actuellement. Du point de 

vue technique, toutes les résections intestinales pour maladie de Crohn paraissent réalisables 

par cœlioscopie avec une morbidité comparable à celles effectuées par laparotomie [94]. 



92 

Elle permet un moindre traumatisme de la paroi abdominale chez des patients jeunes, 

pour lesquels le souci esthétique est important.  

Les résultats à court terme après la chirurgie laparoscopique semblent être : une diminution 

des pertes sanguines peropératoires, une reprise plus précoce du transit, une diminution de 

l’utilisation des opioïdes et une diminution de la période d’hospitalisation [140]. 

 La laparotomie: 

La laparotomie occupe une place dans la MC pour des malades multiopérés ou dans des 

situations complexes. L’incision médiane est préférée aux incisions qui ne permettent pas un 

accès suffisamment large et surtout viennent gêner la mise en place de stomie au moment de 

l’intervention ou lors d’interventions ultérieures [87]. 

En 2008, Stocchi et al.[141] ont réalisé une étude prospective randomisée évaluant les 

suites à long terme et les récidives chez des patients atteints de maladie de Crohn opérés par 

voie laparoscopique ou par laparotomie. Il n’existait pas de différence significative entre les 

deux groups. 

En 2011, Dasari et al. [142] ont réalisé une revue de la littérature pour comparer la voie 

d’abord laparoscopique et la laparotomie pour la prise en charge de patients atteints de 

maladie de Crohn de localisation grêlique. Les auteurs retrouvaient une diminution des 

infections de paroi et du taux de réintervention chez les patients opérés par voie 

laparoscopique mais sans différence significative. Il n’existait pas de différence significative 

en terme de suites post- opératoires entre les deux groupes. Les auteurs concluaient à la 

possibilité de réaliser les résections d’intestin grêle pour maladie de Crohn par voie 

laparoscopique. 

En 2009, Brouquet et al. [143] ont étudié la faisabilité de la voie laparoscopique chez 

les patients présentant une récidive de maladie de Crohn. Les auteurs concluaient à la 

difficulté de la chirurgie par voie laparoscopique pour ces patients mais le taux de morbidité 

post-opératoire n’était pas différent entre voie laparoscopique et laparotomie. Les auteurs 

recommandaient tout de même la voie laparoscopique pour les patients présentant une 

récidive de maladie de Crohn mais ne présentant pas de maladie fistulisante. 
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 Le taux de conversion: 

Dans les formes récidivées, le taux de conversion doit être analysé en fonction de la 

voie d’abord de la résection première. 

Les causes les plus fréquentes de conversion rapportées étaient les adhérences liées à la 

précédente résection, la découverte d’un phlegmon et/ou d’une fistule, et la nécessité d’une 

résection intestinale associée et/ou d’une stricturoplastie [144]. 

Le taux de conversion était significativement plus élevé en cas de résection itérative par 

rapport à une résection première [144]. 

Schmidt et al. [145] en 2000, ont analysé les facteurs de risque de conversion chez les 

patients opérés de maladie de Crohn compliquée. Les facteurs de risque de conversion 

retrouvés étaient : le tabac au diagnostic, la prise de corticoïdes en préopératoire, une 

dénutrition, l’existence d’une fistule interne. Les auteurs suggéraient la correction des facteurs 

de risques en préopératoire afin de diminuer le nombre de conversion. 

 En 2004, Moorthy et al.[141] ont également étudié les facteurs de risque de conversion 

chez les patients atteints de maladie de Crohn. Toutes les interventions étaient réalisées par un 

chirurgien expérimenté en laparoscopie. Ils retrouvaient un taux de conversion de 28% et 

retrouvaient comme facteurs de risque de conversion un âge supérieur à 40 ans et une 

réintervention pour récidive de maladie de Crohn. Finalement, la voie laparoscopique est donc 

la voie d’abord préférentielle chez des patients sevrés au niveau tabagique, renutris, sevrés en 

corticoïdes, pour une première intervention ou même en cas de réintervention, par un 

chirurgien entrainé à la cœlioscopie. 

Dans notre série on avait : 

- 16 laparotomies soit 76,19% des cas. 

- 4 cas de laparoscopies soit 19,04% des cas. 

- 1 cas de conversion soit 4,76% des cas. 
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b. Les techniques chirurgicales: 

 Les interventions sur l’intestin grêle: 

 Les résections intestinales: 

La MC est une maladie chronique, récidivante, qui présente donc un risque de 

résections étendues ou itératives qui peuvent aboutir à des troubles d’absorption avec au 

maximum un syndrome du grêle court. La résection doit donc faire prévaloir autant que 

possible le concept d’épargne digestive tout en blanchissant la maladie [144].  

 Les résections segmentaires grêliques: 

Les résections segmentaires du grêle pour traiter des lésions jéjunales ou iléales non 

terminales. L’intervention débute par une exploration complète de l’abdomen permettant 

l’inventaire des lésions.  

Une fois déterminée l’étendue de la résection, celle-ci débute par la section du 

mésentère qui est effectuée à proximité de l’intestin. L’épaississement du mésentère entraîne 

parfois des difficultés d’hémostase qui peuvent être prévenues par des ligatures serties sur le 

versant mésentérique (fig). La longueur de la résection dépend de celle des lésions. La 

résection doit emporter les lésions intestinales macroscopiques avec une marge de 2 à 3 cm. 

La muqueuse est inspectée au niveau des tranches de section. La présence d’ulcérations 

muqueuses conduit à étendre la résection jusqu’en muqueuse macroscopiquement saine. 

 La résection iléo-colique: fig. 31 

L’intervention peut être réalisée par laparotomie ou par cœlioscopie. Le patient est 

installé en double équipe dans la mesure où un geste colorectal bas ou encore la gestion d’une 

fistule vésicale peuvent devenir nécessaires en fonction des constatations peropératoires. 

Une laparotomie médiane péri-ombilicale ou transversale du flanc droit d’une dizaine 

de centimètre suffit, surtout chez ces patients en général plutôt maigres. L’incision 

transversale est moins utilisée du fait du risque de stomie et de ré- interventions qui 

multiplient les cicatrices. 

Par cœlioscopie, quatre trocarts sont nécessaires : un ombilical, un en fosse iliaque 

droite, un en flanc gauche et un en sus-pubien. 
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Figure 31: Résection iléo-caecale [94]. 

L’intervention débute toujours par l’exploration complète de la cavité abdominale avec 

un déroulement complet de l’intestin. Les lésions sont alors repérées; ceci est facilité par le 

développement de franges adipeuses et l’aspect épaissi et congestif de la paroi intestinale qui 

prédominent sur le bord mésentérique de l’intestin (Figure 32). Le mésentère inflammatoire 

contient le plus souvent de volumineuses et multiples adénopathies qu’il n’est pas nécessaire 

de biopsier ou réséquer. 

 

Figure 32: Intestin grêle malade avec frange graisseuse et mésentère épaissi. 
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La résection emporte uniquement les lésions macroscopiques repérées visuellement et à 

la palpation (Figure 33) avec une courte marge de sécurité de deux centimètres maximum. Il 

n’y a pas de différence sur le taux de récidive et de réintervention que la marge 

macroscopique soit à deux ou à douze centimètres. 

L’envahissement microscopique des marges n’a également pas de valeur pronostique [146]. 

  

Figure 33: Palpation de l’intestin grêle. 

L’iléon terminal et le colon ascendant sont mobilisés par décollement du fascia de Toldt 

droit et de la partie terminale de la racine du mésentère. 

En cas de cœlioscopie, le bas- fond caecal et la dernière anse sont extériorisés par 

l’intermédiaire d’une incision de cinq à six centimètre soit péri-ombilicale, soit de type Mac 

Burney, soit de Pfannenstiel. Le mésentère et le mésocolon sont ensuite sectionnés. 

 Rétablissement de la continuité: 

Il est effectué par une anastomose iléo-colique droite manuelle ou mécanique [147]. 

Elle peut être de trois types : soit termino-terminale (Figure 34) ou termino-latérale (Figure 

35) permettant d’obtenir un diamètre d’anastomose équivalent à celui de l’intestin grêle de 

l’ordre de trois centimètres, soit latéro-latérale terminalisée (Figure 36) permettant d’obtenir 

un diamètre d’anastomose plus large de l’ordre de 5 à 7 centimètres.  
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Figure 34: Anastomose iléo-colique termino-terminale [94]. 

  

Figure 35: Anastomose iléo-colique termino-latérale [94]. 

  

Figure 36: Anastomose iléo-colique latéro-latérale terminalisée [94]. 
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Une étude rétrospective et une étude cas- contrôle ont retrouvé une diminution du taux 

de récidives symptomatiques, endoscopiques ou nécessitant une ré-intervention après 

anastomose latéro-latérale terminalisée [148,149], contrairement à un essai contrôlé 

randomisé multicentrique qui n’a pas retrouvé de différence significative [150]. Le choix du 

type d’anastomose est donc laissé à l’appréciation du chirurgien. 

 Stricturoplastie: 

Les résections intestinales larges et répétées pourraient entraîner un le syndrome de 

l'intestin court avec pour conséquence une malabsorption, et une malnutrition potentiellement 

mortelle [166]. 

La stricturoplastie permet la dilatation des sténoses sans résection de l’intestin, elle était 

initialement indiquée pour l’ulcère gastro duodénale. La première indication dans la maladie 

de crohn était posée par Lee and Papaioannou en 1982 [167]. 

Les stricturoplasties réalisent une plastie d’élargissement des sténoses. Plusieurs types 

ont été proposés selon la longueur de la sténose. Celles qui sont le plus souvent réalisées sont 

les stricturoplasties courtes type Heineke Mikulicz, adaptées aux sténoses de moins de 10 cm. 

Elles peuvent être multiples en cas de sténose étagées, certains patients pouvant en avoir 

jusqu’à 20. Il est admis que seules les sténoses d’un diamètre inférieur à 2 cm relèvent d’un 

geste, ce qui amène à vérifier en peropératoire le calibre de toutes les sténoses à l’aide, par 

exemple, d’une sonde urinaire introduite par une entérotomie, le ballonnet étant gonflé à 2 

cm. 

Les stricturoplasties type Finney sont adaptées aux sténoses plus longues, de 10 à 20 

cm. Des stricturoplasties encore plus longues ont été proposées pour des sténoses longues ou 

étagées.  
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Figure 37: A. Stricturoplastie selon Heineke-Mikulicz : sténose courte (< 5 cm). B. Incision 

longitudinale de la sténose sur le bord antimésentérique. C. Fermeture transversale : exposition 

de la suture. D. Fermeture transversale : aspect final [94]. 

 

Figure 38: Stricturoplastie, selon Finney. A. Incision longitudinale. B. Présentation de la suture. 

C. Fermeture par surjet. D. Aspect final en « diverticule » de la plastie terminée [94]. 
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Figure 39: stricturoplastie de michelassi, A. Stricturoplastie longue isopéristaltique selon 

Michelassi : section du grêle au milieu de la zone atteinte. B. Mise au contact dans le sens 

isopéristaltique des deux anses individualisées, en essayant de faire correspondre une zone de 

sténose de l’une avec une zone peu atteinte de l’autre. C. Ouverture longitudinale de ces deux 

anses. D. Anastomose longitudinale des deux anses [94]. 

 

Bien que la suture intestinale porte sur des tissus pathologiques, les complications 

septiques et les fistules sont une complication peu fréquente, inférieure à 5%.  

Les autres complications sont les hémorragies, ce qui peut poser un problème difficile 

chez un patient ayant eu plusieurs stricturoplasties. 
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A distance, le taux de récidive nécessitant une réintervention est de l’ordre de 35% à 7 

ans, proche de celui des résections [168].  

Bien que les taux de récidive soient voisins, aucune étude n’a comparé ces deux 

techniques. Le risque de voir apparaître un cancer sur ces zones de ne parait pas augmenté, 

mais justifie pour certains de faire des biopsies extemporanées en cas d’ulcération muqueuse 

associée, et de s’abstenir en présence de dysplasie. 

 Les indications des stricturoplasties sont : 

 Les atteintes diffuses jéjuno-iléales, avec des sténoses étagées, courtes et fibreuses 

 Les sténoses, y compris les sténoses anastomotiques, chez des patients ayant déjà eu 

des résections intestinales étendues ou multiples, chez qui une nouvelle résection ferait 

courir le risque de grêle court, 

 Les récidives précoces sous la forme de sténose dans l’année qui suit une résection. 

Les contre-indications sont la présence d’un sepsis intra-abdominal (abcès, perforation, 

phlegmon), la suspicion d’un cancer et une grande dénutrition à cause du risque de fistule. 

 Les complications de la stricturoplastie: 

La morbidité des stricturoplasties est limitée, Les complications immédiates des 

stricturoplasties sont à type de fistule entéro-cutanées et d’abcès intrapéritonéaux et 

d’hémorragie, la fréquence de ces complications se situe selon les séries entre 0 et 5%, la 

corticothérapie et l’hypo albuminémie augmentent le risque de ces complications. 

Lorsque la symptomatologie d’obstruction apparaît, il est bien difficile d’affirmer 

l’échec d’une plastie intestinale ou d’une sténose de novo, Les réinterventions après plastie 

intestinale pour maladie de Crohn est de 14% à 38% [169]. 

Dans notre série on avait un seul cas de stricturoplastie soit 4,76%. 
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 Les interventions sur le colon et le rectum: 

 Colectomie et proctocolectomie: 

Les interventions qui peuvent être réalisées sont la colectomie segmentaire, la 

colectomie subtotale avec anastomose iléosigmoïdienne ou iléorectale, la colectomie subtotale 

sans rétablissement de la continuité, la proctectomie, la coloproctectomie totale avec 

iléostomie, et les stomies de dérivation. La coloproctectomie totale avec anastomose iléoanale 

est contre-indiquée dans la maladie de Crohn et ne devrait être réalisée que dans des cas 

exceptionnels, sans lésions du grêle ou anopérinéales, et après information du patient d’un 

risque d’échec de l’ordre de 50 %, secondaire à une récidive périnéale et/ou intestinale de la 

maladie, pouvant conduire à des réinterventions difficiles [151]. 

 Colectomie segmentaire: 

 Suivant le ou les segments de côlon réséqué, la colectomie segmentaire peut être une 

colectomie droite, éventuellement étendue au côlon transverse en fonction de l’extension des 

lésions, une colectomie segmentaire gauche, une colectomie gauche, voire deux résections 

segmentaires droite et gauche pour traiter une double localisation aux deux extrémités du 

côlon. Le temps de colectomie ne comporte pas de particularité. Sauf en cas de cancer 

associé, il n’est pas nécessaire de sectionner les pédicules vasculaires à leur origine car le 

curage ganglionnaire est inutile. La colectomie est suivie d’une anastomose iléocolique, ou 

colocolique, ou colorectale. Une colectomie segmentaire ne modifie que peu ou pas la 

fonction intestinale [94]. 

 Colectomie subtotale ou totale avec anastomose iléosigmoïdienne ou iléorectale : 

Après colectomie subtotale, l’anastomose est faite, selon les lésions, entre l’iléon 

terminal et le bas sigmoïde, quelques centimètres au-dessus de la charnière 

rectosigmoïdienne, ou le haut rectum.  

La décision de réaliser une colectomie subtotale ou totale avec une anastomose 

iléorectale dépend de plusieurs éléments : l’état du rectum, l’absence de lésions périnéales, le 

résultat fonctionnel attendu et le risque de récidive. La présence d’un rectum très malade ou 

d’un microrectum, ou de lésions anopérinéales majeures est une contre-indication.  
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Inversement, un rectum normal ou une rectite modérée, l’absence de lésions périnéales 

ou de lésions du grêle associées sont des éléments en faveur.  

La conservation de toute l’ampoule rectale, et a fortiori de quelques centimètres de 

sigmoïde, permet d’assurer un résultat fonctionnel acceptable, fait de 3 à 6 selles molles ou 

liquides par 24 heures, avec parfois une impériosité et quelques troubles de la continence.  

La morbidité de l’anastomose iléorectale varie de 15 à 32 %. La complication 

chirurgicale la plus fréquente est la fistule anastomotique dont la fréquence varie de 3 à 8 %. 

[152,153] La dénutrition, la corticothérapie, ou l’inflammation du rectum peuvent faire 

prendre la décision de protéger l’anastomose par une iléostomie temporaire qui ne supprime 

pas le risque de fistule mais en diminue les conséquences. À distance, le taux de conservation 

d’un rectum fonctionnel varie de 60 à 86 % à 10 ans. [152,154] La présence de manifestations 

extra-intestinales de la maladie de Crohn est un facteur prédictif d’échec de l’anastomose 

iléorectale et de perte du rectum [155]. 

 Coloproctectomie totale avec iléostomie terminale définitive:  

Cette intervention est indiquée pour des lésions de colite résistantes au traitement 

médical, pour des lésions rectales incompatibles avec une anastomose iléorectale, ou des 

lésions périnéales majeures compromettant la fonction sphinctérienne.  

L’exérèse comporte une colectomie totale et une proctectomie qui, en l’absence de 

cancer, est menée au contact du rectum, en restant à distance des parois pelviennes pour 

réduire le risque de complications sexuelles et urinaires.  

L’amputation rectale peut être intersphinctérienne, avec résection du sphincter interne et 

conservation du sphincter externe et de l’orifice anal, ou plus classique avec résection 

complète de l’appareil sphinctérien et de l’anus et fermeture périnéale (Fig. 40).  



104 

  

Figure 40: Proctectomie: amputation complète de l’appareil sphinctérien (a) et 

intersphinctérienne (b) [94]. 

La conservation de l’orifice anal peut donner le sentiment d’une intervention moins 

mutilante, mais l’amputation intersphinctérienne se complique souvent d’écoulements anaux, 

de retard de cicatrisation ou de sinus périnéaux persistants qui peuvent conduire à de 

nouvelles interventions.  

En cas d’amputation sphinctérienne secondaire à la présence de lésions anopérinéales 

étendues, la résection complète de ces dernières n’est souvent ni possible ni recommandée. Il 

faut faire une résection complète de toute la muqueuse intestinale, ce qui est fait lors du temps 

d’amputation sphinctérienne, et mettre à plat les différents abcès ou trajets fistuleux 

périnéaux.  

Ils finiront par se fermer s’ils ne sont plus alimentés par de la muqueuse pathologique. 

Le recours secondaire à des plasties de recouvrement pour des lésions périnéales persistantes 

est très rarement nécessaire. 
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 La proctectomie : 

La proctectomie isolée est une intervention réalisée chez moins de 3 % des patients 

atteints de maladie de Crohn.  

Les deux principales indications sont la présence de lésions anopérinéales sévères et 

récidivantes pouvant aboutir au maximum à une destruction sphinctérienne avec incontinence 

et la présence d’une dysplasie ou d’un cancer du rectum.  

La résection rectale peut être difficile en raison des lésions inflammatoires et de la 

sclérolipomatose des tissus périrectaux.  

Elle est menée prudemment au contact du rectum par des prises successives dans le 

mésorectum, en restant à distance des parois pelviennes pour réduire le risque de 

complications sexuelles et urinaires, sauf en cas de dysplasie ou de cancer où elle comporte 

une exérèse totale du mésorectum. Le temps périnéal est identique à celui décrit dans le 

paragraphe précédent. La colostomie terminale est faite en fosse iliaque gauche en zone 

colique macroscopiquement saine. 

En postopératoire, la complication la plus fréquente est la survenue, dans près de 25 % des 

cas, d’un sinus périnéal. [156] Ce risque est corrélé à l’âge jeune des patients, à l’existence d’une 

atteinte rectale et à la survenue d’une contamination fécale peropératoire [157].  

La prise en charge du sinus périnéal est difficile. Il faut éliminer une cause évidente 

telle qu’une fistule digestive, une rétention de muqueuse rectale ou un granulome sur corps 

étranger. Le traitement n’est pas simple, et un drainage, un curetage de la fistule, voire une 

excision radicale avec un comblement par un lambeau musculaire ou une omentoplastie 

peuvent être réalisée [157]. 

Dans la série de Yamamoto, parmi 69 malades ayant eu une colectomie totale et 

iléostomie, seulement 9 % ont pu avoir une AIR dans un second temps et 54 % ont eu une 

proctectomie secondaire [158].  

Dans la série de Harling et al. [159], parmi 84 malades ayant eu une colectomie et 

iléostomie, 25 d’entre eux ont eu secondairement une AIR dont 16 fonctionnelles à long 

terme et 25 ont eu une proctectomie secondaire. 
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Dans notre série on n’avait aucun cas de proctectomie. 

 

S.Parent CHU Casa Medarhri.J Beyrouti Notre série 

1993 2000 2001 2002 2019 

106 29 28 26 21 

Résection globale 100% 100% 89,2% 84,60% 4,76% 

Résection iléocaecale 38,60% 72,40% 32% 68,00% 57,14% 

Resect°

 segmentaire 

grêlique 

18,80% 10,30% 32% 45,40% 14,28% 

Résection colique 38,60% 17,20% 21,4% 9% 19,04% 

 

Tableau 8: Fréquence des interventions réalisées dans la littérature comparée avec notre série. 

Dans notre série, la résection intestinale a été pratiquée chez 19 patient, soit 90,4% dont: 

- 12 résections iléo-colique soit 57,14 % des cas. 

- 2 colectomies segmentaires soit 9,52% des cas. 

- 2 résections grêlique segmentaires soit 14,28% des cas. 

- 1 colectomie totale soit 4,76% des cas. 

- 1 colectomie subtotale soit 4,76% des cas. 

- 1 résection grêlo-colique soit 4,76% des cas. 
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 Traitement des fistules internes: 

En cas de fistule liée à une iléite, qu’elle soit iléo-iléale (Fig. 41), iléo-colique ou encore 

iléo-vésicale, l’organe dans lequel vient s’ouvrir l’iléon est considéré comme victime et le 

traitement consiste en une simple excision et suture de l’orifice fistuleux quand les conditions 

locales le permettent [160].  

En revanche si l’organe fistulisé à l’iléon présente des lésions de MC, il faut en faire la 

résection.  

En cas de fistule vésicale suturée, il convient de laisser en place une sonde vésicale pendant 

sept à dix jours. 

 

A 

B      C 

Figure 41: Fistules internes : 

A- Fistule entéro-entérale/ B- Fistule entéro-sigmoïdienne/ C- Fistule entéro-cutanée [94]. 

Dans notre série on avait 5 cas de fermeture de fistules en peropératoire soit 23,80% . 
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 Indications de la mise en place provisoire d’une stomie: 

Lorsque l’intervention chirurgicale est réalisée dans le cadre de l’urgence pour 

péritonite ou volumineux abcès intra-abdominal non drainé en préopératoire, le rétablissement 

de la continuité est contre-indiqué du fait du risque de désunion de l’anastomose faite en 

milieu septique. Les deux extrémités colique et grêlique sont alors extériorisées, soit par le 

même orifice en canon de fusil, soit par deux orifices différents. Le rétablissement est ensuite 

effectué, si les conditions le permettent, trois à quatre mois plus tard. 

Cependant, assez récemment, plusieurs études dans la littérature ont identifié des 

facteurs de risque de complications infectieuses post-opératoires qui, lorsqu’ils sont présents, 

doivent inciter le chirurgien à différer le rétablissement de la continuité. 

Une étude rétrospective en 2000 portant sur 343 patients ayant 1008 anastomoses au 

cours de 566 interventions, qu’il s’agisse d’une première opération ou d’une récurrence, pour 

toutes les localisations grêliques et coliques, a identifié en analyse uni et multivariée quatre 

facteurs de risque de complication [161] : 

 Un taux d’albumine préopératoire inférieur à 30g/L. 

 La corticothérapie préopératoire. 

 La présence d’un abcès en peropératoire. 

 La présence d’une fistule en peropératoire. 

Une autre étude rétrospective en 2007 portant sur 161 patients opérés d’une première 

résection iléo-caecale sans stomie provisoire a identifié en analyse uni et multivariée quatre 

facteurs de risque de complication [162] : 

 La dénutrition préopératoire. 

 La corticothérapie préopératoire. 

 La présence d’un abcès en peropératoire. 

 Le caractère récidivant de la MC (plusieurs poussées avant la résection). 

Les taux de morbidité septique post-opératoires étaient en fonction du nombre de 
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facteur de risque de : 0% quand aucun ou un facteur était présent, 16% pour deux facteurs, 

26% pour trois facteurs et 100% lorsque les quatre étaient réunis. 

Les auteurs ont proposé qu’une stomie provisoire soit envisagée chez les patients à haut 

risque, définis comme présentant un nombre de facteur de risque supérieur ou égal à trois. 

Dans notre série la mise en place d’une stomie provisoire était réalisé chez 2 patients 

soit 9,52% des cas. 

 Traitement des manifestations anopérinéales: 

 Drainage d’abcès: 

Consiste en une mise à plat de l’abcès réalisant une véritable excision en emportant tous 

les débris nécrotiques et une tentative de repérage d’un trajet fistuleux menant à un orifice 

interne situé sur la ligne pectinée. S’il convient dès ce stade de rechercher un trajet fistuleux, 

la règle d’or est de respecter au maximum l’appareil sphinctérien [163]. 

 Fistulotomie: 

La fistulotomie reste le traitement de référence des fistules simples. Elle réalise une 

mise à plat de la fistule en sectionnant tous les plans, de la peau du périnée jusqu’aux trajets 

fistuleux. Elle ne doit pas être utilisée pour le traitement des fistules hautes, entraînant un 

risque majeur d'incontinence anale par section du muscle sphinctérien. Les taux de guérison 

(90 %) et de rechute (10 %) sont nettement en faveur de la fistulotomie dans les fistules 

simples. Elle ne doit cependant pas être réalisée s'il existe un doute quant au trajet fistuleux.  

Après fistulotomie, une simple surveillance est de mise. Il n'est pas nécessaire 

d'introduire un traitement médical de fond. 

 Drainage en séton perdu: 

Cette technique est souvent préconisée pour les fistules hautes. Sous anesthésie, un drain 

(en silicone, latex, nylon) est placé à partir de l’orifice cutané, à travers le trajet de la fistule, 

jusqu’au canal anal. Il est alors noué à la marge anale, non serré. On peut mettre en place plusieurs 

sétons s’il y a plusieurs drainages à effectuer. Le but de séton est d’éviter la fermeture de la fistule, 

et de permettre ainsi le remplacement des tissus inflammatoires par la fibrose. 

La traction lente du drain permettant la mise à plat du trajet par section progressive du 
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sphincter anal, n'est pas conseillée dans la maladie de Crohn du fait du risque d'incontinence à 

long terme. En effet, même après drainage par séton, le risque d'incontinence n'est pas nul et 

atteint 50 % dans certaines séries [164].  

La mise en place d'un drain de séton assure, chez les deux tiers des patients, un 

assèchement et une cicatrisation du périnée. Cependant, à distance de l'épisode aigu, l'ablation 

du séton est associée à un risque élevé de 40 % de récidive à long terme ; cela est lié 

probablement à la persistance de trajets secondaires passés inaperçus et non drainés.  

Ce traitement représente donc une première étape, en attendant la prise en charge 

proprement dite de la fistule (chirurgie secondaire/de réparation) [165]. 

 

Figure 42: Drainage d’un abcès sur seton 

4.4.7. Complications post-opératoires: 

Les taux de mortalité opératoire rapportés dans la littérature sont très faibles, quasi nuls. 

a. Complications immédiates: 

Les complications immédiates liées au geste sont pour la grande majorité d’ordre 

infectieux. La fistule anastomotique après résection iléo-caecale survient d’après la littérature 

chez 3 à 9% des patients. Elle est à l’origine d’abcès intra-abdominaux mais surtout de 

péritonite qui nécessite une reprise chirurgicale avec démontage de l’anastomose et 
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extériorisation des extrémités intestinales en stomie.  

Un abcès intra- abdominal isolé, s’il est accessible, peut être drainé radiologiquement. 

L’abcès de paroi est une des complications les plus fréquentes mais il est facilement traité par 

simple drainage plus ou moins associé à des irrigations. Il faut néanmoins rester prudent 

lorsque celui-ci se chronicise; il peut alors correspondre à la manifestation d’une fistule 

digestive. 

D’autres complications non infectieuses peuvent survenir. L’hémorragie digestive sur 

un saignement anastomotique qui peut être pris en charge, en fonction de sa gravité, par une 

simple surveillance, en passant par la transfusion et jusqu’à la reprise chirurgicale avec 

réfection de l’anastomose.  

La survenue d’un hémopéritoine qui peut être d’origine diverse (épiploon, plan de 

dissection, anastomose, plaie d’organe) nécessite une ré-intervention.  

L’iléus réflexe prolongé ne doit pas être confondu avec un véritable syndrome occlusif, 

très peu fréquent, le plus souvent sur un défaut de confection de l’anastomose, mais qui 

nécessite une réintervention. 

La mise en stomie digestive a ses complications spécifiques : l’hyper débit stomial, 

l’abcès péri-stomial et notamment, la désinsertion, avec toutes les difficultés d’appareillage et 

d’inconfort pour le patient que cela implique. 

Les complications immédiates générales en dehors de l’ulcère gastro-duodénal sont 

également essentiellement d’ordre infectieux : infections urinaires et pulmonaires, fièvre 

d’origine indéterminée. 

Ces complications peuvent être classées en fonction de leur sévérité par rapport à la 

prise en charge qu’elles requièrent. La classification de Dindo-Clavien est aujourd’hui la 

classification de référence des complications post-opératoires [170]. 
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b. Les complications tardives: 

La récidive représente la principale complication à distance de l’intervention. Elle est 

identifiée sous trois formes différentes : endoscopique asymptomatique, clinique avec 

réapparition de symptômes et chirurgicale avec nécessité d’une nouvelle intervention. 

L’incidence des récidives endoscopiques est d’environ 70% à un an et 85% à trois ans. 

La récidive siège dans 88% des cas sur l’anastomose ou l’iléon pré-anastomotique [171]. La 

sévérité de la récidive endoscopique, évaluée par le score de Rutgeerts, est prédictive de la 

récidive clinique. 

L’incidence des récidives cliniques est d’environ 10% par an. 

Le taux de récidives nécessitant une nouvelle intervention est de l’ordre de 35% à cinq 

ans et 45% à dix ans [172,173] avec un délai moyen pour la ré-intervention de 4,5 ans si, lors 

de l’intervention précédente, un seul site intestinal était concerné et de 3,5 ans si, plusieurs 

sites étaient concernés. Le taux de récidives est ainsi estimé à 1,5% par an en cas de site 

unique et 4% par an en cas de sites multiples [174]. 

Il est estimé qu’après résection iléo-caecale environ 50% des patients ne seront pas 

réopérés [175]. 

Plusieurs autres complications mineures peuvent survenir et ne doivent pas être 

négligées : l’hyperdébit stomial peut persister bien à distance de l’intervention et être 

responsable de ré-hospitalisation pour déshydratation sévère64, la carence en vitamine B12 

doit être prévenue par une supplémentation systématique en cas de résection iléale étendue, 

l’accélération du transit peut être corrigée par la prise de cholestyramine grâce à son effet 

chélateur des acides biliaires et par les ralentisseurs du transit. 

Dans notre série on avait aucun cas de mortalité peropératoire ou post-opératoire. 

Par contre on avait 4 cas de morbidité post opératoire immédiats soit 19,04%.  
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La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique intestinale, destructive et 

incurable, qui peut toucher tout le tube digestif de la bouche à l'anus. 

Le traitement de la maladie de Crohn est essentiellement médical, mais la chirurgie reste 

nécessaire dans la majorité des cas. Cette chirurgie est réservée aux formes compliquées ou 

résistantes au traitement médical. 

Notre travail est une étude rétrospective et descriptive qui a porté sur 21 patients ayant 

bénéficié d’un traitement chirurgical de la maladie de Crohn au sein du service de chirurgie 

viscérale B du CHU Ibn Sina sur une période de 7 ans du 2013 au 2019.  

Elle nous a permis de faire une étude de cas et de tirer ces conclusions : 

- la MC est surtout observée chez le sujet jeune. Dans notre série l’âge moyen était de 

33,9 ans.  

- Les indications chirurgicales sont limitées aux complications symptomatiques et aux 

cas d’échec du traitement médical.  

- Les sténoses et les fistules digestives dominent les indications chirurgicales dans 

notre série. 

- La laparotomie est la voie d’abord dominante dans la chirurgie de la MC dans notre 

série. 

- La résection iléo-colique est l’intervention la plus dominante dans notre série. 

- Le taux de mortalité et de morbidité post-opératoire est presque nul, ce qui donne une 

certaine sûreté à la chirurgie à condition de ne pas en pratiquer abusivement sauf en 

cas de nécessité. 

Le traitement de la MC a beaucoup change à raison de la meilleure connaissance acquise 

aux cours des dernières années sur les mécanismes de l’inflammation intestinale et sur ses 

médiateurs ainsi que l’avènement des thérapies biologiques. 

La chirurgie n’est indiquée qu’en cas de complications ou d’échec du traitement médical. 

La chirurgie doit d’être la plus minimaliste possible afin de ne pas en être néfaste au malade 

et l’exposer à des complications difficiles à ménager.  

La prise en charge de la maladie de crohn doit être individualisée à chaque malade, elle 

nécessite une étroite collaboration entre gastroentérologue et chirurgien et doit aussi inclure 

d’autres spécialistes (réanimateur, anatomopathologiste, psychiatre, nutritionniste…).  
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Résumé: 

Titre : La chirurgie de la maladie de crohn. 

Auteur : Houda BOUKIDI 

Rapporteur : Pr TAGHY AHMED 

Mots clés : Maladie de Crohn - complications chirurgicales - Sténose – fistule - 

stricturoplastie. 

Résumé: La maladie de Crohn est une affection inflammatoire chronique dont l’étiologie 

demeure à ce jour inconnue. Son diagnostic repose sur un faisceau d’arguments, comme elle peut 

être révélé d’emblée par une complication chirurgicale. 

Ce travail consiste en une étude rétrospective d’une série de 21 patients opérés pour une 

maladie de Crohn, colligés au service de la chirurgie viscérale B, au CHU IBN SINA à Rabat. Sur 

une période de 7 ans allant de Janvier 2013 à Décembre 2019. L’âge moyen de nos patients était de 

34 ans. Il n’y avait pas de grande différence entre les deux sexes (sexe ratio=0,9).  

Des facteurs de risque de survenue de la maladie étaient présents chez nos patients, dont les 

plus importants étaient : un antécédent d'appendicectomie antérieure chez 4 patients, de tabagisme 

chez 5 patients. 

L’indication chirurgicale était une sténose symptomatique dans 90,47% des cas, une fistule 

digestive dans 23,80% des cas et une association d’une sténose et fistule dans 24,5% des cas.  

La voie d’abord chirurgicale la plus utilisée était la laparotomie avec un taux de 76,19%, la 

laparoscopie était utilisé chez 4 de nos patients soit 19,04%, avec une seule conversion. 

L’exploration peropératoire a permis la découverte d’autres lésions non détectées par les 

explorations radiologiques et endoscopiques. 

Le geste opératoire consistait en une résection iléo-caecale dans la majorité des cas (57,14%).  

Les complications postopératoires retrouvées dans notre série étaient un épanchement 

abdominal dans 1 cas , une fistule stercorale chez 1 cas, une embolie pulmonaire chez 1 cas et un 

œdème du membre inférieur gauche chez un patient.  
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Abstract 

Title: Crohn's disease surgery, a retrospective study about 21 cases. 

Author: Houda BOUKIDI 

Rapporteur: Professor TAGHY AHMED 

Keywords : Crohn's disease - Crohn's disease - surgical complications - Stenosis - fistula - 

stricturoplasty. 

Summary : Crohn's disease is a chronic inflammatory disease whose etiology remains 

unknown. Its diagnosis is based on a range of arguments, as it can be revealed immediately by a 

surgical complication. 

This work consists of a retrospective study of a series of 21 patients operated for Crohn's 

disease in the visceral B surgery department at the CHU IBN SINA in Rabat. Over a period of 7 

years from January 2013 to December 2019. The average age of our patients was 33.90 years. 

There was no great difference between the two sexes (sex ratio=0.9).  

Risk factors for the occurrence of the disease were present in our patients, the most 

important of which were: a history of previous appendectomy in 4 patients, smoking in 5 patients. 

The surgical indication was symptomatic stenosis in 90.47% of cases, a digestive fistula in 

23.80% of cases and a combination of stenosis and fistula in 24.5% of cases.  

The most common surgical approach was laparotomy (76.19%), laparoscopy was used in 4 

of our patients (19.04%), with only one conversion. 

Intraoperative exploration led to the discovery of other lesions not detected by radiological 

and endoscopic exploration. 

The operative procedure consisted of ileo-caecal resection in the majority of cases 

(57.14%).  

The postoperative complications found in our series were an abdominal effusion in 1 case, a 

sternal fistula in 1 case, a pulmonary embolism in 1 case and an oedema of the left lower limb in 1 

patient.  
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 يهخص

 حبنخ. 32ح ثصذد یدساعخ اعزعبد ; جشاحخ داء كشٌٔانعنىاٌ 

 ; ْذٖ انجمذ٘.انًؤنفت 

 ; انجشٔفٛغٕس ربغٙ احًذ.انًقرر 

 جشاحخ سأة صبسيخ. -َبعٕس  -رعٛك  -انًعبعفبد انجشاحٛخ  -; داء كشٌٔ انكهًاث انًفخاحٍت 

يشض كشٌٔ ْٕ حبنخ انزٓبثٛخ يضيُخ , لا رضال أعجبثّ غٛش يعشٔفخ حزٗ ٕٚيُب ْزا. ٚعزًذ  يهخص :

 رشخٛصّ عهٗ يجًٕعخ يٍ انحجج ، كًب ًٚكٍ انكشف عُّ عهٗ انفٕس يٍ خلال انًعبعفبد انجشاحٛخ.

يشٚعب ٚعبٌَٕ يٍ يشض كشٌٔ ، رى جًعٓى فٙ لغى  32ٚزكٌٕ ْزا انعًم يٍ دساعخ سجعٛخ نغهغهخ يٍ 

إنٗ دٚغًجش  3124عُٕاد يٍ ُٚبٚش  8ثبنشثبغ. عهٗ يذٖ  شاحخ الأحشبء ، فٙ انًغزشفٗ انجبيعٙ اثٍ عُٛب ج

312:. 

 (.:.1عُخ. ٔ نى ٚكٍ ُْبن فشق كجٛش ثٍٛ انجُغٍٛ )َغجخ انجُظ =  1:.44عًش يشظبَب كبٌ يزٕعػ  

عزئصبل انضائذح انذٔدٚخ عٕايم انخطش نظٕٓس انًشض كبَذ يٕجٕدح فٙ يشظبَب ، ٔأًْٓب; ربسٚخ ا

 يشظٗ. 6يشظٗ ، ٔانزذخٍٛ نذٖ  5انغبثك نذٖ 

يٍ  ٪34.91يٍ انحبلاد ، انُبعٕس انٓعًٙ فٙ  ٪1.58:كبٌ انًؤشش انجشاحٙ ْٕ انزعٛك انعشظٙ فٙ 

 يٍ انحبلاد. ٪35.6انحبلاد ٔيضٚج يٍ رعٛك َٔبعٕس فٙ 

 5،رى اعزخذاو رُظٛش انجطٍ فٙ  ٪ :87.2كبَذ انطشٚمخ انجشاحٛخ الأكثش اعزخذايًب ْٙ لطع انجطٍ ثُغجخ 

 ، يع رحٕٚم ٔاحذ.٪ 15.:2يٍ يشظبَب أٔ 

عًح الاعزكشبف أثُبء انجشاحخ يٍ اٚجبد آفبد أخشٖ نى ٚزى اكزشبفٓب عٍ غشٚك الاعزكشبف الإشعبعٙ 

 ٔانزُظٛش انذاخهٙ.

 (.٪68.25شاحٙ يٍ ثزش انهفبئفٛخ فٙ يعظى انحبلاد )رأنف الإجشاء انج

يٕجٕدح فٙ عهغهزُب ْٙ اَصجبة انجطٍ فٙ حبنخ ٔاحذح ، َبعٕس  انزٙ كبَذ يعبعفبد يب ثعذ انجشاحخ

 فشجٙ فٙ حبنخ ٔاحذح ، اَغذاد سئٕ٘ فٙ حبنخ ٔاحذح ٔٔريخ انطشف انغفهٙ الأٚغش فٙ يشٚط ٔاحذ.
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ANNEXE 1: 

Tableau de classification de Cardiff: 
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ANNEXE 2: 

Tableau de truelove and witts: 
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Tableau de Lichtiger: 
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 بسى الله انرحًاٌ انرحٍى

 أقسى بالله انعظٍى

 ْزِ انهحظخ انزٙ ٚزى فٛٓب لجٕنٙ ععٕا فٙ انًُٓخ انطجٛخ أرعٓذ علاَٛخ;فٙ 

.ثأٌ أكشط حٛبرٙ نخذيخ الإَغبَٛخ 

.َّٕٔأٌ أحزشو أعبرزرٙ ٔأعزشف نٓى ثبنجًٛم انز٘ ٚغزحم 

 ٙٔأٌ أياابسط يُٓزااٙ ثاإاصم يااٍ ظااًٛش٘ ٔشااشفٙ جاابعلا صااحخ يشٚعااٙ ْااذف

 الأٔل. 

.ٙٔأٌ لا أفشٙ الأعشاس انًعٕٓدح إن 

.ٔأٌ أحبفظ ثكم يب نذ٘ يٍ ٔعبئم عهٗ انششف ٔانزمبنٛذ انُجٛهخ نًُٓخ انطت 

.ٙٔأٌ أعزجش عبئش الأغجبء إخٕح ن 

 ٙأٔ عشلااٙ أٔ ٔأٌ ألاإو ثاإاججٙ َحاإ يشظااب٘ ثااذٌٔ أ٘ اعزجاابس دُٚااٙ أٔ ٔغُاا

 عٛبعٙ أٔ اجزًبعٙ.

.ٔأٌ أحبفظ ثكم حضو عهٗ احزشاو انحٛبح الإَغبَٛخ يُز َشأرٓب 

 ٍٔأٌ لا أعاازعًم يعهٕياابرٙ انطجٛااخ ثطشٚااك ٚعااش ثحماإق الإَغاابٌ يًٓااب لالٛااذ ياا

 رٓذٚذ.

.ٙثكم ْزا أرعٓذ عٍ كبيم اخزٛبس ٔيمغًب ثششف 

.والله عهى يا أقىل شهٍذ  

 

 لغى أثمشاغ



 

 

.. 
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 وحةر طأ
 2020/    /      :ج ونىقشج علانٍت  ٌىو يذق

 

 طرف نم

 انجمذ٘ ْذٖح; انغٛذ
 بمكناس  1994يوليوز  15في  ةالمزداد

 دةـاشـه نـٍـمنـ

 ـٙ انطتـف سـٕزـدك 
 

 .صبسيخ سأة جشاحخ ؛َبعٕس ؛رعٛك ؛جشاحٛخ يعبعفبد ؛كشٌٔ داء:   تهًاث الأساسٍكنا

 أعضاء نجنت انخحكٍى:
 يشرفو  رئٍس        أحًذ حاغً انسٍذ

 جشاحخ انعبيخ أعزبر فٙ
 عضى    جهٍم يذغري انسٍذ

 انعبيخجشاحخ أعزبر فٙ 
   عضى    ة سعٍذ بنعًرانسٍذ
 جشاحخ انعبيخفٙ  حأعزبر
 عضى      محمد انعبسً  انسٍذ

 جشاحخ انعبيخأعزبر فٙ 
 

 

 انًًهكخ انًغشثٛخ

 جبيعخ محمد انخبيظ ثبنشثبغ

 كهٛخ انطت ٔانصٛذنخ

 انشثبغ

 


