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MC   : Maladie de Crohn 
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ASCA  : Anticytoplasme des polynucléaires neutrophiles.  

FOGD  : Fibroscopie oeso-gastro-duodénale. 

TDM  :  Tomodensitométrie. 

LAP   : Lésions ano-périnéales. 

IMC   :  Indice de masse corporelle 

CRP   : Protéine C réactive 

FC   : Fréquence cardiaque 

FR   : Fréquence respiratoire 

MICI  :  Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin. 

NFS   : Numération formule sanguine 

IRC   : Issuffisance rénale chronique  

IRA   :  Insuffisance rénale aigue. 

PAS   : Periodic Acid Schiff 

HTA   :  Hypertension artérielle. 

RC   : Rouge congo 

SN   : Syndrome néphrotique 

NG   : Néphropathie glomérulaire. 

EPP   : Electrophorèse des protéines. 

IRCT  :  Insuffisance rénale chronique terminale. 

TNF   : Tumor Nécrosis Factor 



 

 

AINS  : Anti-inflammatoires non stéroïdiens  

CDAI : Crohn Disease Activity Index 

AMM  :  Autorisation de mise sur le marché 

TD   : Tube digestif. 

ARA II  :  Antagonistes des récepteurs de l’angiotensine II. 

PBR   : Ponction biopsie rénale. 

ECBU  : Examen cyto-bactériologique des urines. 

DAI   :  dernière anse iléale. 

IRM   :  Imagerie par résonnance magnétique. 

VGM  :  Volume glomérulaire moyen. 

CCMH  : Concentration corpusculaire moyenne en hémoglobine. 

Cpm   : Cycle par minute. 

Bpm   : Battement par minute. 

ECG   : Electrocardiogramme. 

ETT   :  Echographie trans-thoracique. 

EMG  :  Electromyogramme. 

MA   :  Marge anale. 
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La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire cryptogénétique 

de l’intestin. Elle fait partie des maladies inflammatoires chroniques intestinales 

(MICI). Elle touche essentiellement le sujet jeune avec une nette prédominance 

féminine. Elle peut atteindre tous les segments du tube digestif, mais avec une 

prédilection pour l'iléon terminal, le côlon et l'anus. Les causes de 

l’inflammation au cours de la MC ne sont pas encore connues et sont 

vraisemblablement multiples, impliquant des facteurs génétiques, auto-immuns 

et environnementaux [1]. 

La MC se manifeste cliniquement par des signes digestifs représentés par 

des douleurs abdominales, une diarrhée, de la fièvre et une dénutrition, 

auxquelles peuvent s’associer des signes extra-digestifs.  

Les manifestations extra-digestives au cours de la MC sont assez fréquentes 

et variables, survenant aussi bien en période de poussée que de quiescence de la 

maladie. Leur prévalence varie entre 25 à 40 %. Elles sont dominées 

essentiellement par les manifestations ostéo-articulaires, qu’on retrouve chez 9 à 

53% des patients atteints de MICI, suivies ensuite par les manifestations 

cutanées (2 à 34 % des cas), oculaire dans 10 % et hépato-pancréato-biliaires 

dans 9 % des cas [2]. 

Il existe d’autres manifestations extra-digestives beaucoup plus rares 

représentées par les atteintes pulmonaires et rénales. Les manifestations rénales 

sont exceptionnelles. L’amylose rénale représente une complication systémique 

rare mais potentiellement sévère de la MC. Sa fréquence varie de 0,6 à 8,2 % 

selon la littérature. Il s’agit d’une amylose rénale de type AA, qui se manifeste 

en générale, dix ans après les premiers signes de la maladie, sous forme d’un 

syndrome néphrotique voire même au stade d’insuffisance rénale. Le diagnostic 

est histologique et repose sur la réalisation d’une biopsie rénale ou des glandes 
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salivaires. La survenue de cette atteinte aggrave le pronostic vital et peut aboutir 

au décès du patient. Un dépistage systématique avec une prise en charge précoce 

spécifique associée à un traitement de la maladie inflammatoire digestive 

pourrait permettre d'améliorer le pronostic de cette atteinte [3]. 

Le diagnostic de la MC repose sur des données cliniques, endoscopiques, 

radiologiques et anatomo-pathologiques. L’évolution de cette maladie est 

chronique, marquée par la survenue de poussées entrecoupées de périodes de 

rémission (spontanées ou induites par un traitement). 

Le traitement au cours de la MC a pour but d’induire et de maintenir la 

rémission clinique voire même endoscopique (cicatrisation endoscopique des 

lésions muqueuses). Les différentes classes thérapeutiques utilisées dans le 

traitement de la MC sont représentées par les amino-salicylés, les corticoïdes, 

les immunosuppresseurs et surtout par les biothérapies. L’arrivée de ces derniers 

dominés par les anti-TNF alpha (Tumor necrosis factor), a eu un impact positif 

sur la prise en charge des MICI, permettant ainsi un contrôle de la maladie et 

une amélioration de la qualité de vie des patients. Cependant  la chirurgie reste 

nécessaire en cas de complications ou dans les formes résistantes au traitement 

médical.  

Cependant, quel est le lien de causalité entre maladie de Crohn et amylose 

rénale ? Existe-t-il une relation entre eux ou est ce qu’il s’agit de deux entités à 

part ? Qu’elle en est la prévalence et quels sont les facteurs de risque de cette 

atteinte ? Et comment peut-on prendre en charge les patients en cas de cette 

association ? 

Le but de notre travail est de démontrer à travers l’analyse d’un cas clinique 

d’une patiente hospitalisée à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de 

Rabat  pour prise en charge d’une maladie de Crohn colique et ano-périnéale 
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compliquée d’une amylose rénale ainsi que d’une large revue de la littérature, la 

rareté de cette association, d’identifier le lien de causalité entre MC et amylose 

rénale sans oublier d’analyser les caractéristiques cliniques, biologiques et 

histologiques ainsi que les modalités thérapeutiques au cours de cette 

association.  
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Maladie de crohn : 

1. Définition : 

La maladie de Crohn fait partie des Maladies  Inflammatoires Chroniques 

Intestinales appelées MICI. C’est une affection inflammatoire chronique 

pouvant atteindre n’importe quelle partie du tube digestif. Elle atteint le plus 

souvent l’iléon terminal (fig. 1), le côlon et l’anus avec une tendance 

scléro‐ulcéro‐nécrotique. 

 

 

 

Figure 1. Schéma montrant les différentes localisations de la MC sur le tube 

digestive et surtout sa prédilection au niveau de l’iléon terminal [4]. 

 

Les lésions intéressent l’ensemble de la paroi intestinale : la couche interne, 

la muqueuse ainsi que les couches plus profondes. Ceci explique la survenue 

fréquente de sténoses et de fistules [5]. 
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2. Epidémiologie : [6] 

En Europe, l’incidence de la maladie de Crohn varie de 0.3 à 9.8 pour 

100.000 habitants et présente une constante augmentation dans les pays 

occidentaux. Sa prévalence varie de 8,3 à 214 cas pour 100 000 personnes.  

Elle est plus fréquente dans les pays riches que dans le pays en voie de 

développement. En Europe, il existe en outre un gradient Nord‐Sud comme le 

montre la carte de la prévalence de la MC (fig.2). La population blanche de 

souche européenne est la plus à risque quel que soit le pays. Elle est en outre 

plus fréquente en milieu urbain qu'en milieu rural. 

La maladie de Crohn est une pathologie de l'adulte jeune débutant 

généralement entre 20 et 30 ans. Il existe un second pic de fréquence entre 50 et 

80 ans. Les deux sexes sont également atteints, mais avec une légère 

prédominance féminine. Le ratio homme/femme est en effet de 0,8. 

  Prévalence de la MC pour 100 000 
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Figure 2. Prévalence de la maladie de Crohn en Europe. Frangos 2010 [7]. 

 

3. Physiopathologie : 

La MC est une maladie plurifactorielle avec une implication importante du 

système immunitaire stimulé par son environnement. Elle est caractérisée par 

une réaction inflammatoire excessive et chronique au niveau de la muqueuse 

intestinale. On observe une hyper activation du système immunitaire local, dont 

la cause reste inconnue. La flore commensale est cependant incriminée dans une 

réponse immunitaire inadaptée chez un individu génétiquement susceptible [8]. 

On détermine donc 4 paramètres importants dans la physiopathologie de la MC : 

la génétique, l’immunité, l’environnement et la flore intestinale. 
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� Facteurs génétiques: 

Les études épidémiologiques ont mis en évidence un caractère familial de 

la MC dans 8 à 30% des cas [9]. De ce fait les scientifiques ont recherché une 

altération génétique dans cette maladie. Ils ont découvert une mutation du gène 

NOD2 (fig.3) (ou CARD 15) ce qui a apporté un nouvel éclairage 

physiopathologique. 

 

 

 

Figure 3 : Schéma illustrant la structure de NOD2/CARD15 et la localisation 

dans la région LRR des principales mutations associées à la maladie de Crohn. 

  

Chez l'individu sain, les macrophages sont le site principal d'expression du 

gène NOD2. Celui‐ci code une protéine qui appartient à une grande famille de 

récepteurs cellulaires. NOD2 permet la reconnaissance d'éléments viraux ou 

bactériens par les macrophages. La protéine NOD2 se lie avec une haute affinité 

aux peptidoglycanes des bactéries. A la suite de cette liaison, la protéine NOD2 

se dimérise et participe à une cascade d'activation avec production de facteurs 

pro-inflammatoires dont le TNF‐α [9]. 

Les variantes NOD2 associés à la MC entraînent une perte de fonction de 

NOD2 et donc une modification de la réponse des macrophages aux bactéries. 
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Le gène NOD2 est également exprimé dans les cellules épithéliales de la 

muqueuse intestinale, dans les cellules de Paneth des cryptes coliques ainsi que 

dans les cellules dendritiques. Toutes sont impliquées, à des degrés divers, dans 

la protection non immune contre les micro‐organismes présents dans la lumière 

intestinale [10]. La figure 4 illustre l’impact de l’inactivation de NOD2 au 

niveau de la lumière intestinale. 

 

Figure 4. Impact de l’inactivation de NOD2 dans la lumière intestinale. Michetti 

2004. 

 

La mutation de NOD2 est le facteur de risque le plus important de la 

maladie de Crohn : le 1/3 des patients sont porteurs de cette mutation. Les 

mutations du gène NOD2 sont trouvées à l’état hétérozygote dans 30 à 40 % des 

cas (15% dans la population générale) et dans 15 % des cas à l’état 

homozygote[5]. 
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� Facteurs immunologiques: [11]. 

Il a été reconnu que les patients atteints de maladie de Crohn présentent une 

réponse immunitaire spécifique contre des composants de leur flore intestinale. 

Le rôle initiateur de l’immunité dans le déclenchement de la maladie n’est pas 

établi. Son implication dans la chronicisation de la MC semble cependant 

acquise. 

L’intestin présente un microbiote bactérien assurant la bonne physiologie et 

la fonctionnalité du système digestif. Ainsi, l’intestin est en perpétuel contact 

avec des antigènes exogènes. Cette présentation d'antigènes initiale est faite par 

les cellules dendritiques. En fonction de l’origine antigénique bactérienne, les 

cellules dendritiques vont provoquer la différenciation des lymphocytes T 

facilitateurs naïfs (T helper 0 ou Th0) selon trois profils : 

‐ le profil Th1 pro‐inflammatoire, 

‐ le profil Th2 anti‐inflammatoire, 

‐ le profil Th3/reg régulateur [12]. 

Les cellules Th3/reg sont des cellules régulatrices qui jouent un rôle 

important dans l'établissement de la tolérance immunitaire envers les antigènes 

non pathogènes comme ceux de la flore intestinale. Ces cellules freinent les 

réponses Th1 et Th2 stimulatrices. 

Dans la MC, il existe une orientation prédominante vers le profil Th1 

comme le montre la figure 5. On observe une prolifération et une activation 

exagérée des lymphocytes T, responsables de mécanismes inflammatoires. Il 

existe une production préférentielle de cytokines pro‐inflammatoires (IL‐1, IL‐6, 

IL ‐ 8, TNF‐α) entraînant une inflammation. Le TNF‐α joue un rôle central dans 

la genèse des lésions intestinales. Il cause une stimulation de l'endothélium des 
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veinules de la sous‐muqueuse, augmentant l'expression d'adressines vasculaires, 

récepteurs responsables de l'extravasation des lymphocytes et des neutrophiles 

dans les tissus (infiltration inflammatoire). Le TNF‐α contribue à la 

dégranulation d’enzymes et de radicaux libres par les neutrophiles et les 

fibroblastes. Ces produits cellulaires sont à la base des lésions épithéliales et du 

remaniement tissulaire observés dans les zones affectées du tractus digestif. Le 

TNF‐α augmente aussi la perméabilité de l'épithélium et exerce ainsi une activité 

de renforcement positif de la présentation d'antigènes, contribuant à perpétuer la 

réaction inflammatoire. 

 

 

Figure 5. Cascade immuno-inflammatoire dans la MC. Michetti 2004. 

 

� Facteurs environnementaux: 

Il est quasiment certain que les facteurs environnementaux ont un rôle 

important dans l’étiologie de la maladie de Crohn. Des études ont montré 

l’implication de plusieurs facteurs tels que le tabac, l’alimentation, le stress et 

les infections. 

Les mécanismes par lesquels ces facteurs induisent ou réactivent une MC 

quiescente ne sont pas encore bien compris. De façon générale, ces facteurs 
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pourraient altérer l’intégrité de la muqueuse, la réponse immunitaire ou la flore 

intestinale et favoriser l’inflammation. 

Le tabagisme actif est le seul facteur environnemental clairement identifié. 

Plus de 50% des patients atteints de la MC sont des fumeurs. Le tabac augmente 

le risque d’apparition de la MC, aggrave l’évolution des lésions, et augmente le 

recours aux traitements immunosuppresseurs [13]. 

Le gradient Sud‐Nord de la MC pourrait être attribué à des facteurs 

environnementaux. En effet, dans les pays favorisés ‐ du fait d’une « trop bonne 

hygiène » ‐ le système immunitaire n’aurait pas été correctement « éduqué » 

dans l’enfance pour répondre de manière adéquate à certaines bactéries de la 

flore intestinale. Le système immunitaire présente une réaction exacerbée 

vis‐à‐vis des antigènes bactériens nouveaux [13]. 

Une infection entérique ou une stimulation aiguë du système immunitaire 

peuvent jouer un rôle dans l'apparition de la maladie ou dans la survenue d'une 

rechute. Une incidence accrue de maladie et de rechute a en effet été rapportée 

dans les suites d'une entérite infectieuse aiguë [14]. 

Du fait du blocage des cyclo‐oxygénases nécessaires au maintien de 

l'intégrité de la muqueuse intestinale, la prise d'anti‐inflammatoires non 

stéroïdiens peut entraîner une augmentation de la perméabilité épithéliale. Cela 

représente également un facteur de risque [14]. 

Le stress a longtemps été proposé comme facteur de risque dans la 

pathogenèse des maladies inflammatoires de l’intestin. L’étude rétrospective de 

Goodhand et al. a montré une réduction des rechutes symptomatiques chez les 

patients traités par des antidépresseurs. Cependant le lien de causalité entre 

stress et MC reste à démontrer [15]. 
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� Rôle de la flore digestive : 

La flore digestive joue probablement un rôle majeur dans l’induction et 

l’entretien des lésions intestinales, ceci étant notamment suggéré par 

l’amélioration en cas de dérivation du flux fécal. Des arguments s’accumulent 

en faveur du rôle inducteur et amplificateur des bactéries de la flore saprophyte 

endogène dans l’inflammation intestinale, cependant les recherches 

bactériologiques ou microbiologiques sont pour l’instant peu concluantes [16] 

[17]. 

4. Clinique : 

Le diagnostic de Maladie de Crohn doit être évoqué devant toute diarrhée 

prolongée associée à des douleurs abdominales inexpliquées et une altération de 

l’état général [18].  

La conduite diagnostique est variable selon la richesse symptomatique de la 

poussée, et  dépend des données anamnestiques, cliniques, biologiques, 

morphologiques et des données histo-pathologiques.  

Le diagnostic de la MC repose sur un faisceau d’arguments cliniques et 

para-cliniques. Il est généralement établi lors des périodes de poussées. 

 

 Manifestations digestives : [13] 

‐ Diarrhées glairo-sanglantes :  

Elles sont le signe le plus fréquent et représentent généralement le premier 

motif de consultation; et peuvent représenter le seul signe d'appel de la maladie. 

‐ Douleurs abdominales :  

Très fréquentes au cours des poussées. Les caractéristiques de la douleur 

permettent d'orienter vers le siège et la nature des lésions. Elles sont en général 

peu intenses et évoluant par crises. On peut également observer un syndrome de 
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Koenig; 

‐ Syndrome appendiculaire :  

Ce sont l’ensemble des symptômes qui miment une appendicite aigue, sans 

atteinte anatomique; 

‐ Manifestations ano‐périnéales : 

 Sont caractéristiques de la MC et  ont une grande valeur diagnostique d’où 

l’intérêt  de faire un examen proctologique minutieux voire une anuscopie pour 

un faire un bilan lésionnel complet à la recherche de (fissures latérales, 

ulcérations endo-anales, pseudo-marisques ulcérées, abcès ou fistules 

complexes). Leur prévalence est variable, estimée entre 20-80% selon les 

études. Elles sont inaugurales dans  1/3 des cas, mais le plus souvent synchrones 

de la maladie intestinale ou émaillent son évolution. Elles sont d’autant plus 

fréquentes et graves que la maladie d’amont est distale : 

� En cas d’iléite isolée : les lésions ano-périnéales sont retrouvées dans 12% 

et sont de type inflammatoires. 

� En cas de proctite dominante : les lésions ano-périnéales retrouvées dans 

92% de type suppuratives/pénétrantes voire sténose fibreuse. 

Il peut s’agir de fissures multiples, abcès récidivant, fistules complexes et/ou 

récidivantes. 

Il n’existe pas de présentation clinique classique dans la MC car les 

symptômes sont variables en fonction de la localisation, de la sévérité, du mode 

évolutif de la maladie et de la présence ou non de manifestations extradigestives. 

A chaque localisation de la MC sont associés différents symptômes [19]: 

‐ Formes jéjunales :  

Douleurs et amaigrissement; 

‐ Formes iléo-coliques droites : 
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Diarrhée plutôt hydrique, douleurs de la fosse iliaque droite parfois 

pseudo-syndrome appendiculaire ou palpation d’une masse droite ; 

‐ Formes grêliques : 

Un syndrome occlusif est possible avec syndrome de Koëning, douleurs 

d’intensité croissante soulagées par une débâcle gazeuse. 

‐ Formes coliques : 

Diarrhée sanglante accompagnée de douleur de type colique précédent 

l’émission de selles ; 

‐ Formes ano-périnéales :  

Douleurs anales, ulcérations, fistules, ou abcès de l’anus. 

 Manifestations générales : 

‐ L'asthénie. 

‐ La fièvre, généralement modérée mais pouvant prendre une 

allure septicémique en cas de complications (abcès).  

‐ L’amaigrissement.  

 Manifestations extra-digestives : 

Les manifestations extra-digestives de la MC sont relativement fréquentes, 

leur prévalence est de 20 à 30 % de tous les patients porteurs de MICI. Elles 

précèdent, accompagnent ou peuvent paraître indépendantes de la maladie 

intestinale sous-jacente. Elles sont d’autant plus fréquentes que la maladie 

digestive et étendue [20]. 

• Manifestations articulaires : [21]. 

Ce sont les manifestations extra-digestives les plus fréquentes 25 à 30 % 

des patients porteurs de MICI souffrent de manifestations ostéo-articulaires. On 

distingue les atteintes périphériques et axiales : 

‐ Les atteintes périphériques : toutes les articulations peuvent être 
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touchées, mais le plus souvent se sont les genoux, les chevilles, 

les poignets, les coudes ou les articulations métacarpo-

phalangiennes. 

‐ Les atteintes axiales : regroupent la sacro-iléite et la 

spondylarthrite ankylosante. Ces derniers évoluent de façon 

indépendante de la MC. 

• Manifestations cutanéo-muqueuses et oculaires : 

‐ Au moment des poussées évolutives : L'érythème noueux, une 

aphtose buccale ou génitale, une épisclérite ou une uvéite 

antérieure. 

‐ Le Pyoderma Gangrenosum peut apparaître lors des poussées 

mais également avoir une évolutivité indépendante de la MC. 

• Manifestations hépatobiliaires : 

‐ La cholangite sclérosante primitive (CSP) représente la 

principale manifestation. 

• Manifestations diverses exceptionnelles : 

‐ Pulmonaires : bronchite chronique, dilatation des bronches, 

pneumopathies interstitielles. 

‐ Pancréatiques : pancréatites aigues ou chroniques. 

‐ Neurologiques : thromboses artérielles ou veineuses cérébrales. 

‐ Hématologiques et vasculaires. 

‐ Systémiques : manifestations rénales dont l’amylose rénale, 

complication rare  de la MC, que nous allons détailler par la 

suite. 

‐  
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� L’amylose rénale : 

 Définition : [22]  

L'amylose est une maladie rare qui se caractérise par la présence de dépôts 

extracellulaires de protéines insolubles sous forme de fibrilles amyloïde (fig.6) 

dans les tissus. Les principaux organes atteints sont : le rein, le cœur, le tube 

digestif, le foie, la peau, le nerf périphérique et l'œil. C’est une maladie sévère 

qui peut évoluer jusqu'à la destruction des organes atteints. Le type d'amylose 

dépend de la protéine en. Il existe deux types d’amylose :  

‐ Amyloses systémiques généralisées : 

Elles peuvent être acquises ou liées à une anomalie génétique. On distingue 

deux types :  

• L’amylose primitive  ou amylose de type AL : 

La plus fréquente, elle est de type AL, parfois liée à un myélome, avec 

sécrétion de chaînes légères libres, mais plus souvent seulement associée à une 

sécrétion anormale d’immunoglobulines monoclonales. 

• L’amylose secondaire ou de type AA : 

Elle est dite secondaire à une maladie inflammatoire chronique au long 

cours. Elle  devient plus rare compte tenu des thérapeutiques actuelles. Elle est 

le plus souvent secondaire à une polyarthrite rhumatoïde, à la fièvre 

méditerranéenne familiale, aux MICI surtout à la MC.  

‐ Amyloses localisées : 

Elles peuvent prendre un caractère pseudo-tumoral, par exemple dans le larynx, 

le poumon, la peau, la vessie et la langue. Elles sont souvent constituées de 

dépôts AL. 

 



 

Figure 6. Photo de fibrille amyloïde par microscopie électronique (in vitro).

 

Les MICI notamment la maladie de Crohn, se compliquent rarement 

d’amylose rénale. Il s’agit d’une amylose

définie par la présence au niveau du rein de dépôts extracellulaires d’une 

substance amorphe , anhiste , de nature protéique, de structure fibrillaire et 

d’aspect ß plissé en cristallographie aux rayons lui conférant d

tinctoriales particulières. 

L’amylose rénale réalise un tableau de néphropathie glomérulaire. Son 

diagnostic est purement histologique. Au cours de la maladie de Crohn, 

l’atteinte rénale conditionne le pronostic car elle  peut évoluer v

l’insuffisance rénale chronique (IRC). Elle représentait la première cause de 

décès avant l’avènement des techniques d’épuration extra

 Epidémiologie

Les maladies inflammatoires et infectieuses chroniques représentent des 

conditions préalables à l’apparition de l’amylose AA. Dans les pays 

industrialisés, les cas d’amylose AA sont le plus fréquemment associés à des 

maladies rhumatismales sous

prévalence varie selon la nature de la maladie inflammatoir

patients et la méthode de diagnostique utilisée.
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. Photo de fibrille amyloïde par microscopie électronique (in vitro).

Les MICI notamment la maladie de Crohn, se compliquent rarement 

d’amylose rénale. Il s’agit d’une amylose rénale de type AA. Cette dernière se 

définie par la présence au niveau du rein de dépôts extracellulaires d’une 

substance amorphe , anhiste , de nature protéique, de structure fibrillaire et 

d’aspect ß plissé en cristallographie aux rayons lui conférant des caractéristiques 

 

L’amylose rénale réalise un tableau de néphropathie glomérulaire. Son 

diagnostic est purement histologique. Au cours de la maladie de Crohn, 

l’atteinte rénale conditionne le pronostic car elle  peut évoluer v

l’insuffisance rénale chronique (IRC). Elle représentait la première cause de 

décès avant l’avènement des techniques d’épuration extra-rénale.

Epidémiologie : 

Les maladies inflammatoires et infectieuses chroniques représentent des 

à l’apparition de l’amylose AA. Dans les pays 

industrialisés, les cas d’amylose AA sont le plus fréquemment associés à des 

maladies rhumatismales sous-jacentes telles que la polyarthrite (PR). Sa 

prévalence varie selon la nature de la maladie inflammatoire, la population de 

patients et la méthode de diagnostique utilisée. 

. Photo de fibrille amyloïde par microscopie électronique (in vitro). 

Les MICI notamment la maladie de Crohn, se compliquent rarement 

rénale de type AA. Cette dernière se 

définie par la présence au niveau du rein de dépôts extracellulaires d’une 

substance amorphe , anhiste , de nature protéique, de structure fibrillaire et 

es caractéristiques 

L’amylose rénale réalise un tableau de néphropathie glomérulaire. Son 

diagnostic est purement histologique. Au cours de la maladie de Crohn, 

l’atteinte rénale conditionne le pronostic car elle  peut évoluer vers 

l’insuffisance rénale chronique (IRC). Elle représentait la première cause de 

rénale. 

Les maladies inflammatoires et infectieuses chroniques représentent des 

à l’apparition de l’amylose AA. Dans les pays 

industrialisés, les cas d’amylose AA sont le plus fréquemment associés à des 

jacentes telles que la polyarthrite (PR). Sa 

e, la population de 
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 Prévalence de l’amylose rénale au cours de la  maladie de 

Crohn : 

L’amylose rénale représente une manifestation extra-digestive rare au cours 

de la maladie de Crohn (MC), sa prévalence varie 0,5 à 25 % dans la littérature. 

Sa survenue aggrave le pronostic [3]. 

 Physiopathologie de l’association maladie de Crohn / Amylose 

rénale : 

L’amylose AA reste une complication de l’inflammation chronique, bien 

que son incidence diminue dans les pays occidentaux et probablement dans 

d’autres pays comme la Tunisie. L’existence d’une inflammation prolongée est 

toujours le pré-requis de la survenue d’une amylose AA. 

Au cours des 30 dernières années, une meilleure maîtrise de l’inflammation 

qu’elle soit d’origine infectieuse, tumorale, génétique ou liée à une maladie 

inflammatoire chronique explique probablement la diminution de l’incidence de 

l’amylose AA. D’autres facteurs que le degré d’inflammation, sont mis en jeu 

dans les mécanismes de l’amylose AA et des progrès dans leur compréhension 

ont rendu possible la conception de traitements réellement novateurs en cours 

d’application clinique [23]. 

La survenue d’une amylose de type AA est en relation avec l’existence 

d’une inflammation chronique. La protéine SAA est une apolipoprotéine 

associée aux lipides de haute densité et appartient à la famille des protéines de 

l’inflammation, phase pendant laquelle sa concentration sérique est multipliée 

par 100 à 1000, sous l’influence essentiellement de l’interleukine (IL)-6, de l’IL-

1 et du tumor necrosis factor (TNF) (Fig.7). L’élévation chronique de la SAA 

sérique est le facteur essentiel qui contribue à la formation de l’amylose au cours 

des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin Cependant, tous les 



 

malades qui ont une maladie inflammatoire intestinale chronique et une 

augmentation prolongée de la SAA sérique ne développent pas forcement 

d’amylose AA. Il existe donc des facteurs supplémentaires génétiques et 

environnementaux qui favorisent la survenue de cette complication 

 

Parmi les facteurs qui pourraient être impliqué dans la survenue de 

l’amylose AA, il existe : 

� Des facteurs génétiques

Parmi les gènes 

survenue de l’amylose figurent au premier rang les gènes codant les protéines 

SAA. Il existe trois gènes, dont deux sont régulés en cas d’inflammation, qui 

codent les protéines SAA et plusieurs variant 

SAA1 et SAA2, et circulent dans le sang d’un même individu

� Rôle des composants communs des dépôts amyloides

Les composants communs des dépôts amyloïdes sont nombreux, mais les 

travaux les plus solides portent sur les protéoglycanes, et particulièrement sur 
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malades qui ont une maladie inflammatoire intestinale chronique et une 

augmentation prolongée de la SAA sérique ne développent pas forcement 

amylose AA. Il existe donc des facteurs supplémentaires génétiques et 

environnementaux qui favorisent la survenue de cette complication 

 

Parmi les facteurs qui pourraient être impliqué dans la survenue de 

Des facteurs génétiques : [23]. 

 modificateurs qui pourraient influencer le risque de 

l’amylose figurent au premier rang les gènes codant les protéines 

SAA. Il existe trois gènes, dont deux sont régulés en cas d’inflammation, qui 

codent les protéines SAA et plusieurs variant polymorphes des protéines 

et SAA2, et circulent dans le sang d’un même individu

Rôle des composants communs des dépôts amyloides

Les composants communs des dépôts amyloïdes sont nombreux, mais les 

travaux les plus solides portent sur les protéoglycanes, et particulièrement sur 

Figure 7. 

 Le facteur déterminant de la formation des dépôts amyloïdes 
dans l’amylose AA est la production 
SAA. Elle est sous la dépendance des cytokines majeures de 
l’inflammation, TNF et IL-1, dont les
sont de puissants traitements anti
conséquence des médicaments susceptibles d
constitution de l’amylose au cours des maladies inflammatoires 
chroniques, mais aussi de permettre une régression des dépôts 
lorsque ceux-ci sont installés. La formation
amyloïdes fait intervenir d’autres molécules, non liées à la 
réaction inflammatoire, principalement le composant amyloïde 
P et des protéoglycanes (essentiellement l

 

malades qui ont une maladie inflammatoire intestinale chronique et une 

augmentation prolongée de la SAA sérique ne développent pas forcement 

amylose AA. Il existe donc des facteurs supplémentaires génétiques et 

environnementaux qui favorisent la survenue de cette complication [24]. 

Parmi les facteurs qui pourraient être impliqué dans la survenue de 

modificateurs qui pourraient influencer le risque de 

l’amylose figurent au premier rang les gènes codant les protéines 

SAA. Il existe trois gènes, dont deux sont régulés en cas d’inflammation, qui 

polymorphes des protéines 

et SAA2, et circulent dans le sang d’un même individu.  

Rôle des composants communs des dépôts amyloides : [25] 

Les composants communs des dépôts amyloïdes sont nombreux, mais les 

travaux les plus solides portent sur les protéoglycanes, et particulièrement sur 

déterminant de la formation des dépôts amyloïdes 
amylose AA est la production soutenue de la protéine 

dépendance des cytokines majeures de 
1, dont les inhibiteurs spécifiques 

sont de puissants traitements anti-inflammatoires et en 
conséquence des médicaments susceptibles d’empêcher la 

amylose au cours des maladies inflammatoires 
permettre une régression des dépôts 

ci sont installés. La formation des dépôts 
autres molécules, non liées à la 

mmatoire, principalement le composant amyloïde 
(essentiellement l’héparane sulfate).  
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l’héparane sulfate, qui est la molécule la plus impliquée. De nombreux 

arguments ont été apportés en faveur du rôle de l’héparane sulfate comme 

facteur de la formation initiale et de l’expansion des fibrilles amyloïdes par 

interaction avec la protéine SAA (tableau 1). 

L’amylose AA comme complication des maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin, reste un sujet d’étude actif car de nombreux aspects de ses 

mécanismes restent à élucider. 

 



 

Tableau 1. Mécanisme pathogénique menant à la formation et au dépôt de 
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. Mécanisme pathogénique menant à la formation et au dépôt de 

Fibrille AA. [26] 

 

. Mécanisme pathogénique menant à la formation et au dépôt de 
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 Diagnostic positif de l’amylose rénale: [27] 

Au cours de l’amylose rénale, les dépôts amyloïdes touchent tous les 

composants du néphron mais l’atteinte rénale est essentiellement glomérulaire.  

� Clinique : 

Les signes cliniques sont représentés par : 

‐ Des œdèmes de type rénal, d’intensité variable allant des simples 

œdèmes des membres inférieurs, bouffissure du visage, à l’état 

d’anasarque. La pression artérielle (PA) est souvent normale ou 

basse même au stade d’IRC. La survenue d’une HTA 

(hypertension artériel) est souvent rare. 

‐ L’examen des urines à la bandelette urinaire retrouve une 

protéinurie sans hématurie. 

� Paraclinique : 

o Biologie : 

L’amylose rénale se manifeste par on un syndrome néphrotique avec une 

protéinurie qui est constante et le plus souvent massive, une hypo-albuminémie 

et une hypo-protidémie. La fonction rénale est le plus souvent normale au début 

puis évolue progressivement vers l’insuffisance rénale chronique terminale 

(IRCT). On retrouve également une hyperlipidémie, une hypogamma 

globulinémie à l’EPP et des troubles de l’hémostase représentés par une 

hypercoagulabilité en rapport avec le syndrome néphrotique.  

Les marqueurs de l’inflammation (VS et CRP) sont souvent augmentés en 

rapport avec la maladie causale. 

o L’échographie rénale : 

L’échographie rénale montre en générale des reins hyperéchogène le plus 

souvent de taille normale. 
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o Données anatomo-pathologiques : 

Le diagnostic de certitude de l’amylose rénale est histologique. Il repose 

sur la réalisation d’une PBR (ponction biopsie rénale). 

� Macroscopie: 

Le rein amyloïde est habituellement volumineux, blanchâtre, de 

consistance lardacée à la loupe qui montre une corticale blanche ivoire 

caractéristique. L’atrophie rénale est rare. 

� Microscopie optique :  

� Colorations usuelles : 

‐  Eosine : rose pale.  

‐ PAS (Periodic Acid Schiff): rose. 

‐ Coloration argentique : Absence.  

� Colorations spéciales :  

‐ Cristal violet : méthachromasie rouge pourpre sur un fond bleu.  

‐ Thioflavine T : fluorescence vert jaune en lumière ultraviolette. 

‐ La coloration Rouge Congo++++ : la plus spécifique en rapport 

avec la structure β plissé : biréfringence vert pomme en lumière 

polarisée (fig.8-9). 

� Technique de Wright: 

Test de Permanganate de K : technique d’oxydation appliquée avant le 

RG. Les dépôts persistent en cas d’amylose AL et disparaissent s’il s’agit d’une 

amylose AA. 

� Immunofluorescence : Sérums anti chaînes légères lambda ou 

kappa, sérum anti protéine A. 

� Immuno-histochimie : Anti sérum anti P et anti autres composants 

fibrillaires. 



 

� Microscopie électronique :

hasard, aspect en feuillet 

 

Figure 8.Dépôts amyloides

 

Figure 9. Dépôts amyloides

caractérisés par une biréfringence vert pomme en lumière polarisée.

 

L’évolution  peut être soit

� Favorable avec rémission du

ou ; 

� Défavorable, avec aggravation de progressive de la fonction rénale et 

évolution 
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Microscopie électronique : structure fibrillaire, disposition au 

hasard, aspect en feuillet β plissé. 

 

.Dépôts amyloides-biopsie d’un rein Humain, colorée au Rouge Congo 

en lumière normal 

 

. Dépôts amyloides-biopsie d’un rein coloré au Rouge Congo

caractérisés par une biréfringence vert pomme en lumière polarisée.

soit : 

Favorable avec rémission du syndrome néphrotique après traitement, 

Défavorable, avec aggravation de progressive de la fonction rénale et 

structure fibrillaire, disposition au 

d’un rein Humain, colorée au Rouge Congo 

biopsie d’un rein coloré au Rouge Congo-

caractérisés par une biréfringence vert pomme en lumière polarisée. 

syndrome néphrotique après traitement, 

Défavorable, avec aggravation de progressive de la fonction rénale et 
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 vers le stade d’insuffisance rénale terminale.  

 

� Paraclinique : 

 Examens biologiques : [19] 

Aucun critère biologique n’est spécifique de la MC. Cependant la biologie 

apporte des arguments en faveur de l’organicité et donc permet la poursuite des 

explorations. Elle permet d’apprécier le retentissement et l’évolutivité de la 

maladie et est indispensable au diagnostic différentiel en éliminant une cause 

infectieuse ou parasitaire.  

Les anomalies biologiques qui sont souvent associées :  

‐ Un syndrome inflammatoire :  

• Elévation de la CRP et de la VS.  

• A La numération formule sanguine (NFS) on peut retrouver 

une hyperleucocytose à polynucléaires neutrophiles, une 

thrombocytose, une anémie microcytaire par carence martiale 

(ferritinémie) pure ou associée à une composante 

inflammatoire. 

‐ L’hypo-albuminémie : reflète l’exsudation intestinale, la 

restriction alimentaire et le catabolisme accru, ou peut rentrer 

dans le cadre d’un syndrome néphrotique lors de la survenue 

d’une amylose rénale. 

‐ La fonction rénale (urée et créatinine) à la recherche d’une 

atteinte rénale (néphropathie amyloïde).  

‐ Les transaminases (ASAT et ALAT) et un bilan de cholestase 

(gamma-GT avec les phosphatases alcalines) en cas de suspicion 

d’une cholangite sclérosante.  
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‐ État nutritionnel et recherche de carences en vitamines et 

micronutriments : vitamine B12 et folates. 

‐ Une Coproculture ainsi qu’un examen parasitologique des selles 

est indispensable au diagnostic différentiel à la recherche d’une 

cause infectieuse ou parasitaire. 

‐ Un bilan phtysiologique (IDR à la tuberculine, BK dans les 

crachats, PCR) surtout dans notre pays (endémique) en cas de 

doute sur une tuberculose intestinale. 

‐ D’un point de vue sérologique, deux types d’anticorps peuvent 

orienter le diagnostic de MICI :  

Plusieurs travaux ont montré la fréquence élevée d’anticorps anti-

Saccharomyces cerevisiae (ASCA) et anticytoplasme des polynucléaires 

neutrophiles (ANCA) respectivement au cours de la MC et de la rectocolite 

hémorragique (RCH). Le profil sérologique ASCA+/ANCA– est compatible 

avec une MC. La valeur prédictive positive de ces sérologies est bonne mais leur 

sensibilité est inférieure à 60%, ce qui limite leur utilisation dans le diagnostic 

initial de la MC [28]. 

 Examens morphologiques : 

‐ Explorations endoscopiques  

Les explorations endoscopiques sont indispensables dans le bilan de la 

Maladie de Crohn,  elles permettent : 

• De préciser le diagnostic, en montrant des aspects endoscopiques 

évocateurs de la maladie ;  

• De réaliser des biopsies étagées (en zones pathologique et saine) ;  

• D’apprécier l'extension des lésions.  



 

En outre, l’endoscopie peut avoir 

en cas de sténose relativement courte, une dilatation pneumatique, voire

en place d’une endo-prothèse extractible 

Les caractéristiques des lésions retrouvées à l’endoscopie au cours de la 

MC :  [30] 

La distribution des lésions est segmentaire, asymétrique et discontinue, 

laissant des zones plus ou moins étendues de muqueuse saine (fig.35). Le rectum 

est respecté macroscopiquement une fois sur deux. L'atteinte iléale, hautement 

évocatrice de la MC, n'est présente que dans 20 à 30 % des cas. Dans un même 

territoire peuvent cohabiter des lésions évolutives et des lésions cicatricielles.

Les lésions retrouvées à l’endoscopie

muqueuses: aphtoïdes (fig.10)

carte géographique (fig.11), superficielles ou profondes (fissures), des pseudo

polypes et parfois des sténoses et/ou des fistules.

endoscopique d’une iléite terminale.

Figure 10. Ulcérations muqueuses avec intervalles de muqueuse saine (flèches)
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En outre, l’endoscopie peut avoir parfois un rôle thérapeutique, elle permet 

en cas de sténose relativement courte, une dilatation pneumatique, voire

prothèse extractible [29]. 

Les caractéristiques des lésions retrouvées à l’endoscopie au cours de la 

La distribution des lésions est segmentaire, asymétrique et discontinue, 

laissant des zones plus ou moins étendues de muqueuse saine (fig.35). Le rectum 

est respecté macroscopiquement une fois sur deux. L'atteinte iléale, hautement 

st présente que dans 20 à 30 % des cas. Dans un même 

territoire peuvent cohabiter des lésions évolutives et des lésions cicatricielles.

Les lésions retrouvées à l’endoscopie sont principalement des ulcérations 

(fig.10) (de 1 à quelques millimètres), linéaires ou en 

carte géographique (fig.11), superficielles ou profondes (fissures), des pseudo

polypes et parfois des sténoses et/ou des fistules. La figure 12 montre l’aspect 

endoscopique d’une iléite terminale. 

 

muqueuses avec intervalles de muqueuse saine (flèches)

parfois un rôle thérapeutique, elle permet 

en cas de sténose relativement courte, une dilatation pneumatique, voire la mise 

Les caractéristiques des lésions retrouvées à l’endoscopie au cours de la 

La distribution des lésions est segmentaire, asymétrique et discontinue, 

laissant des zones plus ou moins étendues de muqueuse saine (fig.35). Le rectum 

est respecté macroscopiquement une fois sur deux. L'atteinte iléale, hautement 

st présente que dans 20 à 30 % des cas. Dans un même 

territoire peuvent cohabiter des lésions évolutives et des lésions cicatricielles. 

sont principalement des ulcérations 

millimètres), linéaires ou en 

carte géographique (fig.11), superficielles ou profondes (fissures), des pseudo-

La figure 12 montre l’aspect 

muqueuses avec intervalles de muqueuse saine (flèches) 



 

Figure 10.Ulcérations en carte géographiques avec intervalles de muqueuse 

saine(Flèche), au cours d’une maladie de Crohn 

Figure 12

A. Coloscopie. Agrandissement.

B. Présence d’ulcérations.

 

Les différentes explorations endoscopiques sont

� L’iléo ‐coloscopie

Dans l’évaluation initiale de la MC, l’iléocoloscopie complète avec biopsies 

est indispensable au diagnostic positif et différentiel. 

préparation préalable du côlon. Elle permet de visualiser directement les  lésions 

de la muqueuse intestinale.
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Ulcérations en carte géographiques avec intervalles de muqueuse 

saine(Flèche), au cours d’une maladie de Crohn [31

Figure 12 (A+B) : Iléite terminale [32] 

Agrandissement. 

B. Présence d’ulcérations. 

Les différentes explorations endoscopiques sont : 

coloscopie : [33]. 

Dans l’évaluation initiale de la MC, l’iléocoloscopie complète avec biopsies 

est indispensable au diagnostic positif et différentiel. Elle nécessite une 

préparation préalable du côlon. Elle permet de visualiser directement les  lésions 

de la muqueuse intestinale. 

Ulcérations en carte géographiques avec intervalles de muqueuse 

[31]. 

 

Dans l’évaluation initiale de la MC, l’iléocoloscopie complète avec biopsies 

Elle nécessite une 

préparation préalable du côlon. Elle permet de visualiser directement les  lésions 



 

La présence d’ulcérations aphtoïdes est assez évocatrice de la maladie

(fig.13). On observe un intestin sain et l’intestin d’u

la figure 14. 

Figure 14. Comparaison entre un intestin normal et l’intestin touché par la 

Figure 13. Ulcération (Flèche) au niveau de la valvule de Bauhin. (source 
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La présence d’ulcérations aphtoïdes est assez évocatrice de la maladie

. On observe un intestin sain et l’intestin d’un patient atteint de MC sur 

Comparaison entre un intestin normal et l’intestin touché par la 
maladie de Crohn [34]. 

Ulcération (Flèche) au niveau de la valvule de Bauhin. (source 
Gastrolab) 

 
 
 

La présence d’ulcérations aphtoïdes est assez évocatrice de la maladie 

nt atteint de MC sur 

 

Comparaison entre un intestin normal et l’intestin touché par la 

 

Ulcération (Flèche) au niveau de la valvule de Bauhin. (source 



32 

 

Lorsque la MC est déjà connue, l’iléocoloscopie trouve plusieurs 

indications. Elle peut :  

‐ montrer une modification des lésions, pouvant aboutir à un 

changement thérapeutique ; 

‐ objectiver l’activité luminale de la maladie lorsque les 

symptômes sont difficiles à interpréter ; 

‐ permettre la réalisation de biopsies pour exclure une 

surinfection, notamment virale, en cas d’évolution réfractaire. 

 

Le troisième type d’indication relève du dépistage de la dysplasie, qui est 

indiqué après 8 ans d’évolution d’une forme pan-colique. Pour atteindre une 

bonne spécificité, la coloscopie de dépistage devrait être effectuée chez des 

patients en rémission. 

L’iléocoloscopie occupe donc une place centrale dans le diagnostic de la 

maladie de Crohn mais également dans la surveillance, elle permet pour 

visualiser la cicatrisation des lésions et le dépistage des lésions dysplasiques en 

cas de MC ancienne et étendue (a partir de 8 ans en cas de pancolite et a partir 

de 15 ans en cas de colite gauche) [5]. 

� La fibroscopie oeso-gastro-duodénale : 

La fibroscopie oeso-gastro-duodénale  avec biopsies devrait être effectuée 

systématiquement lors du diagnostic, une atteinte du tractus digestif supérieur 

étant présente dans plus de 5 % des cas [35]. 

Toutes les lésions retrouvées lors de l’iléocoloscopie peuvent être 

rencontrées au niveau du tube digestif supérieur. Les plus fréquentes sont 

l’épaississement des plis, les érosions, les ulcérations longitudinales ou 

serpigineuses voire des sténoses [36] (fig.15).   



 

Figure 15. FOGD. Duodénum : œdème, plis épaissis et petites ulcérations au 

� Vidéocapsule endoscopique (VCE)

Figure 16. Images  illustrant une vidéo

 

Est une sorte d’appareil photo numérique

8 images par seconde et de les envoyer par ondes radio vers des capteurs cutanés 

reliés à un boîtier-enregistreur. La petite taille de la vidéo

millimètres, pour un poids de 3,7 grammes) permet de l’avaler sans d

Elle va progresser au travers de tout l’appareil digestif  sous l’effet du 

péristaltisme intestinal. L’ensemble des images réceptionnées forme un film 

d’au moins 50.000 images qui pourra être lu ultérieurement par un médecin.
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Duodénum : œdème, plis épaissis et petites ulcérations au 

cours de la MC. 

Vidéocapsule endoscopique (VCE) : [37]. 

 

Images  illustrant une vidéo-capsule endoscopique 

Est une sorte d’appareil photo numérique (fig.16) capable de prendre de 2 à 

8 images par seconde et de les envoyer par ondes radio vers des capteurs cutanés 

enregistreur. La petite taille de la vidéo-capsule (26 x 11 

millimètres, pour un poids de 3,7 grammes) permet de l’avaler sans d

Elle va progresser au travers de tout l’appareil digestif  sous l’effet du 

péristaltisme intestinal. L’ensemble des images réceptionnées forme un film 

d’au moins 50.000 images qui pourra être lu ultérieurement par un médecin.

Duodénum : œdème, plis épaissis et petites ulcérations au 

capsule endoscopique [38]. 

capable de prendre de 2 à 

8 images par seconde et de les envoyer par ondes radio vers des capteurs cutanés 

capsule (26 x 11 

millimètres, pour un poids de 3,7 grammes) permet de l’avaler sans difficulté. 

Elle va progresser au travers de tout l’appareil digestif  sous l’effet du 

péristaltisme intestinal. L’ensemble des images réceptionnées forme un film 

d’au moins 50.000 images qui pourra être lu ultérieurement par un médecin. 



 

L’usage de la vidéocapsule dans le bilan de routine de la MC est limité par 

le coût de cette technique, le risque de rétention en amont d’une sténose 

digestive. Il est contre-indiqué de réaliser d’emblée cet examen chez un patient 

ayant des symptômes évocateurs de sténose in

impératif de vérifier préalablement l’absence de sténose par un transit baryté du 

grêle ou un entéroscanner

Bien que la vidéocapsule ne permet pas de réaliser des prélèvements 

biopsiques, mais elle permet de montrer des lési

(fig.17) 

Figure 17. Vidéo-capsule endoscopique : MC du grêle. Large ulcère (flèche) et 

� L'entéroscopie : [39

L’entéroscopie peut être utile au diagnostic en cas de suspicion de MC non 

confirmée par le bilan radiologique et endoscopique conventionnel. 

L’entéroscopie est également utile pour la réalisation des biopsies et 

d’éventuelles dilatations hydrauliques en cas de sténoses jéjunales ou iléales 

accessibles (fig. 18). 
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capsule dans le bilan de routine de la MC est limité par 

le coût de cette technique, le risque de rétention en amont d’une sténose 

indiqué de réaliser d’emblée cet examen chez un patient 

ayant des symptômes évocateurs de sténose intestinale. Dans ce cas, il est 

impératif de vérifier préalablement l’absence de sténose par un transit baryté du 

grêle ou un entéroscanner. 

Bien que la vidéocapsule ne permet pas de réaliser des prélèvements 

biopsiques, mais elle permet de montrer des lésions caractéristiques de la MC 

 

capsule endoscopique : MC du grêle. Large ulcère (flèche) et 

une sténose (étoile). 

[39] 

L’entéroscopie peut être utile au diagnostic en cas de suspicion de MC non 

bilan radiologique et endoscopique conventionnel. 

L’entéroscopie est également utile pour la réalisation des biopsies et 

d’éventuelles dilatations hydrauliques en cas de sténoses jéjunales ou iléales 

capsule dans le bilan de routine de la MC est limité par 

le coût de cette technique, le risque de rétention en amont d’une sténose 

indiqué de réaliser d’emblée cet examen chez un patient 

testinale. Dans ce cas, il est 

impératif de vérifier préalablement l’absence de sténose par un transit baryté du 

Bien que la vidéocapsule ne permet pas de réaliser des prélèvements 

aractéristiques de la MC 

capsule endoscopique : MC du grêle. Large ulcère (flèche) et 

L’entéroscopie peut être utile au diagnostic en cas de suspicion de MC non 

bilan radiologique et endoscopique conventionnel. 

L’entéroscopie est également utile pour la réalisation des biopsies et 

d’éventuelles dilatations hydrauliques en cas de sténoses jéjunales ou iléales 



 

Figure 18. Lésions à l’entéroscopie au cours d’une maladie de Crohn à 

� L'échoendoscopie 

Pourrait être particulièrement intéressante dans le bilan d'extension des 

formes périnéales en montrant notamment les trajets fistuleux passés 

l'examen proctologique. 

‐ Explorations radiologiques

� L’abdomen sans préparation (ASP)

L’ASP est surtout utile dans les formes graves pour dépister un pneumopéritoine 

ou une colectasie. 

� Echographie abdominale

Grâce à l’amélioration 

la majorité des anomalies pariétales peuvent se voire à l’

pariétal (fig 19), souvent échogène. L’échographie abdominale a surtout un 
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Lésions à l’entéroscopie au cours d’une maladie de Crohn à 

localisation iléale [40]. 

 

 : 

Pourrait être particulièrement intéressante dans le bilan d'extension des 

formes périnéales en montrant notamment les trajets fistuleux passés 

Explorations radiologiques : 

L’abdomen sans préparation (ASP) : 

L’ASP est surtout utile dans les formes graves pour dépister un pneumopéritoine 

Echographie abdominale : 

Grâce à l’amélioration technologique des échographes de haute résolution, 

la majorité des anomalies pariétales peuvent se voire à l’ETG 

), souvent échogène. L’échographie abdominale a surtout un 

 

Lésions à l’entéroscopie au cours d’une maladie de Crohn à 

Pourrait être particulièrement intéressante dans le bilan d'extension des 

formes périnéales en montrant notamment les trajets fistuleux passés inaperçus à 

L’ASP est surtout utile dans les formes graves pour dépister un pneumopéritoine 

technologique des échographes de haute résolution, 

 : épaississement 

), souvent échogène. L’échographie abdominale a surtout un 



 

intérêt dans le diagnostique des complications abdo

fistules). Elle peut également objectivée d’autre signes tel qu’un épanchement 

péritonéal, une thrombose porte ou une dilatation des VBIH/EH). Couplée au 

doppler, elle a surtout   un intérêt lors des poussées de la maladie (hyper

thrombose inflammatoire).

Figure 19. Atteinte iléale. L’échographie montre un épaississement des parois 

� Tomodensitométrie (TDM) abdominale

La tomodensitométrie avec opacification digestive et vasculaire a un triple 

intérêt, diagnostic, thérapeutique et recherche de complications.

La TDM abdominale permet de montrer une inflammation et un 

épaississement des parois digestives avec  infiltration de la graisse en regard.

Dans MC, l’épaississement digestif est en règle ré

entre 10-20mm, circonférentiel et symétrique.

Elle permet également de préciser l’étendue de l’atteinte digestive et 

d’évaluer l’activité de la MC par l’appréciation du rehaussement pariétal 
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intérêt dans le diagnostique des complications abdominales (abcès, phlegmons, 

fistules). Elle peut également objectivée d’autre signes tel qu’un épanchement 

péritonéal, une thrombose porte ou une dilatation des VBIH/EH). Couplée au 

doppler, elle a surtout   un intérêt lors des poussées de la maladie (hyper

thrombose inflammatoire). 

Atteinte iléale. L’échographie montre un épaississement des parois 

(flèches) (A, B) [32]. 

 

Tomodensitométrie (TDM) abdominale : 

La tomodensitométrie avec opacification digestive et vasculaire a un triple 

intérêt, diagnostic, thérapeutique et recherche de complications. 

La TDM abdominale permet de montrer une inflammation et un 

épaississement des parois digestives avec  infiltration de la graisse en regard.

Dans MC, l’épaississement digestif est en règle régulier, modéré compris 

20mm, circonférentiel et symétrique. 

Elle permet également de préciser l’étendue de l’atteinte digestive et 

d’évaluer l’activité de la MC par l’appréciation du rehaussement pariétal 

minales (abcès, phlegmons, 

fistules). Elle peut également objectivée d’autre signes tel qu’un épanchement 

péritonéal, une thrombose porte ou une dilatation des VBIH/EH). Couplée au 

doppler, elle a surtout   un intérêt lors des poussées de la maladie (hyperhemie, 

 

Atteinte iléale. L’échographie montre un épaississement des parois 

La tomodensitométrie avec opacification digestive et vasculaire a un triple 

 

La TDM abdominale permet de montrer une inflammation et un 

épaississement des parois digestives avec  infiltration de la graisse en regard. 

gulier, modéré compris 

Elle permet également de préciser l’étendue de l’atteinte digestive et 

d’évaluer l’activité de la MC par l’appréciation du rehaussement pariétal 



 

intestinal, ainsi lors des : 

‐ poussées aigu

muqueux de la paroi avec une image «

mésentérique, l’image typique en «

‐ stades chroniques caractérisés par une fibrose de toute la paroi, 

le rehaussement est h

 

Figure 20. Épaississement circonférentiel régulier de la dernière anse iléale avec 

infiltration en dent de peigne du mésentère 

 

Par ailleurs, la TDM abdominale représente la méthode d’imagerie de 

référence pour détecter les 

(mésentérique et pelvien++), phlégmons, fistules
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poussées aigues, on observe un rehaussement max du versant 

muqueux de la paroi avec une image « en cible

mésentérique, l’image typique en « dent de peigne

stades chroniques caractérisés par une fibrose de toute la paroi, 

le rehaussement est homogène et modéré. 

 

. Épaississement circonférentiel régulier de la dernière anse iléale avec 

infiltration en dent de peigne du mésentère [41].

Par ailleurs, la TDM abdominale représente la méthode d’imagerie de 

référence pour détecter les complications abdominales liées à la maladie

(mésentérique et pelvien++), phlégmons, fistules (fig21), occlusion intestinale.

es, on observe un rehaussement max du versant 

en cible » et au niveau 

dent de peigne » (fig.20). 

stades chroniques caractérisés par une fibrose de toute la paroi, 

. Épaississement circonférentiel régulier de la dernière anse iléale avec 

]. 

Par ailleurs, la TDM abdominale représente la méthode d’imagerie de 

complications abdominales liées à la maladie : Abcès 

), occlusion intestinale. 



 

Figure 21. Important épaississement pariétal irrégulier avec masse dense péri

digestive contenant en son sein du produit

présence d’une fistule digestive

 

La TDM abdominale peut jouer un rôle thérapeutique, elle permet le 

guidage pour un éventuel drainage d’abcès.

 

Figure 22. Atteinte iléale, TDM abdominale avec injection du produit de 
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Important épaississement pariétal irrégulier avec masse dense péri

digestive contenant en son sein du produit de contraste témoignant de la 

présence d’une fistule digestive [41]. 

La TDM abdominale peut jouer un rôle thérapeutique, elle permet le 

guidage pour un éventuel drainage d’abcès. 

 

Atteinte iléale, TDM abdominale avec injection du produit de 

contraste(D) [32]. 

 

Important épaississement pariétal irrégulier avec masse dense péri-

de contraste témoignant de la 

La TDM abdominale peut jouer un rôle thérapeutique, elle permet le 

Atteinte iléale, TDM abdominale avec injection du produit de 



 

� Entéro-scanner : 

Explore mieux les anomalies endo

mise en évidence  des fistules entéro

méconnues par le scanner conventionnel.

En cas de sub-occlusion, l’entéro

l’obstacle, la nature de la sténose 

cicatricielle) et d’apprécier sa hauteur.

 

Figure 23. Entéro-

 

� Entéro-IRM : [42 ]

Même résolution spatiale que la tomodensitométrie (TDM) avec l’avantage 

d’être non irradiant, non invasif et donc renouvelable. Elle permet une bonne 

évaluation tant du grêle que des structures adjacentes.

‐ Présente une sensibilité de 100% pour détection et la localisation 

des segments atteints 

‐ Représente la technique la plus performante pour analyser de 

façon précise les fistules et leurs trajets abdominaux et  surtout 

ano-périnéaux, et les collect
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Explore mieux les anomalies endo-luminales et pariétales du grêle, avec 

mise en évidence  des fistules entéro-entérales et entéro-coliques souvent 

par le scanner conventionnel. 

occlusion, l’entéro-TDM permet de préciser le siège de 

l’obstacle, la nature de la sténose (fig.23) (inflammatoire ou fibreuse 

cicatricielle) et d’apprécier sa hauteur. 

 

-scanner. Sténose de la dernière anse iléale

] 

Même résolution spatiale que la tomodensitométrie (TDM) avec l’avantage 

d’être non irradiant, non invasif et donc renouvelable. Elle permet une bonne 

évaluation tant du grêle que des structures adjacentes. 

Présente une sensibilité de 100% pour détection et la localisation 

des segments atteints (fig.24). 

Représente la technique la plus performante pour analyser de 

façon précise les fistules et leurs trajets abdominaux et  surtout 

périnéaux, et les collections des espaces pelvi

luminales et pariétales du grêle, avec 

coliques souvent 

TDM permet de préciser le siège de 

) (inflammatoire ou fibreuse 

la dernière anse iléale [32]. 

Même résolution spatiale que la tomodensitométrie (TDM) avec l’avantage 

d’être non irradiant, non invasif et donc renouvelable. Elle permet une bonne 

Présente une sensibilité de 100% pour détection et la localisation 

Représente la technique la plus performante pour analyser de 

façon précise les fistules et leurs trajets abdominaux et  surtout 

ions des espaces pelvi-périnéaux, 



 

elle permet également de différencier  les sténoses d’origine   

inflammatoire et fibreuse 

‐ Moins performante pour évaluer l’activité de la MC.

 

Figure 24. Maladie de Crohn en rémission.  Entéro
pariétal sur le bord mésentérique (flèche) 

Figure 25. Sténose de la dernière anse. Entéro
pariétal transmural (têtes de flèches) avec réhaussement après injection de 

produit de contraste et oedème sous

40 

elle permet également de différencier  les sténoses d’origine   

inflammatoire et fibreuse (fig.25). 

Moins performante pour évaluer l’activité de la MC.

. Maladie de Crohn en rémission.  Entéro-IRM. Noter l’épai
pariétal sur le bord mésentérique (flèche) [32]. 

 

Sténose de la dernière anse. Entéro-IRM, noter l’épaississement 
pariétal transmural (têtes de flèches) avec réhaussement après injection de 

produit de contraste et oedème sous-muqueux [32

elle permet également de différencier  les sténoses d’origine   

Moins performante pour évaluer l’activité de la MC. 

 

IRM. Noter l’épaississement 
 

IRM, noter l’épaississement 
pariétal transmural (têtes de flèches) avec réhaussement après injection de 

[32]. 



 

� IRM pélvienne : 

Examen de référence en cas de lésions 

Elle précise : 

‐ Le siège des orifices primaires et secondaires.

‐ La cartographie des trajets fistuleux 

‐ Le siège des collections ainsi que l’état de l’appareil 

sphinctérien

 

 

Figure 26. IRM montrant une 
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Examen de référence en cas de lésions anopérinéales (LAP) complexes. 

Le siège des orifices primaires et secondaires. 

La cartographie des trajets fistuleux (fig. 26 et 27

Le siège des collections ainsi que l’état de l’appareil 

sphinctérien 

 

. IRM montrant une fistule trans-sphinctérienne (flèche)

anopérinéales (LAP) complexes. 

(fig. 26 et 27). 

Le siège des collections ainsi que l’état de l’appareil 

 

sphinctérienne (flèche) [32]. 



 

 

Figure 27. IRM. Fistule en « fer à cheval » (flèches) 

 

 Données histopathologiques

L’examen histologique représente l’é

de la maladie de Crohn. Les biopsies au 

étagées et effectuer en muqueuse pathologique et en muqueuse 

macroscopiquement saine.

Les arguments les plus forts du diagnostic positif de maladie de Crohn sont 

le caractère discontinu et multi

murales histologiques et surtout  la présence de granulomes épithélioides et 

giganto-cellulaires à l’examen anatomo

� Macroscopie : 

On peut distinguer cinq lésions macroscopiques principales

1- les ulcérations muqueuses, 
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IRM. Fistule en « fer à cheval » (flèches) 

Données histopathologiques : 

L’examen histologique représente l’élément essentiel pour la confirmation 

de la maladie de Crohn. Les biopsies au cours de l’iléo-coloscopie doivent être 

étagées et effectuer en muqueuse pathologique et en muqueuse 

macroscopiquement saine. 

Les arguments les plus forts du diagnostic positif de maladie de Crohn sont 

le caractère discontinu et multi-segmentaire des lésions, les fissures trans

murales histologiques et surtout  la présence de granulomes épithélioides et 

cellulaires à l’examen anatomo-pathologique.  

On peut distinguer cinq lésions macroscopiques principales : 

les ulcérations muqueuses, qui peuvent être aphtoïdes, à l'emporte

 

IRM. Fistule en « fer à cheval » (flèches) [32]. 

lément essentiel pour la confirmation 

coloscopie doivent être 

étagées et effectuer en muqueuse pathologique et en muqueuse 

Les arguments les plus forts du diagnostic positif de maladie de Crohn sont 

ns, les fissures trans-

murales histologiques et surtout  la présence de granulomes épithélioides et 

qui peuvent être aphtoïdes, à l'emporte-pièce, 



 

ou longitudinales 

Figure 28. Ulcération longitudinale au cours de la MC.

 

       2-  les sténoses, plus fréquentes au niveau de l'intestin grêle.

       3- l'aspect en pavé : aspect en relief de la muqueuse séparé par de 

nombreuses fissures longitudinales et transversales

       4-  les fistules entre différents segments du tube digestif ou faisant 

communiquer le tube digestif avec la peau, la cavit

organes creux du voisinage hypertrophie de la graisse mésentérique avec scléro

lipomatose. 

 

Distribution des lésions

L’intestin grêle et le côlon

- Formes grêliques pures 30 à 40 

- F. Coliques pures 20 à 30 %

- F. Grêlo-coliques : 40 à 50% 

La MC peut atteindre l'ensemble du tube digestif de la bouche à l'anus. La 

fréquence des localisations oeso

quand on les recherche systématiquemen
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ou longitudinales (fig.28) en regard du versant mésentérique

 

. Ulcération longitudinale au cours de la MC.

les sténoses, plus fréquentes au niveau de l'intestin grêle.

l'aspect en pavé : aspect en relief de la muqueuse séparé par de 

nombreuses fissures longitudinales et transversales 

les fistules entre différents segments du tube digestif ou faisant 

communiquer le tube digestif avec la peau, la cavité abdominale ou d'autres 

organes creux du voisinage hypertrophie de la graisse mésentérique avec scléro

Distribution des lésions : 

L’intestin grêle et le côlon représentent le siège de prédilection de la MC

Formes grêliques pures 30 à 40 % 

F. Coliques pures 20 à 30 % 

: 40 à 50%  

La MC peut atteindre l'ensemble du tube digestif de la bouche à l'anus. La 

fréquence des localisations oeso-gastro-duodénales peut atteindre 28 % des cas 

quand on les recherche systématiquement par endoscopie et biopsies.

en regard du versant mésentérique

. Ulcération longitudinale au cours de la MC. 

les sténoses, plus fréquentes au niveau de l'intestin grêle. 

l'aspect en pavé : aspect en relief de la muqueuse séparé par de 

les fistules entre différents segments du tube digestif ou faisant 

é abdominale ou d'autres 

organes creux du voisinage hypertrophie de la graisse mésentérique avec scléro-

représentent le siège de prédilection de la MC :  

La MC peut atteindre l'ensemble du tube digestif de la bouche à l'anus. La 

duodénales peut atteindre 28 % des cas 

t par endoscopie et biopsies. 
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Les manifestations ano-périnéales (MAP) sont caractéristiques de la MC. 

Elles sont d'autant plus fréquentes que la maladie de Crohn est distale : 

quasiment constantes dans les localisations rectales, leur fréquence est de 50 à 

60 % dans les MC coliques et de 30 % en moyenne dans les formes iléales ou 

iléo-coliques. 

 

�  Microscopie : 

 Les cryptes peuvent associer un aspect bifide, irrégulier, une perte de 

l'aspect parallèle et rectiligne ou une atrophie.  

Au niveau iléal, les villosités deviennent irrégulières et arrondies. 

Les modifications inflammatoires ayant une valeur diagnostique sont :  

‐ l'augmentation de l'intensité de l'infiltrat inflammatoire de la 

lamina propria,   

‐ la plasmocytose basale (fig. 29),  

‐ la présence d'amas lymphoïdes  

‐  le granulome épithélioïde (fig.30) (principal signe histologique 

permettant de séparer la MC de la RCH). Le granulome 

épithélioïde est défini par l'association d'au moins 5 cellules 

épithélioïdes avec ou sans cellules géantes sans nécrose caséeuse 

ni corps étranger .Il est retrouvé dans 5 à 60 % des cas. Seule la 

réalisation d'un nombre important de biopsies (>6) portant sur 

des lésions macroscopiques augmente les chances de le 

découvrir.  

‐ Les lésions inflammatoires sont transmurales et discontinues. 

 



 

Figure 29. Plasmocytose basale (flèche) avec raréfaction des cryptes en faveur 

 

Figure 30. Granulomes épithélioïdes et giganto
maladie de Crohn. (Les granulomes sont des groupements de cellules contenant

en proportions variables des cellules épithélioïdes des cellules géantes et des 

 
� Index de sévérité : [44

Le suivi des patients atteints de MC est très important car il permet de 

prévenir l’extension de la maladie et la survenue de complications. Il existe 

divers index de sévérité cliniques et endoscopiques. Cependant le gold standard 

à l’heure actuelle est l’indice de Best ou CDAI (Crohn’s disease activity index). 

Il est établi sur une période d’observation de 7 jours. Il tient compte de 8 critères 

cliniques et biologiques qui sont pondérés de manière différente 

On obtient un score en fonction des 7 paramètres suivis. Si l’indice de Best 
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Plasmocytose basale (flèche) avec raréfaction des cryptes en faveur 
d’une MICI 

 

Granulomes épithélioïdes et giganto-cellulaires au cours de la 
maladie de Crohn. (Les granulomes sont des groupements de cellules contenant

en proportions variables des cellules épithélioïdes des cellules géantes et des 
lymphocytes)[43]. 

[44] 

Le suivi des patients atteints de MC est très important car il permet de 

prévenir l’extension de la maladie et la survenue de complications. Il existe 

divers index de sévérité cliniques et endoscopiques. Cependant le gold standard 

indice de Best ou CDAI (Crohn’s disease activity index). 

Il est établi sur une période d’observation de 7 jours. Il tient compte de 8 critères 

cliniques et biologiques qui sont pondérés de manière différente 

On obtient un score en fonction des 7 paramètres suivis. Si l’indice de Best 

Plasmocytose basale (flèche) avec raréfaction des cryptes en faveur 

cellulaires au cours de la 
maladie de Crohn. (Les granulomes sont des groupements de cellules contenant 

en proportions variables des cellules épithélioïdes des cellules géantes et des 

Le suivi des patients atteints de MC est très important car il permet de 

prévenir l’extension de la maladie et la survenue de complications. Il existe 

divers index de sévérité cliniques et endoscopiques. Cependant le gold standard 

indice de Best ou CDAI (Crohn’s disease activity index). 

Il est établi sur une période d’observation de 7 jours. Il tient compte de 8 critères 

cliniques et biologiques qui sont pondérés de manière différente (voir annexe I). 

On obtient un score en fonction des 7 paramètres suivis. Si l’indice de Best 
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est inférieur à 150, on considère que la maladie est inactive ; s’il est supérieur à 

450 la maladie est sévère. 

 

5. Evolution, complications : [45] 

L’évolution de la MC est imprévisible, elle est marquée par des poussées 

de durée et de gravité variable, entrecoupées de rémissions. L’expression de la 

maladie varie d’un individu à l’autre. 

On distingue trois phénotypes évolutifs de la MC : les formes pénétrantes 

(ou perforantes), les formes sténosantes et les formes ni perforantes ni 

sténosantes, dites inflammatoires.  D’autres auteurs ont prouvé que ce phénotype 

est très lié au siège initial des lésions, l'atteinte du grêle se complique de sténose 

et de perforation, tandis que l'atteinte colique reste longtemps inflammatoire, 

sans sténose ni perforation, l'atteinte jéjunale est essentiellement sténosante et 

les lésions ano-périnéales sont quasi-exclusivement perforantes, c'est-à-dire 

compliquées de fistules et d'abcès. 

Lors de l’évolution de la maladie, il y a un important recours à la chirurgie 

; en effet environ 

80% des patients atteints par la MC subiront un jour une intervention 

chirurgicale. Après 10 ans d’évolution de la maladie inflammatoire, il existe un 

risque accru de cancer colo-rectal par rapport à la population générale, ce qui 

nécessite un dépistage régulier. Une coloscopie totale avec biopsies est 

recommandée : 

• Tous les 2 à 3 ans en cas de pan-colite après 10 ans d’évolution. 

• Tous les 2 à 3 ans en cas de colite gauche après 15 ans d’évolution. 

• Tous les ans en cas de cholangite sclérosante primitive après 8 ans 

d’évolution. 
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Les complications au cours de la maladie de Crohn peuvent êtres locales ou 

générales : ( tableau 2). 

� Complications locales représentées par : 

� L’occlusion intestinale, secondaire à la sténose, précédée parfois 

d’un syndrome de Koenig. 

� L’abcédation et la fistulisation. 

� La perforation. 

� Hémorragies intestinales massives mais qui sont rares. 

� Les complications générales et nutritionnelles se présentent sous la forme 

d’une malabsorption en amont d’une sténose et de carences nutritionnelles : 

� Anémie, lymphopénie, sidéropénie, hypo-protidémie, ostéomalacie, 

hypocalcémie et déficit vitaminiques (B12, E, D). 

� Les complications générales sont également représentées par les 

complications des manifestations extra‐digestives et des pathologies 

associées à la MC. Comme le montre le tableau 6, ces complications sont 

nombreuses et affectent les différents systèmes du corps. 
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Maladies 
musculo‐squelettiques 

� Arthrite septique 
� Ostéoporose et ostéonécrose 
� pharmaco‐induite 

Maladies mucocutanées � Fissures anales/Fistules 
� Purpura 
� Glossites 
� Perte de cheveux 
� Perlèche 
� Candidose 
� Mucosites/stomatites 
� Exanthème allergique 

Maladies oculaires � Kératites 
� Infections opportunistes 

Maladies hépatobiliaires � Hépatite stéatosique 
� Cholélithiases 

Maladies pancréatiques � Pancréatite biliaire 
� Pancréatite pharmaco‐induite 

Maladies rénales � Lithiases rénales 
� Insuffisance rénale 
� Amyloidose 
� Néphrite interstitielle aigue 

Maladies 
broncho‐pulmonaires 

� Fibrose 
� Pleurésie 
� Infections opportunistes 

Maladies cardiaques � Péricardite 
Maladies neurologiques � Neuropathies périphériques 

� Leucoencéphalopathies 

Tableau 2. Complications extra‐intestinales des maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin. (adapté de World Journal of Gastroenterology. 

Extraintestinal manifestations andcomplications in inflamatory bowel diseases). 
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6. Traitement : 

� But :  

Actuellement, le traitement de la MC a pour but d’induire et de maintenir la 

rémission non seulement clinique et biologique mais surtout une cicatrisation 

endoscopique des lésions muqueuses, surtout avec l’avènement des biothérapies 

(anti-TNF alpha). Les nouvelles stratégies thérapeutiques visent surtout une 

rémission profonde. 

� Moyens et indications thérapeutiques : 

Différents moyens thérapeutiques sont utilisés au cours de la maladie de Crohn :   

 Traitement médical : 

Les principales classes thérapeutiques utilisées sont les corticoïdes, les 

aminosalicylés 

(5 ASA), les immunosuppresseurs, et les biothérapies notamment les anti-TNF 

alpha. 

� Les dérivés salicylés : 

Les dérivés de l’acide 5‐aminosalicylique (5‐ASA) exercent un effet anti-

inflammatoire par contact avec les lésions muqueuses, ils sont réservés 

généralement aux poussées légères à modérées. 

La sulfasalazine (Salazopyrine®) est efficace à fortes doses (4 à 6 g/24 h) 

dans les poussées de MC coliques ou iléo-coliques. Elle n’a pas d’intérêt dans la 

prévention des rechutes ainsi que dans les formes grêliques de la MC. D’après le 

consensus ECCO (European Crohn’s and Colitis Organisation) mis à jour en 

2010, la sulfasalazine n’est indiquée en première intention que dans la MC 

modérément active et localisée au côlon. Ces effets indésirables sont nombreux 

et fréquents (5 à 40% des cas) [46].  
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La mésalazine a des effets indésirables 2 à 3 fois moins fréquents que la 

sulfasalazine. Elle est indiquée dans les poussées légères à modérées de la MC. 

Elle n’a pratiquement aucune place dans le traitement d’entretien d’une 

rémission induite médicalement. L’intérêt thérapeutique de la mésalazine dans la 

prophylaxie des rechutes post-chirurgicales semble limité selon certains auteurs, 

elle prévient efficacement les récidives post-opératoires. Pour d’autres, son 

action est faible. Les études récentes ne retrouvent pas une efficacité de la 

mésalasine dans la prévention des rechutes post-chirurgicales [47]. 

Les effets indésirables suivants ont été rapportés au cours de l’utilisation des 5-

ASA (Mésalazine) : 

‐ Maux de tête, nausées, vomissements (généralement plus 

fréquents en début de traitement), perte de cheveux et diarrhées. 

‐ De rares cas d’insuffisance rénale ont été rapportés (risque 

inférieur à 1/500). La surveillance de la fonction rénale par 

dosage de la créatinine sanguine et la recherche de protéinurie 

sont recommandées. 

‐ Par voie rectale, des réactions locales d’intolérance peuvent être 

observées : démangeaisons, douleurs anales. 

� Les corticoïdes : [48]. 

Les corticoïdes sont le traitement de choix dans les poussées sévères de la 

MC. Dans les poussées légères à modérées, la corticothérapie est indiquée en 

deuxième intention, la posologie usuelle est de 1 mg /kg/j de prednisolone 

pendant 3 à 7 semaines avant d’envisager la dégression progressive par palier. 

La corticothérapie est le traitement le plus efficace des poussées évolutives des 

MICI quelle que soit leur topographie. Elle permet d'obtenir une rémission 

complète dans 63 %, 80 % et 92 % des cas à 4, 5 et 7 semaines respectivement. 
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Ses principales limites sont la fréquence des rechutes après sevrage, la cortico-

dépendance, ainsi que les effets indésirables. Plusieurs études confirment que les 

corticoïdes n’ont aucun intérêt dans le traitement d’entretien. À faibles doses, ils 

sont en règle inefficaces et à fortes doses, leurs effets indésirables sont trop 

importants. Ces limitations justifient l’utilisation des corticoïdes sur de courtes 

périodes et incitent en cas de cortico‐dépendance ou de poussées fréquentes à 

rechercher d’autres alternatives.  

� Les immunosuppresseurs : [49]. 

L’Azathioprine et son métabolite actif la 6‐mercaptopurine (6‐MP) sont les 

immunosuppresseurs les plus utilisés. Leur efficacité est reconnue dans la MC 

pour le contrôle des formes chroniques actives ou à poussées fréquentes : le 

pourcentage de succès défini par la rémission clinique et le sevrage des 

corticoïdes est voisin de 70 % après un an de traitement. Ils constituent un 

traitement d’entretien majeur après rémission induite médicalement ou par 

chirurgie. Ils sont utilisés dans les traitements d’entretien des formes 

cortico‐dépendantes ou chez les malades présentant des poussées fréquentes. Ils 

sont en outre prescrits dans les lésions ano‐périnéales et chez les patients ayant 

des lésions étendues ou ayant eu une ou plusieurs résections compliquées d’un 

syndrome de l’intestin court. La posologie efficace est de 2 à 2,5 mg/kg/j pour 

l'Azathioprine et 1,5 mg/kg/j pour la 6-Mercaptopurine. 

Le Méthotrexate est utile en cas d’intolérance ou d’échec du traitement par 

Azathiorprine ou 6‐MP. 

� Les immunorégulateurs ou Anticorps monoclonaux anti-TNF Alpha :  

Trois médicaments antagonistes du TNFα sont actuellement commercialisés en 

France : deux anticorps monoclonaux anti-TNFα (l’infliximab et l’adalimumab) 



 

et un récepteur soluble du TNF

dans la maladie de Crohn et seuls les deux anticorps monoclonaux ont une 

indication dans la maladie de Crohn 

Il est primordial de réaliser un bilan pré

bilan phtisiologique avant de démarrer un traitement par les biothérapies et ceci 

pour éviter une réactivation d’une tu

contre-indication à ce traitement

 

� L’Infliximab (Remi

C’est un anticorps spécifique du TNF

excès au cours de la MC. C’est un anticorps monoclonal chimérique de type 

IgG1 produit dans des cellules hybridomes murines par la technique de l’ADN 

recombinant, qui neutrali

(fig.31). L’infliximab représente le premier anti

traitement de la MC.  

Figure 31. Schéma montrant la fixation de l’anticorps monoclonal sur le TNF
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et un récepteur soluble du TNFα (l’ étanercept). Ce dernier n’est pas indiqué 

dans la maladie de Crohn et seuls les deux anticorps monoclonaux ont une 

indication dans la maladie de Crohn [50]. 

l est primordial de réaliser un bilan pré-thérapeutique complet et surtout un 

bilan phtisiologique avant de démarrer un traitement par les biothérapies et ceci 

pour éviter une réactivation d’une tuberculose latente, et à la recherche d’

indication à ce traitement (voire annexe II). 

L’Infliximab (Remi cade®) : 

C’est un anticorps spécifique du TNF-α qui est une prot

excès au cours de la MC. C’est un anticorps monoclonal chimérique de type 

IgG1 produit dans des cellules hybridomes murines par la technique de l’ADN 

recombinant, qui neutralisant le TNF-alpha circulant et transmembranaire 

). L’infliximab représente le premier anti-TNF Alpha utilisé pour le 

. Schéma montrant la fixation de l’anticorps monoclonal sur le TNF

alpha. 

étanercept). Ce dernier n’est pas indiqué 

dans la maladie de Crohn et seuls les deux anticorps monoclonaux ont une 

complet et surtout un 

bilan phtisiologique avant de démarrer un traitement par les biothérapies et ceci 

berculose latente, et à la recherche d’une 

α qui est une protéine produite en 

excès au cours de la MC. C’est un anticorps monoclonal chimérique de type 

IgG1 produit dans des cellules hybridomes murines par la technique de l’ADN 

et transmembranaire 

TNF Alpha utilisé pour le 

 

 

. Schéma montrant la fixation de l’anticorps monoclonal sur le TNF-
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L’inflammation intestinale dans la maladie de Crohn est associée à une 

production locale accrue de TNF‐α. Dès lors, l’utilisation d’un anticorps 

monoclonal a été proposée. L’Infliximab et l’Adalimumab sont en général 

réservés aux formes actives sévères chez les patients n’ayant pas répondu à un 

traitement par corticothérapie ou immunosuppresseurs ou aux formes avec des 

fistules. 

Des examens histologiques de biopsies coliques obtenues chez des patients 

atteints de MC avant et après 4 semaines de d’administration d’Infliximab ont 

révélé une réduction du TNF-alpha circulant [51]. 

Posologie :  

La dose recommandée est de 5 mg/kg d’Infliximab en perfusion 

intraveineuse unique dans le traitement de la MC modérée à sévère avec une 

indication de re-traitement dans les quatorze semaines si les signes et 

symptômes réapparaissaient. Un dédoublement de la dose à 10 mg/kg peut être 

envisagé en cas de non réponse. 

Indications dans la MC : [52]  

L’efficacité de ce traitement a été démontrée et l’AMM a été obtenu en 

Europe en 1999 dans les indications suivantes : 

‐ le traitement de la MC active, modérée à sévère, chez des 

patients adultes qui n’ont pas répondu malgré un traitement 

approprié et bien conduit par des corticoïdes et/ou 

immunosuppresseur ou chez lesquels ce traitement est contre-

indiqué ou mal toléré. 

‐ le traitement de la MC active fistulisée, chez les patients adultes 

qui n’ont pas répondu malgré un traitement conventionnel 

appropriés et bien conduit (comprenant antibiotiques, drainage et 



 

thérapie immunosuppressive).

� La com

Les études ont démontré que l’association d’un immunosuppresseur type 

azathioprine à l’Infliximab réduisait significativement la formation d’anticorps 

antiinfliximab et augmentait significativement le taux sanguin d’Infliximab.

Pour l’Infliximab, les résultats de l’étude internationale SONIC plaident en

faveur de l’association anti

effet, chez les patients atteints d’une MC modérée à sévère, naïfs de tout 

traitement immunosuppresseur, l’étude a 

Azathioprine, était plus 

rémission sans corticoïdes (aux

traitement était la même dans les

Fig 32. Traitement combiné azathioprine
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thérapie immunosuppressive). 

La combothérapie : [53] 

Les études ont démontré que l’association d’un immunosuppresseur type 

azathioprine à l’Infliximab réduisait significativement la formation d’anticorps 

antiinfliximab et augmentait significativement le taux sanguin d’Infliximab.

liximab, les résultats de l’étude internationale SONIC plaident en

faveur de l’association anti-TNFα-azathioprine dans le traitement de la MC. En 

atteints d’une MC modérée à sévère, naïfs de tout 

immunosuppresseur, l’étude a montré que l’association Infliximab

 efficace que l’Infliximab seul pour induire une 

rémission sans corticoïdes (aux semaines 26 et 50). De plus, la tolérance au 

traitement était la même dans les deux groupe (fig.32) 

Traitement combiné azathioprine-Infliximab versus azathioprine 

infliximab [54]. 

Les études ont démontré que l’association d’un immunosuppresseur type 

azathioprine à l’Infliximab réduisait significativement la formation d’anticorps 

antiinfliximab et augmentait significativement le taux sanguin d’Infliximab. 

liximab, les résultats de l’étude internationale SONIC plaident en 

azathioprine dans le traitement de la MC. En 

atteints d’une MC modérée à sévère, naïfs de tout 

montré que l’association Infliximab-

pour induire une 

De plus, la tolérance au 

 

Infliximab versus azathioprine ou 
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‐ L’Adalimumab (Humira®) 

L’adalimumab est un anticorps monoclonal produit dans des cellules 

isolées d’origine humaine. Il est commercialisé sous le nom de l’Adalimumab. Il 

se lie spécifiquement au TNF alpha soluble et membranaire dont il neutralise la 

fonction biologique en bloquant son interaction avec les récepteurs p55 et p75 

du TNF situés à la surface cellulaire. 

Une diminution rapide de la concentration sérique de la CRP a également 

été observée chez les patients atteints de la MC et de RCH après traitement par 

l’Adalimumab. Chez les patients atteints de MC, une réduction du nombre de 

cellules mononuclées exprimant les marqueurs de l’inflammation dans le côlon 

ainsi qu’une réduction significative du TNF-alpha a été observée. Des études 

endoscopiques sur la muqueuse intestinales ont mis en évidence une 

cicatrisation de la muqueuse chez les patients traités par l’Adalimumab [55]. 

La posologie : [56] 

La posologie d'induction recommandée de l’Adalimumab pour les patients 

âgés de plus de 15 ans atteints d'une forme sévère de MC s’appuie sur les 

résultats de l’étude CLASSIC 1. Elle est de 80 mg en semaine zéro (S0), suivie 

par 40 mg en semaine deux (S2) de traitement puis 40 mg en traitement 

d’entretien toutes les deux semaines. S'il est nécessaire d'obtenir une efficacité 

plus rapide au traitement, les patients peuvent être traités par 160 mg 

d'Adalimumab à S0, suivi d'une dose de 80 mg en S2 de traitement puis 40 mg 

en traitement d’entretien toutes les deux semaines. 

Indications dans la MC : [52] 

L’Adalimumab a obtenu une autorisation de mise sur le marché en 2003 en 

Europe dans la MC dans les indications suivantes : 

‐ Le traitement de la MC active modérée à sévère, chez les 
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patients adultes qui n’ont pas répondu malgré un traitement 

approprié et bien conduit par un corticoïde et/ou un 

immunosuppresseur, ou chez lesquels ces traitements sont mal 

tolérés ou contre-indiqués. 

L’adalimumab est administré en injection sous-cutanée grâce à un stylo 

injecteur ou une seringue pré-remplie. 

Ces différentes molécules ont démontré une diminution du recours à la 

chirurgie, une diminution du nombre d’hospitalisation, une augmentation du 

sevrage des corticoïdes, une cicatrisation muqueuse endoscopique, une 

amélioration de la qualité de vie et une persistance de la rémission. Malgré leur 

efficacité, ces molécules présentent des effets indésirables. 

‐ Le Certolizumab (Cimzia®) : [56] 

Le Certolizumab correspond à un fragment Fab d’un anticorps monoclonal 

anti-TNFα humanisé lié à une molécule de polyéthylène glycol permettant 

d’augmenter sa biodisponibilité et sa durée de demi-vie. Il exerce son activité 

sur le TNF-α circulant et sur le TNF transmembranaire, il ne passe pas la 

barrière placentaire en raison de l’absence de fragment Fc .Il n’induit ni 

apoptose des monocytes ou des lymphocytes du sang périphérique humain, ni 

dégranulation des neutrophiles.  

‐ Anticorps anti intégrine α4β 7 : 

L’intégrine α4β7 est un acteur essentiel de l’adhérence lymphocytes-cellule 

endothéliale, ce qui permet par la suite la colonisation des tissus lymphoïdes 

associés à l’intestin par les lymphocytes. Il existe actuellement deux anticorps 

anti-intégrine α4β7 en développement. 

Le vedolizumab [57] est un anticorps monoclonal humanisé dirigé contre 

l’intégrine α4β7. Il est administré par injection intra-veineuse. Le vedolizumab 



57 

 

se lie de façon spécifique à l’intégrine α4β7 au niveau de la muqueuse 

intestinale. Ceci entraîne l’inhibition de la liaison de l’intégrine α4β7 à la 

molécule d’adhérence MadCAM-1, qui est préférentiellement exprimée au 

niveau des vaisseaux sanguins et lymphatiques du tractus gastro-intestinal. Le 

vedolizumab est développé par le laboratoire japonais Takeda. 

 

� Effets indésirables des anti-TNFalpha : [14]. 

Le principal inconvénient de ces traitements est une augmentation du 

risque d’infection. Cependant le risque de réactivation de la tuberculose est 

accru chez des patients ayant une infection latente et non traitée, ce qui justifie 

un bilan infectieux pré-thérapeutique complet avant de démarrer ces traitements 

y compris un bilan phytisiologique (radiographie pulmonaire, recherche de BK 

dans les crachats, le quantiféron). 

� Les différentes stratégies thérapeutiques : 

o Step-up classique : 

Consiste à commencer dans un premier temps par un  traitement à base de 

corticoïdes seuls et en cas de non réponse on associe ces derniers à un traitement 

par les immunosuppresseurs. 

En cas de non réponse aux corticoïdes + immunosuppresseur, on garde les 

immunosuppresseurs et on les associent à un traitement par les anti-TNF alpha.  

 

o La stratégie ascendante ou step-up accéléré : [58] 

La stratégie thérapeutique ascendante de la MC (Fig.33,34) consiste à 

adapter individuellement, sur une base séquentielle, le niveau du traitement anti-

inflammatoire à la sévérité anatomo-clinique de la maladie. Elle suppose un 

«round d’observation » allant au-delà de quelques mois pour apprécier si la 



 

maladie, passé le cap du traitement avec succès de la première poussée, s’avère 

«chronique active» ou sévère, c’est

ou de poussées rapprochées. Elle rend compte également des indications 

actuellement admises en 2006 d

contre-indications/ échecs/ dépendances aux corticoïdes, aux malades ayant une 

maladie de Crohn sévère, c’est

constater que la maladie était sévère, donc un t

explique enfin pourquoi l’utilisa

autorisée aussi bien dans la MC sévère que dans la MC fistulisante, qu’après 

échec ou contre-indication d’un immunosuppresseur.

 

Fig33. Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

MC (AZA: azathioprine, MTX:
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die, passé le cap du traitement avec succès de la première poussée, s’avère 

«chronique active» ou sévère, c’est-à-dire responsable de symptômes chroniques 

ou de poussées rapprochées. Elle rend compte également des indications 

actuellement admises en 2006 des thiopurines dans la MC, réservées, en plus des 

indications/ échecs/ dépendances aux corticoïdes, aux malades ayant une 

maladie de Crohn sévère, c’est-à-dire chez lesquels on s’est donné le temps de 

constater que la maladie était sévère, donc un tant soit peu invalidante. Elle 

explique enfin pourquoi l’utilisation en pratique clinique de l’I

autorisée aussi bien dans la MC sévère que dans la MC fistulisante, qu’après 

indication d’un immunosuppresseur. 

Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

MC (AZA: azathioprine, MTX: méthotrexate, IFX: infliximab)

die, passé le cap du traitement avec succès de la première poussée, s’avère 

dire responsable de symptômes chroniques 

ou de poussées rapprochées. Elle rend compte également des indications 

es thiopurines dans la MC, réservées, en plus des 

indications/ échecs/ dépendances aux corticoïdes, aux malades ayant une 

dire chez lesquels on s’est donné le temps de 

ant soit peu invalidante. Elle 

tion en pratique clinique de l’Infliximab n’est 

autorisée aussi bien dans la MC sévère que dans la MC fistulisante, qu’après 

 

Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

méthotrexate, IFX: infliximab) 



 

Fig34. Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

 

La stratégie ascendante suppose un passage presque obligé par les 

corticoïdes systémiques, dont les complications sont très diverses et de 

fréquence mal connue malgré un recul d’utilisation ancien.

La stratégie ascendante, telle qu’elle est actuellement pratiquée, n’a 

transformé le risque chirurgical, donc le pronostic global de la MC. Les données 

2004-2005 de la cohorte nationale CESAME (mixte, hospitalière et libérale) 

indiquent que la proportion de malades atteints de MC recevant des thiopurines 

croît régulièrement dans les 5 ans suivant le diagnostic, passant de 15% à un an 

à 60 % à 5 ans, pour se stabiliser ensuite.

La stratégie ascendante est donc bien appliquée en France, les malades 

étant considérés comme sévères, donc mis sous thiopurines, progressivement au

fil des 5 premières années de la maladie. Des données concordantes suggèrent 

que cette façon de faire n’a pas réduit le risque de résection chirurgicale des 

premières années de la maladie,

complication mécanique révélant la maladie (péritonite, occlusion) restera par 

définition incompressible.
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Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

MC (AZA: azathioprine) 

ascendante suppose un passage presque obligé par les 

corticoïdes systémiques, dont les complications sont très diverses et de 

fréquence mal connue malgré un recul d’utilisation ancien. 

La stratégie ascendante, telle qu’elle est actuellement pratiquée, n’a 

transformé le risque chirurgical, donc le pronostic global de la MC. Les données 

2005 de la cohorte nationale CESAME (mixte, hospitalière et libérale) 

indiquent que la proportion de malades atteints de MC recevant des thiopurines 

nt dans les 5 ans suivant le diagnostic, passant de 15% à un an 

à 60 % à 5 ans, pour se stabiliser ensuite. 

La stratégie ascendante est donc bien appliquée en France, les malades 

étant considérés comme sévères, donc mis sous thiopurines, progressivement au

fil des 5 premières années de la maladie. Des données concordantes suggèrent 

que cette façon de faire n’a pas réduit le risque de résection chirurgicale des 

années de la maladie, même si la proportion de malades opérés pour 

e révélant la maladie (péritonite, occlusion) restera par 

définition incompressible. 

 

Exemple de stratégie thérapeutique ascendante chez un patient atteint de 

ascendante suppose un passage presque obligé par les 

corticoïdes systémiques, dont les complications sont très diverses et de 

La stratégie ascendante, telle qu’elle est actuellement pratiquée, n’a pas 

transformé le risque chirurgical, donc le pronostic global de la MC. Les données 

2005 de la cohorte nationale CESAME (mixte, hospitalière et libérale) 

indiquent que la proportion de malades atteints de MC recevant des thiopurines 

nt dans les 5 ans suivant le diagnostic, passant de 15% à un an 

La stratégie ascendante est donc bien appliquée en France, les malades 

étant considérés comme sévères, donc mis sous thiopurines, progressivement au 

fil des 5 premières années de la maladie. Des données concordantes suggèrent 

que cette façon de faire n’a pas réduit le risque de résection chirurgicale des 

même si la proportion de malades opérés pour 

e révélant la maladie (péritonite, occlusion) restera par 
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o la stratégie descendante ou top-down : [59] 

Les buts de la stratégie descendante sont de faire en sorte que la MC se 

résume le plus souvent à la poussée inaugurale, quitte à ce que de rare rechutes 

surviennent faisant alors l'objet d'ajustement thérapeutiques Ceci correspond à 

une vie très proche de la normale mais suppose, grâce à un traitement intensif 

d’emblée, de cicatriser le plus complètement et durablement les lésions 

intestinales pour éviter les complications mécaniques ultérieures. 

Actuellement, deux stratégies descendantes sont testées dans le cadre d'essais 

randomisés: 

‐ La première étude en cours en Europe du Nord et au Canada 

compare à la stratégie classique un traitement associant dès la 

première poussée l’Azathioprine et un traitement d’induction par 

3 perfusions d’Infliximab. 

Cette stratégie, qui exclut toute corticothérapie, a permis à 94 % des 65 

patients traités d’être en rémission à un an. 

‐ La deuxième étude qui vient de débuter dans le cadre du 

GETAID (étude RAPID), compare à la stratégie classique 

l’institution de l’Azathioprine dans les 6 mois suivant le 

diagnostic de la maladie, en laissant libre le recours à la 

corticothérapie pour traiter la première poussée de la MC. Cette 

stratégie de l’Azathioprine d’emblée s’était déjà avérée 

cliniquement efficace à court terme dans une étude contrôlée 

pédiatrique. 

L'application de cette stratégie descendante reste limitée par le risque 

infectieux engendré par les anti-TNF alpha et le risque accru de lymphome 

attribuable aux immunosuppresseurs. 



 

Le schéma suivant (fig.35)

classique, Step-up accéléré et le Top

Fig35. Schéma résumant les 3 stratégies thérapeutiques 

 

� Les antibiotiques

Les antibiotiques (m

dans les poussées d’intensité légère ou modérée mais sont surtout utilisés dans 

les atteintes ano‐périnéales 

� L’alimentation orale

L’alimentation n’influe pas sur le cours de la maladie. Elle ne déclenche 

pas l’inflammation de l’intestin ni ne l’aggrave. En revanche, elle peut 

transitoirement en accentuer les symptômes.

• En période de poussée

Un régime d’épargne intestinale peut être

sans fibres : sans fruits, ni légumes, ni crudités) afin de limiter les symptômes 
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(fig.35) résume ces 3 stratégies thérapeutiques

up accéléré et le Top-down. 

. Schéma résumant les 3 stratégies thérapeutiques 

Les antibiotiques : 

Les antibiotiques (métronidazole ou ciprofloxacine) peuvent être efficaces 

dans les poussées d’intensité légère ou modérée mais sont surtout utilisés dans 

périnéales [60]. 

L’alimentation orale : [61] 

L’alimentation n’influe pas sur le cours de la maladie. Elle ne déclenche 

pas l’inflammation de l’intestin ni ne l’aggrave. En revanche, elle peut 

transitoirement en accentuer les symptômes. 

En période de poussée : 

Un régime d’épargne intestinale peut être prescrit transitoirement (régime 

: sans fruits, ni légumes, ni crudités) afin de limiter les symptômes 

ces 3 stratégies thérapeutiques : Step-up 

 

. Schéma résumant les 3 stratégies thérapeutiques dans la MC. 

étronidazole ou ciprofloxacine) peuvent être efficaces 

dans les poussées d’intensité légère ou modérée mais sont surtout utilisés dans 

L’alimentation n’influe pas sur le cours de la maladie. Elle ne déclenche 

pas l’inflammation de l’intestin ni ne l’aggrave. En revanche, elle peut 

prescrit transitoirement (régime 

: sans fruits, ni légumes, ni crudités) afin de limiter les symptômes 
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digestifs. 

• En période de rémission : 

Il n’est pas nécessaire d’imposer un régime particulier. L’alimentation doit 

être la plus diversifiée et équilibrées possible afin d’éviter les carences. 

� La nutrition artificielle : 

La nutrition artificielle par voie entérale ou parentérale est indiquée en cas 

de dénutrition, de cortico-résistance ou dans certaines formes compliquées. Ce 

traitement est cependant quasiment abandonné car son efficacité est transitoire et 

il n’est pas bien toléré [5]. 

� Le traitement symptomatique : ]62[ 

Il comprend:  

� La correction d’une anémie par un traitement martial, une 

supplémentation  en vitamine B12, ou une transfusion sanguine.  

� La prévention d’une thrombose veineuse profonde par héparinothérapie. 

Au cours de la MC, le syndrome inflammatoire, la thrombocytose et 

l’hypoalbuminémie constituent un facteur de risque thromboembolique  

� La prescription d'antispasmodiques et/ou d'antalgiques en cas de douleurs 

abdominales. 

� La correction des troubles hydro-électrolytiques. 

� Le traitement des manifestations extra-intestinales quand elles existent. 

� Les mesures associées : 

Les mesures associées à la prise en charge médicamenteuse comportent 

l’arrêt du tabac qui est un facteur délétère dans la MC, la correction des carences 

et une psychothérapie de soutien. 

 Traitement endoscopique :  

La dilatation hydrostatique per-endoscopique est proposée comme 
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alternative au traitement chirurgical pour les sténoses symptomatiques au cours 

de la MC. Elle est indiquée pour les sténoses fibrosées, courtes (5cm), de 

préférence unique et siégeant sur un segment intestinal accessible à 

l’endoscopie. Les sténoses anastomotiques semblent être les meilleures 

indications de la dilatation hydrostatique [63]. 

 Le taux d’amélioration clinique varie entre 62% et 78%. Cette 

amélioration est souvent limitée dans le temps, le taux de re-sténose est de 40% 

à 1 an et de 63% à 5 ans, nécessitant soit une nouvelle séance de dilatation 

endoscopique, soit une résection chirurgicale. Selon certains auteurs l'injection 

locale de corticostéroïdes (Bétaméthasone 5 mg) au niveau de la sténose 

diminue le risque de re-sténose. L’incidence des complications après une 

dilatation endoscopique atteint 11%. Le traitement des sténoses intestinales par 

la mise en place d'endo-prothèses métalliques auto- expansibles a été récemment 

décrit, avec une morbidité immédiate quasi-nulle, et un effet plus durable (le 

taux de récidive à 3 ans est nul) [64]. 

 Traitement chirurgical : [14] 

Les interventions chirurgicales sont indiquées en cas de MC compliquée : 

sténose iléale avec syndrome de Koening invalidant et échec du traitement 

médical (notamment en cas d’atteinte périnéale), abcès intra-abdominaux après 

contrôle de l’abcès par antibiothérapie ou fistule vésicale.  

Plus de 80% des patients atteints de MC auront au moins une intervention 

chirurgicale. Celle ci doit être la plus économe possible car elle ne guérit pas la 

maladie. En effet, l’exérèse des segments atteints ne met pas à l’abri d’une 

récidive. Cette dernière se produit généralement au-dessus de l’anastomose iléo 

colique et environ la moitié des patients opérés nécessitent une ré-intervention 

dans les 10 ans qui suivent la première chirurgie. C’est pour cette raison que le 
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traitement chirurgical de la MC doit se limiter à l’ablation des segments lésés du 

grêle ou du côlon. 
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CAS CLINIQUE 
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Il s’agit de Mme C.F, âgée de 35 ans. 

En 2004 : hospitalisée en rhumatologie pendant 2 mois pour des coxalgies 

droites. 

Septembre 2008 : Admise au service de Gastro-entérologie I de l’Hôpital 

Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat pour prise en charge d’une 

diarrhée glairo-sanglante. 

L’histoire de sa maladie remonte au mois de Mai 2006 par la survenue de 

diarrhées liquidiennes glairo-sanglantes abondantes diurnes et nocturnes, à 

raison de 6 selles par jours, évoluant par poussées entrecoupés de rémission, 

associées à un syndrome rectal fait de faux besoins et de douleurs abdominales 

diffuses modérées à intenses, ainsi que d’arthralgies de la hanche de type 

inflammatoire. Le tout évoluant dans un contexte d’altération de l’état générale, 

d’amaigrissement non chiffré. 

On a noté à l’admission une PSA de 11/6, une FC à 80 bpm, une FR à 20 

cpm et une température à 37 °C, des conjonctives normalement colorées, un 

poids à 60 kg pour une taille d’1,65m, soit un IMC à 22 kg/m2. 

L’examen clinique avait mis en évidence un abdomen souple avec une 

sensibilité abdominale diffuse plus marquée en péri-ombilicale. L’examen 

proctologique avait mis en évidence la présence d’une fistule anale avec au 

toucher rectal un doigtier souillé de sang. L’examen cutanéo-muqueux avait 

retrouvé un érythème noueux au niveau de la face antérieure des jambes. Les 

aires ganglionnaires étaient libres et le reste de l’examen somatique était sans 

particularité. 

Le bilan biologique avait révélé une anémie à 10.4 g/dl, hypochrome 

(CCMH : 23.9pg) microcytaire (VGM à 73.9fl), avec une thrombocytose à 

552 000 éléments/ mm3, sans hyperleucocytose. L’ionogramme sanguin était 
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normal en dehors d’une hypo-albuminémie à 19 g/l. La fonction rénale était 

correcte avec urée à 0.20 g/l et une créatinine à 5 mg/l.  

L’électrophorèse des protides (EPP) avait objectivé une hypo-protidémie 

avec une importante hypo-albuminémie associée à un syndrome inflammatoire 

modéré (CRP à 50 mg/l). 

Une iléo-coloscopie avait montré des ulcérations coliques éparses, en carte 

de géographie avec des espaces de muqueuse saine, en faveur d’une colite 

ulcérée faisant évoquer une maladie de Crohn. L’étude anatomo-pathologique 

des biopsies coliques était en faveur d’une maladie de Crohn. 

Nous avons complété par une FOGD (fibroscopie oeso-gastroduodénale) 

qui n’a objectivé qu’une simple gastrite antrale. 

La copro-parasitologie des selles était normale. 

Un examen cytobactériologique des urines (ECBU) avait révélé une 

leucocyturie significative (GB à 42500/ml) sans bactériurie. 

L’examen ophtalmologique de la patiente était sans particularité. 

Une radiographie des sacro-iliaques montrant un respect des interlignes 

articulaires, sans signes de sacro-iléite (fig.36). 
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Fig36. Radiographie des sacro-iliaques sans anomalies. 

 

Une échographie abdomino-pelvienne a été réalisée est revenue sans 

particularités. 

Le  mois 10/2008 : le diagnostic d’une maladie de Crohn ano-périnéale et 

colique de sévérité modérée a été retenu devant des critères clinique, biologique, 

endoscopique et anatomopathologique. 

La patiente avait bénéficiée initialement d’un traitement d’attaque à base de 

Mésalazine (Pentasa 1g : 2cp × 3 par jour) associée à une corticothérapie par 

voie orale Prédnisone 20 mg (Cortancyl 20 mg : 3 cp par jour pendant 2 mois) 

avec dégression progressive des doses de corticothérapie par palier de 5 mg par 

semaine jusqu’à la dose de 10mg. 

L’évolution à deux mois de traitement était favorable marquée par la 

normalisation du transit avec des selles à raison d’une à deux selles par jour sans 

glaire ni sang, avec disparition des arthralgies. 

Une surveillance au rythme d’un contrôle tous les 3 mois a été instauré 

avec un bilan biologique de contrôle fait d’une NFS (numération formule 
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sanguine), d’une CRP (protéine C réactive) et d’un bilan hépatique (ASAT, 

ALAT). 

Le mois 02/2009 :  

La patiente avait présenté une corticodépendance. Elle avait  fait une 

rechute à partir de la dose de 10 mg et  a été réadmise au service pour poussée 

de sa maladie faite de  diarrhées glairo-sanglantes à raison de 5 à 6 selles par 

jour associés à des douleurs abdominales diffuses et intenses. 

L’examen clinique trouvait une patiente stable sur le plan hémodynamique 

avec une TA à 13/06, une FC à 80 bpm, apyrétique à 37°C. L’abdomen était 

souple avec une sensibilité abdominale diffuse. L’examen proctologique ainsi 

que le toucher rectal avait noté la présence de selles glairo-sanglante sans lésions 

ano-périnéales associées. 

Le bilan biologique avait révélé la persistance de l’anémie à 10.8 g/dl, 

hypochrome (CCMH : 25.2pg) microcytaire (VGM à 76.1fl), avec une 

thrombocytose à 479 000 éléments/ mm3, avec un léger syndrome 

inflammatoire, la CRP étant à 20 mg/l sans hyperleucocytose. Une béta-2-

microglobuline normale. 

La patiente fut mise sous traitement d’entretien à base d’Azathioprine 

(Imurel 150 mg/j)  

et de Mésalazine 6 cp par jours avec une bonne évolution clinique et 

biologique suivie d’une dégression progressive des doses de corticoïdes de 5 mg 

par semaine et un contrôle dans 1 mois. 

Entre 2009 et 2011 : patiente en rémission clinique et biologique  

En Août 2011 : la patiente a été réadmise pour une nouvelle poussée 

modérée. La conduite à tenir était d’augmenter la dose de Mésalazine à 8 

comprimés par jour, avec bonne évolution clinique.  
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La patiente est restée en rémission clinique sous Mésalazine et 

Azathioprine pendant environ 2 ans et demi. 

Février 2014 : la patiente a présenté un syndrome œdémateux fait d’une 

bouffissure du visage avec des œdèmes des membres inférieurs. 

Le bilan biologique est revenu en faveur d’un syndrome néphrotique pur 

avec une protéinurie de 24 h à 2399 mg avec une diurèse de 500 ml/24h, une 

hypo-protidémie à 53,3 g/l et une hypo-albuminémie à 14 g/l et une fonction 

rénale altérée. 

Une échographie rénale réalisée, avait montrait des reins de taille normal 

avec une bonne différenciation cortico-médullaire. 

La patiente fut hospitalisée en néphrologie avec réalisation d’une PBR 

(ponction biopsie rénale), dont l’examen anatomo-pathologique avec 

complément immuno-histochimique est revenu en faveur d’une amylose rénale 

glomérulaire et vasculaire de type AA. 

La patiente a été mise sous un traitement comprenant l’association d’anti-

agrégants plaquettaires, de statine et d’ARA II (antagonistes des récepteurs de 

l’angiotensine II) : Kardégic 75 mg 1 sachet par jour, Simvastatine 20 mg 1 cp 

par jour le soir et Valsartan (Tareg 40 mg) 1/2cp le matin. 

Un bilan dans le cadre de d’extension de son amylose rénale a été réalisé 

comprenant (ECG, ETT et EMG) était normal. 

L’évolution après traitement anti-protéique a été marquée par la 

normalisation de la fonction rénale mais avec la persistance du syndrome 

néphrotique avec des valeurs de protéinurie des 24 heures qui variaient :  

‐ A 1 mois : 4017 mg/l soit 3615 mg/24h et diurèse de 900 ml/24h 

‐ A 4 mois : 5168 mg/l soit 5943 mg/24h avec une diurèse de 1150 

ml/24h. 



 

‐ A 6 mois : 1598 mg/l soit

ml/24h. 

‐ A 7 mois : 948 ml/l soit 1801 mg/24h avec une diurèse de 1900 

ml/24h. 

Une colonoscopie totale dans le cadre de l’évaluation endoscopique de 

l’activité de la maladie a été réalisée, ayant objectivé la présence d’une

colique gauche ulcérée pseudopolypoide infranchissable biopsiée, avec une 

muqueuse colique gauche et recto

d’ulcérations superficielles par endroits, avec intervalle de muqueuse saine. 

L’examen anatomo- pathologique de la sténose biopsiée n’avait pas montré de 

signes de malignité. 

Une Entéro-IRM (fig

zones de dilatation et de sténoses coliques avec un épaississement cicatriciel

la dernière anse iléale mesurant 8 
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: 1598 mg/l soit 2317 mg/24h avec diurèse de 1450 

: 948 ml/l soit 1801 mg/24h avec une diurèse de 1900 

Une colonoscopie totale dans le cadre de l’évaluation endoscopique de 

l’activité de la maladie a été réalisée, ayant objectivé la présence d’une

colique gauche ulcérée pseudopolypoide infranchissable biopsiée, avec une 

muqueuse colique gauche et recto-sigmoidienne érythémateuse, érosive et siège 

d’ulcérations superficielles par endroits, avec intervalle de muqueuse saine. 

pathologique de la sténose biopsiée n’avait pas montré de 

IRM (fig.37) était réalisée ayant objectivé une alternance de 

sténoses coliques avec un épaississement cicatriciel

dernière anse iléale mesurant 8 mm d’épaisseur. 

2317 mg/24h avec diurèse de 1450 

: 948 ml/l soit 1801 mg/24h avec une diurèse de 1900 

Une colonoscopie totale dans le cadre de l’évaluation endoscopique de 

l’activité de la maladie a été réalisée, ayant objectivé la présence d’une sténose 

colique gauche ulcérée pseudopolypoide infranchissable biopsiée, avec une 

sigmoidienne érythémateuse, érosive et siège 

d’ulcérations superficielles par endroits, avec intervalle de muqueuse saine. 

pathologique de la sténose biopsiée n’avait pas montré de 

) était réalisée ayant objectivé une alternance de 

sténoses coliques avec un épaississement cicatriciel  de 



 

Fig37. Entéro-IRM. Alternance de zones de dilatation et de sténoses coliques 

avec épaississement de la DAI mesurant 8 mm.

 

Après discussion entre gastro

d’arrêter le traitement par la Mésalazine

d’un traitement par les biothérapies, notamment par les anti

(l’Infliximab). 

Un bilan pré-thérapeutique (pré

‐ En premier lieu u

pulmonaire (fig

quantiféron),  afin d’éliminer l’existence d’une infection  
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IRM. Alternance de zones de dilatation et de sténoses coliques 

avec épaississement de la DAI mesurant 8 mm. 

Après discussion entre gastro-entérologue et néphrologue, la décision était 

d’arrêter le traitement par la Mésalazine (Pentaza) et d’envisager l’instauration 

d’un traitement par les biothérapies, notamment par les anti

thérapeutique (pré-biothérapies) complet a été réalisé

En premier lieu un bilan phtisiologique comprenant (Radiographie 

pulmonaire (fig.38), recherche de BK dans les crachats, 

quantiféron),  afin d’éliminer l’existence d’une infection  

tuberculeuse latente est revenu normal. 

 

IRM. Alternance de zones de dilatation et de sténoses coliques 

 

entérologue et néphrologue, la décision était 

et d’envisager l’instauration 

d’un traitement par les biothérapies, notamment par les anti-TNF alpha 

biothérapies) complet a été réalisé : 

n bilan phtisiologique comprenant (Radiographie 

recherche de BK dans les crachats, 

quantiféron),  afin d’éliminer l’existence d’une infection  
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Fig38. Radiographie pulmonaire normale. 

 

‐ Les sérologies virales (HIV, HVB, HVC) revenues négatives. 

‐ Les radiographies des sinus et  panoramique dentaire était sans 

particularités 

‐ ECBU (examen cyto-bactériologique des urines) avait objectivé la 

persistance de la leucocyturie aseptique.  

‐ PV (prélèvement vaginal) était revenu stérile. 

  ne contre-indiquant pas ainsi un traitement par les anti-TNF aplha 

(l’Infliximab). 

Août 2014 : La patiente a bénéficiée d’un traitement d’induction à base 

d’Infliximab à S0, S2 puis à S6, suivi d’un traitement d’entretien à raison d’une 

cure toutes les 8 semaines avec bilan de contrôle avant chaque cure (NFS, CRP 

et bilan hépatique). 

 L’évolution à 2 mois du traitement d’induction par l’Infliximab était 

favorable, avec bonne évolution clinique, biologique ainsi qu’endoscopique, la 

rectosigmoidoscopie ayant montré 2 plages pseudopolypoides à 60 cm de la MA 

et deux ulcérations superficielle à 15 cm de la MA avec à l’examen anatomo- 

 



 

pathologique une muqueuse pseudopolypoide siège de remaniements 

inflammatoires chroniques non 

La patiente avait bénéficié depuis d’une cure d’Infliximab toutes les 8 

semaines avec bilan biologique de contrôle. 

Au cours du suivi de notre patiente, on a observé une rémission biologique 

du syndrome néphrotique après la 7ème cure 

à 273 mg/l et diurèse conservée à  1300 ml/24h et une normalisation du taux 

d’albumine (35 g/l). 

Actuellement, la patiente a reçu un total de 12 cures d’Infliximab. En 

rémission clinique (1 selle par jours, pas de sang ni

négative, calprotectine fécale négative) et endoscopique, la dernière 

colonoscopie totale de contrôle (voire figure) ayant objectivée une sténose 

colique gauche pseudo-polypoide avec une cicatrisation des lésions muqueuses. 

La décision était de continuer le traitement par l’I
 

Fig.39. Colonoscopie. Images objectivant une sténose colique gauche pseudopolypoides avec 
cicatrisations des lésions muqueuses
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pathologique une muqueuse pseudopolypoide siège de remaniements 

inflammatoires chroniques non spécifiques.   

La patiente avait bénéficié depuis d’une cure d’Infliximab toutes les 8 

semaines avec bilan biologique de contrôle.  

Au cours du suivi de notre patiente, on a observé une rémission biologique 

du syndrome néphrotique après la 7ème cure d’Infliximab, avec une protéinurie 

à 273 mg/l et diurèse conservée à  1300 ml/24h et une normalisation du taux 

Actuellement, la patiente a reçu un total de 12 cures d’Infliximab. En 

rémission clinique (1 selle par jours, pas de sang ni de glaire), biologique (CRP 

négative, calprotectine fécale négative) et endoscopique, la dernière 

colonoscopie totale de contrôle (voire figure) ayant objectivée une sténose 

polypoide avec une cicatrisation des lésions muqueuses. 

continuer le traitement par l’Infliximab. 

. Colonoscopie. Images objectivant une sténose colique gauche pseudopolypoides avec 
cicatrisations des lésions muqueuses 

pathologique une muqueuse pseudopolypoide siège de remaniements 

La patiente avait bénéficié depuis d’une cure d’Infliximab toutes les 8 

Au cours du suivi de notre patiente, on a observé une rémission biologique 

d’Infliximab, avec une protéinurie 

à 273 mg/l et diurèse conservée à  1300 ml/24h et une normalisation du taux 

Actuellement, la patiente a reçu un total de 12 cures d’Infliximab. En 

de glaire), biologique (CRP 

négative, calprotectine fécale négative) et endoscopique, la dernière 

colonoscopie totale de contrôle (voire figure) ayant objectivée une sténose 

polypoide avec une cicatrisation des lésions muqueuses. 

. Colonoscopie. Images objectivant une sténose colique gauche pseudopolypoides avec 
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Fig40. Tracé chronologique résumant les différentes étapes évolutives de la maladie de Crohn chez notre patiente.
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 Association Amylose rénale et maladie de Crohn : 

1) Prévalence : 

L’amylose rénale survient rarement au cours des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin. La maladie de Crohn se complique d’amylose rénale 

plus souvent que la RCH. En effet, sa prévalence varie entre 0,5 et 25 % dans la 

littérature ; en revanche elle ne dépasse pas 1 % au cours de la RCH[65] [70]. 

Différentes revues de la littérature ont déjà souligné la rareté  de l’amylose 

rénale  comme complication de la maladie de Crohn : Y Said et al, L.Larvol et 

al, K. Muro et al, S. Becker et al, ont rapporté des cas sporadiques de MC 

compliquée d’amylose rénale [66] [67][68] [69]. 

Par contre, d’autres séries ont rapporté plusieurs cas de cette association, 

parmi lesquelles on retrouve : 

Une étude américaine rétrospective menée par A. J. Greensteinet ses 

collaborateurs à l’Hôpital de Mount Sinai de New York, portant sur 1709 

patients atteints de MC sur une période de 25 ans, chez qui l’association MC et 

amylose rénale était retrouvé chez 20 patients, soit une prévalence de 1,17 % 

[70]. L. B. Lovat et al, ont rapporté 4 cas ayant présenté l’association[71]. 

Une autre étude publiée en 2013 dans the European Journal of Clinical 

Investigation, menée par M. A. Denis et ses collaborateurs, rapportant le cas de 

16 malades atteints de MC traités depuis 1976, ayant eu la complication [72]. 

En Tunisie, plusieurs séries ont rapporté des cas d’amylose rénale 

compliquant l’évolution de la MC. Une étude prospective réalisée sur une 

période de 2 ans par L. Rais, et ses collaborateurs au niveau des services de 

Gastro-entérologie A et de néphrologie de l’Hôpital Rabta en Tunis , incluant 

100 malades porteurs de MC chez qui le diagnostic d’amylose rénale était retenu 

chez 7 patients, soit une prévalence de 7 % [39].S. Béjiet al, H. Elloumiet al, ont 
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rapporté respectivement 3 et 2 cas de MC compliquées d’amylose rénale au 

niveau des hôpitaux Charles Nicolle Tunis et Universitaire Sahloul à Sousse 

[73] [74]. 

Dans notre contexte Marocain, M. Ouabid et al, O. Kissani et al, ont 

rapporté respectivement 3 et 2 cas cette association, au niveau des CHU Ibn 

Rochd de Casablanca et Ibn-Sina de Rabat [75] [76], ainsi que le cas de notre 

patiente admise au service de Gastro-entérologie I de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V de Rabat. 

 

2) Caractéristiques démographiques : 

Dans l’étude rétrospective Américaine menée par Greenstein AJ, et ses 

collaborateurs, portant sur 1709 patients atteint de MC dont 20 ayant 

l’association ainsi que dans l’étude prospective Tunisienne incluant 100 malades 

dont 7 ayant l’association, l’âge moyen des patients ayant présenté l’association 

était de 40 ans (28 et 58 ans), avec une prédominance masculine, 16 hommes 

pour 4 femmes dans l’étude Américaine (Fig.41) et 5 hommes pour 2 femme 

dans la série Tunisienne (fig.42). 

 



 

Fig41. Répartition des patients ayant l’association selon le sexe. (Etude 

Américaine). 
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Répartition des patients ayant l’association selon le sexe. (Etude 
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Figure 42. Répartition des patients ayant l’association selon le sexe. (Etude

Tunisienne) 

 

Par contre, dans l’étude publiée par M. A. Denis et ses collaborateurs, rapportant 

16 cas de patients ayant eu la complication, l’âge moyen était de 23,5 ans (16

ans) avec une prédominance masculine, 13 hommes pour 3 femmes (figure 43).

 

Figure 43. Répartition en fonction du sexe.

 

Le cas rapporté dans ce travail, est celui d’une patiente âgée de 35 ans.

 

3) Délai d’apparition de l’atteinte rénale au cours de la 

MC :  

L’intervalle entre le début de la maladie de Crohn et le diagnostic de l’amylose 

rénale est très variable dans la littérature avec une prédominance entre la 3ème 

et la 15ème année d’évolution de la colite 
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Figure 42. Répartition des patients ayant l’association selon le sexe. (Etude

Par contre, dans l’étude publiée par M. A. Denis et ses collaborateurs, rapportant 

16 cas de patients ayant eu la complication, l’âge moyen était de 23,5 ans (16

ans) avec une prédominance masculine, 13 hommes pour 3 femmes (figure 43).

Figure 43. Répartition en fonction du sexe. 

Le cas rapporté dans ce travail, est celui d’une patiente âgée de 35 ans.

Délai d’apparition de l’atteinte rénale au cours de la 

 

L’intervalle entre le début de la maladie de Crohn et le diagnostic de l’amylose 

rénale est très variable dans la littérature avec une prédominance entre la 3ème 

et la 15ème année d’évolution de la colite [77]. Toutefois, la découverte 

13

0 0

hommes

femmes

Figure 42. Répartition des patients ayant l’association selon le sexe. (Etude 

Par contre, dans l’étude publiée par M. A. Denis et ses collaborateurs, rapportant 

16 cas de patients ayant eu la complication, l’âge moyen était de 23,5 ans (16-69 

ans) avec une prédominance masculine, 13 hommes pour 3 femmes (figure 43). 

 

Le cas rapporté dans ce travail, est celui d’une patiente âgée de 35 ans. 

Délai d’apparition de l’atteinte rénale au cours de la 

L’intervalle entre le début de la maladie de Crohn et le diagnostic de l’amylose 

rénale est très variable dans la littérature avec une prédominance entre la 3ème 

Toutefois, la découverte 
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simultanée de la maladie inflammatoire intestinale et de l’amylose a été 

rapportée dans certains cas. 

Plusieurs facteurs prédisposant à la survenue d’amylose rénale au cours de la 

maladie de Crohn ont été rapportés : le sexe masculin, les facteurs 

environnementaux et une localisation iléo-colique de la maladie. Cependant, la 

durée d’évolution, l’étendue de la maladie et les complications suppuratives ne 

paraissent pas jouer un rôle dans le développement de l’amylose rénale[73]. 

 

Le délai de survenu de l’amylose rénale, rapporté dans l’étude Américaine était 

d’une moyenne de 15 ans (4-20 ans) d’évolution de la maladie de Crohn, de 16 

ans dans le cas rapporté par l’équipe Japonaise (K. Muro et al.)[68]. Par contre, 

il était de 6 ans dans les séries Tunisiennes ce qui était en concordance avec 

notre cas.  

 

4) Topographie des lésions : 

Dans l’étude Américaine, incluant 1709 patients atteints de la MC dont 20 ayant 

l’association, la localisation iléo-colique était retrouvée chez 14 patients, colique 

dans 3 cas, ainsi qu’une atteinte iléale chez 3 patients (fig.44). La localisation 

iléo-colique était prédominante également dans l’étude Tunisienne, elle était 

présente chez 5 parmi 7 des patients ayant l’association. 

 

 



 

Figure 44. Répartition en fonction de la localisation de l’atteinte (é

américaine). 

De même, dans la série de L. Rais et al, la MC était iléo

cas, colique et iléo-anale isolée dans respectivement 19 % et 1 % des cas (fig.45)

Figure 45. Répartition en fonction de localisation de la MC (série 

 

Notre patiente avait une atteinte colique associée à des manifestaionsano

périnéales. 
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Figure 44. Répartition en fonction de la localisation de l’atteinte (é

De même, dans la série de L. Rais et al, la MC était iléo-colique dans 80 % des 

anale isolée dans respectivement 19 % et 1 % des cas (fig.45)

Figure 45. Répartition en fonction de localisation de la MC (série 

Notre patiente avait une atteinte colique associée à des manifestaionsano

Diagnostic de l’association  Amylose rénale à la MC

colique iléo-anale

Figure 44. Répartition en fonction de la localisation de l’atteinte (étude 

colique dans 80 % des 

anale isolée dans respectivement 19 % et 1 % des cas (fig.45) 

 

Figure 45. Répartition en fonction de localisation de la MC (série tunisienne). 

Notre patiente avait une atteinte colique associée à des manifestaionsano-

Diagnostic de l’association  Amylose rénale à la MC : 
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� Clinique et Biologique : 

Le diagnostic de cette association est le plus souvent de découverte fortuite, à 

l’occasion de la survenue d’œdèmes des membres inférieurs ou d’emblée d’un 

état d’anasarque en rapport avec un syndrome néphrotique chez les patients 

porteurs d’une MC. 

 

L’intervalle entre le début de la maladie de Crohn et lediagnostic d’amylose est 

très variable dans la littératureavec une prédominance entre la 3ème  et la 15ème 

année d’évolution de la colite [77].Toutefois, la découverte simultanéed’une 

maladie inflammatoire intestinale et de l’amylose rénale aété rapportée dans 

certains cas[73]. 

 

Dans l’étude de A. J. Greenstein et ses leurs collaborateurs [70], le diagnostic de 

l’association était retenu chez 20 patients. Ces patients ont présenté au cours de 

l’évolution de leur maladie un syndrome néphrotique associé à une insuffisance 

rénale chez 16 d’entre eux,majeur facteur contribuant à la mortalité des patients. 

13 patients ont bénéficié d’une ponction biopsie rénale, qui est revenue en 

faveur d’une amylose rénale de type AA. Le diagnostic chez les 7 patients 

restants a été porté après autopsie en post mortem. 

Par contre, dans l’étude Tunisienne (L. Rais et al), le diagnostic de la maladie a 

été retenu selon les critères cliniques, radiologiques, endoscopiques et 

histologiques. Tous les patients avaient bénéficié d’un dépistage systématique 

effectué à travers la recherche d’anomalies urinaires aux bandelettes réactives et 

l’analyse de la fonction rénale. Un syndrome néphrotique pur était retrouvé chez 

7 patients et le diagnostic d’amylose était posé sur les données de la biopsie des 

glandes salivaires accessoires dans 5 cas et de la biopsie rénale dans 2 cas[2]. 
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S. Béji et collaborateurs,  ont rapporté  le cas de 3 patients atteints d’une maladie 

de Crohn, t, qui ont été admis pour le bilan d’un syndrome néphrotique associé à 

une insuffisance rénale dans 2 cas [73]. L’examen clinique avait mis en 

évidence des œdèmes des membres inférieurs chez les 3 patients, une 

pressionartérielle normale sans hypotension orthostatique et à la bandelette 

urinaire une protéinurie variant entre 3 et 4 croix sans hématurie microscopique 

ni glycosurie. Il existe dans 2cas une macroglossie, associée pour l’un d’eux à 

un hippocratismedigital et à de gros nerfs cubitaux.D’un pointde vue biologique, 

il existe un syndrome néphrotique dans les 3 cas avec une protéinurie de 24 

heures respectivement de 3, 10,2 et de 6.3 g/24h, une albuminémie à 29, 6.8 et  à 

17 g/l et une protidémie moyenne à 51,5 ,44 et 56 g/l,une insuffisance rénale 

dans 2 cas avec une créatinineplasmatique respectivement de 60, 320, et 70 

µmol/L et un syndromeinflammatoire chez tous les patients avec unevitesse de 

sédimentation élevée première une hyper-fibrinémie associées à une 

thrombocytose dans 2 cas. Le bilan lipidique était normal chez tous les 

patients.La radiographie du thorax et l’échographie abdominale étaient normaux 

dans tous les cas. La radiographie des sacro-iliaques pratiquée chez ces patients 

ainsi que l’examen ophtalmologique étaient normaux.  

Deux patients ont eu une biopsie rénale et le 3ème patient a bénéficié d’une 

biopsie des glandes salivaires accessoiresavec, à l’examen histologique, une 

amylose de type AAdans tous les cas. 

Le tableau n° 1 illustre les caractéristiques cliniques et biologiques de ces 3 

patients ayant l’association [73]. 
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Obs Age/se
xe 
(ans) 

Colite 
traitement 

Durée 
évolution 

Atteinte 
associée 

Examen Biologie Biopsie Traiteme
nt 

Evolution 

1 24/M MC 
corticoides 

2ans  OMI 
Macroglossie 
Hippocratisme 
digital 
TA nle 
Protéinurie++
+ 

Syndrome 
néphrotique 
Créat à 60 
µmol/l 

Rénale Colchici
ne 1 cp/j 

à 1 ans 

2 32/M MC 1 ans SPA OMI 
TA nle 

Créat 320µmol/l Rénale Corticoid
es 
1mg/Kg/j 

à 2ans 
et ½ : 
SN 
Créat 
270µmol/ 
L 
Rémission 
MC 

3 37/M MC 2 ans  OMI 
TA nle 

Créat 70 µmol/l Rénale  PDV 

 

M : masculin ; MC : maladie de Croh ; RCH : rectocolite hémorragique, OMI : 

oedèmes des membres inférieurs ; Nle : normale, Pt : protéinurie ; SN : 

syndrome néphrotique ; Créat : créatinine.) 

Tableau 3: Maladie de Crohn et amylose rénale : 3 cas 

 

L’équipe Japonaise (K. Muko et al)[68], avait rapporté le cas d’un jeune patient 

âgé de 26 ans, ayant été diagnostiqué porteur d’une maladie de Crohn en 1979. 

L’évolution a été marquée par l’apparition 16 ans plus tard d’une insuffisance 

rénale, l’urée était à 33,2 mg/dl avec une créatinine à 1,5 mg/dl et l’existence 

d’une protéinurie. Un an plus tard, sa fonction rénale s’est rapidement détériorer 

avec des chiffres d’urée atteignant 129,5 mg/dl et créatinine à 5,4 mg/dl, 
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évoluant vers l’insuffisance rénale terminale. Le patient avait bénéficié de 

plusieurs séances d’hémodialyse, puis finit par décéder en octobre 1996. En post 

mortem, une autopsie a été réalisée ayant objectivé la présence de dépôts 

amyloïdes dans de multiples organes (reins, cœur, glande thyroide, foie, …..etc). 

L’analyse du type de la protéine amyloïde était en faveur d’une amylose de type 

AA. 

 

Chez notre patiente âgée de 35 ans, suivie depuis 2008 pour maladie de 

Crohnano-périnéale et colique, le diagnostic de l’amylose rénale de type AA a 

été porté sur les données de la ponction biopsie rénale réalisée à la suite de la 

survenue d’un syndrome néphrotique pur avec une protéinurie massive 6 ans 

après le diagnostic de la MC. 

 

 Traitement de l’association amylose rénale et MC : 

� Principes et moyens : 

Le traitement de l’association de l’amylose rénale à la MC, n’est pas bien 

codifié selonles données de la littérature. 

Dans les différentes séries et chez les cas rapportés dans la littérature, le 

traitement était : 

� Dans la série américaine, les patients ont été traités dans 2 cas par la 

colchicine, avec régression du syndrome néphrotique, 5 patients avaient 

bénéficié d’une résection intestinale. 13 patients sont décédés par 

insuffisance rénale sévère. En 1979, R. Ravid et al [78] ont rapporté une 

nette amélioration des malades porteurs de la MC avec un syndrome 

néphrotique après la chirurgie survie d’un traitement par la colchicine.  

� Dans la série Tunisienne, le traitement était une association de 
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laSalazopyrine avec une corticothérapie dans 2 cas, Azathioprine seul 

dans 3 cas et une association Infliximab et Azathioprine dans 2 cas. 

�  Dans l’étude de S. Béji et al [73], apportant le cas de 3 patients. Un 

patient a été perdu de vue, un  a été traité par les corticoïdes et le dernier 

par de la Colchicine. 

 

� L’équipe Française (L. Larvolet al)[67], avait également rapporté le cas 

d’une patiente ayant bénéficié d’un traitement par corticothérapie (1 

mg/kg/j) associé à la Colchicine (2mg/j) et à l’Azathioprine (100 mg/j). 

 

� Notre patiente avait bénéficié d’un traitement d’attaque (corticothérapie et 

Mésalazine) puis mise sous Azathioprine + Mésalazine en traitement 

d’entretien. La survenue d’un syndrome néphrotique en rapport avec 

l’amylose rénale avait nécessité l’arrêt du traitement.La patiente avait 

bénéficié par la suite d’un traitement anti-protéique avec introduction 

d’un traitement par les biothérapies à base d’anti-TNF alpha (Infliximab) 

en traitement d’induction puis d’attaque. 

 Evolution : 

Dans les différentes séries et les différents cas rapportés dans la littérature, la 

majorité des patients ayant l’association, ont bien évolué sous les différents 

traitements qui ont été envisagé. On a noté chez ces patients une rémission 

clinique (diminution du nombre de selles par jour, prise pondérale, disparition 

du sang et de la glaire, disparition des douleurs abdominales) ainsi que 

biologique portant sur la régression du syndrome néphrotique. 

Dans les cas rapportés dans la littérature : 

� Dans l’étude Américaine menée A. J.  Greenstein et al, l’évolution été 
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défavorable chez la majorité des patients avec décès de 13 patients, 

régression du syndrome néphrotique chez les 2 patients traité par 

colchicine, 5 patients avaient bénéficié d’une résection intestinale avec 

bonne évolution clinique et biologique. 

 

� Dans l’étude Tunisienne menée par L. Rais et ses collaborateurs [2], 

l’évolution après une moyenne de deux ans était marqué par la diminution 

de la protéinurie dans 5 cas, le passage à l’hémodialyse dans un cas et le 

décès dans un cas.Dans celle menée par S. Béjiet al [73], l’évolution après 

16 mois de traitement  a été marquée par l’installation d’une insuffisance 

rénale terminale dans 1 cas, l’amélioration de la fonction rénale dans 1 cas 

et le maintien d’une fonction rénale normale dans 1 cas. Chez aucun des 

patients il n’y a eu rémission du syndrome néphrotique. La réponse de 

l’amylose rénale au traitement de la colite inflammatoire chronique est 

variable. Les corticoïdes et la colchicine ont permis de stabiliser la 

fonction rénale chez 2 des patients mais sans rémission du syndrome 

néphrotique. 

 

� Dans le cas rapporté par l’équipe française, l’évolution après traitement 

était lentement favorable, marquée par la disparition des œdèmes et le 

retour à un poids normal. La protéinurie diminuait progressivement et l'on 

observait ladisparition du syndrome néphrotique 2 ans après. Une 

deuxième ponction biopsie rénale montrait la persistance desdépôts 

amyloïdes dont l'importance et la diffusion étaient tout à fait comparables 

àcelles de la première biopsie rénale. 
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 Diagnostic de l’association  Amylose rénale à la MC : 

� Clinique et Biologique : 

Le diagnostic de cette association est le plus souvent de découverte 

fortuite, à l’occasion de la survenue d’œdèmes des membres inférieurs ou 

d’emblée d’un état d’anasarque en rapport avec un syndrome néphrotique chez 

les patients porteurs d’une MC. 

 L’intervalle entre le début de la maladie de Crohn et le diagnostic 

d’amylose est très variable dans la littérature avec une prédominance entre la 

3ème  et la 15ème  année d’évolution de la colite [77]. Toutefois, la découverte 

simultanée d’une maladie inflammatoire intestinale et de l’amylose a été 

rapportée dans certains cas [73]. 

Afin d’évaluer la prévalence de l’amylose rénale chez les patients atteints 

de MC, l’étude l’américaine a été menée par Greenstein AJ, Sachar DB et leurs 

collaborateurs [70], incluant 1709 patients porteurs de MC admis  à l’Hôpital de 

Mount Sinai de New York entre 1960 et 1985 soit une période de 25 ans. Le 

diagnostic de l’association était retenu chez 20 patients. Ces patients ont 

présenté au cours de l’évolution de leur maladie d’un syndrome néphrotique 

associé à une insuffisance rénale chez 16 d’entre eux, majeur facteur contribuant 

à la mortalité des patients. 13 patients ont bénéficié d’une ponction biopsie 

rénale, qui est revenue en faveur d’une amylose rénale de type AA. Le 

diagnostic chez les 7 patients restants a été porté après autopsie en post mortem. 

Par contre, dans l’étude prospective Tunisienne réalisée entre Janvier 

2009 et Décembre 2010 par L. Rais et ses collaborateurs, colligeant  100 

patients atteints d’une maladie de Crohn, chez qui le diagnostic de la maladie a 

été retenu selon les critères cliniques, radiologiques, endoscopiques et 

histologiques. Tous ces patients ont bénéficié d’un dépistage systématique 
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effectué à travers la recherche d’anomalies urinaires aux bandelettes réactives et 

l’analyse de la fonction rénale par le calcul de la clairance de la créatinine. Un 

syndrome néphrotique pur était objectivé chez 7 patients et le diagnostic 

d’amylose était posé sur les données de la biopsie des glandes salivaires 

accessoires dans 5 cas et de la biopsie rénale dans 2 cas [2]. 

Une autre étude Tunisienne  menée par Soumaya Béji et collaborateurs, 

rapportant le cas de 3 patients porteurs d’une maladie de Crohn, tous de sexe 

masculin, âgés respectivement de 24, 32 et  37 ans, qui ont été admis pour le 

bilan d’un syndrome néphrotique associé à une insuffisance rénale dans 2 cas 

[73]. Ces patients sont suivis depuis 2 ans pour une maladie de Crohn, 

iléocolique dans 2 cas et iléo-anale dans l’autre cas. L’examen clinique avait mis 

en évidence des œdèmes des membres inférieurs chez les 3 patients, une 

pression artérielle normale sans hypotension orthostatique et à la bandelette 

urinaire une protéinurie variant entre 3 et 4 croix sans hématurie microscopique 

ni glycosurie. Il existe dans 2 cas une macroglossie, associée pour l’un d’eux à 

un hippocratisme digital et à de gros nerfs cubitaux. D’un point de vue 

biologique, il existe un syndrome néphrotique dans les 3 cas avec une 

protéinurie de 24 heures respectivement de 3, 10,2 et de 6.3 g/24h, une 

albuminémie à 29, 6.8 et  à 17 g/l et une protidémie moyenne à 51,5 ,44 et 56 

g/l, une insuffisance rénale dans 2 cas avec une créatinine plasmatique 

respectivement de 60, 320, et 70 µmol/L et un syndrome inflammatoire chez 

tous les patients avec une vitesse de sédimentation élevée première une 

hyperfibrinémie associées à une thrombocytose dans 2 cas. Le bilan lipidique 

était normal chez tous les patients. La radiographie du thorax et l’échographie 

abdominale sont normaux dans tous les cas. La radiographie des sacro-iliaques 

pratiquée chez ces patients ainsi que l’examen ophtalmologique étaient 
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normaux.  

Deux patients ont eu une biopsie rénale et le 3ème patient a bénéficié d’une 

biopsie des glandes salivaires accessoires avec, à l’examen histologique, une 

amylose de type AA dans tous les cas. 

Le tableau n° 1 illustre les caractéristiques cliniques et biologiques de ces 

3 patients ayant l’association [73]. 
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Tableau 3: Maladie de Crohn et amylose rénale : 3 cas 

Obs Age/se
xe 
(ans) 

Colite 
traitement 

Durée 
évolution 

Atteinte 
associée 

Examen Biologie Biopsie Traiteme
nt 

Evolution 

1 24/M MC 
corticoides 

2ans  OMI 
Macroglossie 
Hippocratisme 
digital 
TA nle 
Protéinurie++
+ 

Syndrome 
néphrotique 
Créat à 60 
µmol/l 

Rénale Colchici
ne 1 cp/j 

à 1 ans  

2 32/M MC 1 ans SPA OMI 
TA nle 

Créat 
320µmol/l 

Rénale Corticoid
es 
1mg/Kg/j 

à 2ans 
et ½ : 
SN 
Créat 
270µmol/ 
L 
Rémission 
MC 

3 37/M MC 2 ans  OMI 
TA nle 

Créat 70 
µmol/l 

Rénale  PDV 

 

M : masculin ; MC : maladie de Croh ; RCH : rectocolite hémorragique, 

OMI : oedèmes des membres inférieurs ; Nle : normale, Pt : protéinurie ; SN : 

syndrome néphrotique ; Créat : créatinine.) 

L’équipe Japonaise Muko K, Kobayashi M et leurs collaborateurs [68], 

avait rapporté le cas d’un jeune patient âgé de 26 ans, ayant été diagnostiqué 

porteur d’une maladie de Crohn en 1979, mis sous traitement. L’évolution a été 

marquée par l’apparition 16 ans plus tard d’une insuffisance rénale, l’urée était à 

33,2 mg/dl avec une créatinine à 1,5 mg/dl et l’existence d’une protéinurie. Un 

an plus tard, sa fonction rénale s’est rapidement détériorer avec des chiffres 

d’urée atteignant 129,5 mg/dl et créatinine à 5,4 mg/dl, évoluant vers 

l’insuffisance rénale terminale. Le patient avait bénéficié de plusieurs séances 
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d’hémodialyse, puis finit par décéder en octobre 1996. En post mortem, une 

autopsie a été réalisée ayant objectivé la présence de dépôts amyloïdes dans de 

multiples organes (reins, cœur, glande thyroide, foie, …..etc). L’analyse du type 

de la protéine amyloïde était en faveur d’une amylose de type AA. 

Chez notre patiente âgée de 35 ans, suivie depuis 2008 pour maladie de 

Crohn ano-périnéale et colique, le diagnostic de l’amylose rénale de type AA a 

été porté sur les données de la ponction biopsie rénale réalisée à la suite de la 

survenue d’un syndrome néphrotique pur avec une protéinurie massive 6 ans 

après le diagnostic de sa maladie. 

Selon l’étude et l’analyse de ces différentes séries de littérature, on conclu 

a ce que l’atteinte rénale au cours de la maladie de Crohn n’est pas  aussi rare 

mais probablement sous-estimée du fait de son caractère silencieux et 

asymptomatique. L’amylose rénale survient généralement entre la 3ème et 15ème 

année d’évolution de la maladie de Crohn selon la littérature, ce qui justifie son 

dépistage systématique et régulier au cours de la surveillance des patients 

porteurs de MC. 

 Traitement de l’association amylose rénale et MC : 

� Principes et moyens : 

Le traitement de l’association de l’amylose rénale à la MC, n’est pas bien 

codifié selon les données de la littérature. 

Dans les différentes séries et chez les cas rapportés dans la littérature, le 

traitement était : 

� Dans la série américaine, les patients ayant l’association ont été traités 

dans 2 cas par la colchicine, avec régression du syndrome néphrotique, 5 

patients avaient bénéficié d’une résection intestinale. 13 patients sont 

décédés par insuffisance rénale sévère. En 1979, Ravid et al [78] ont 
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rapporté une nette amélioration des malades porteurs de la MC avec un 

syndrome néphrotique après la chirurgie survie d’un traitement par la 

colchicine.  

� Dans la série Tunisienne, colligeant 100 malades atteints de la MC dont 7 

présentant une amylose rénale, le traitement prescrit était une association 

Salazopyrine et corticothérapie dans 2 cas, Azathioprine seul dans 3 cas et 

une association Infliximab et Azathioprine dans 2 cas. 

� Dans l’autre étude Tunisienne menée par Soumaya Béji et ses 

collaborateurs [73], rapportant le cas de 3 patients. Un patient a été perdu 

de vue, un par des corticoïdes et le dernier par colchicine.  

� Par ailleurs, une équipe Française Loic Larvol, Jean-Paul CERVONI et al 

[67], avait également rapporté le cas d’une patiente âgée de 24 ans, ayant 

été hospitalisé en 1992 au service de Gastro-entérologie de l’Hôpital 

Fontenoy à Paris pour prise en charge d’une maladie de Crohn anale et 

rectale compliquée d’un syndrome néphrotique secondaire à une amylose 

rénale de type AA. La patiente avait bénéficié d’un traitement par 

corticothérapie (1 mg/kg/j) associé à la colchicine (2mg/j) et à 

l’Azathioprine (100 mg/j). 

� Dans notre cas la patiente a été traitée initialement par la Mésalazine 

associé à la corticothérapie et à l’Azathioprine, puis après la survenue du 

syndrome néphrotique en rapport avec l’amylose rénale, la Mésalazine 

(Pentasa) a été arrêté ainsi que la corticothérapie avec introduction d’un 

traitement par les anti-TNF alpha (l’Infliximab). 

 Evolution : 

Dans les différentes séries et les différents cas rapportés dans la littérature, 

la majorité des patients ayant l’association, ont bien évolué sous les différents 
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traitements qui ont été envisagé. On a noté chez ces patients une rémission 

clinique (diminution du nombre de selles par jour, prise pondérale, disparition 

du sang et de la glaire, disparition des douleurs abdominales) ainsi que 

biologique portant sur la régression du syndrome néphrotique. 

Dans les cas rapportés dans la littérature : 

� Dans l’étude Tunisienne menée par L. Rais et ses collaborateurs [2], 

l’évolution après une moyenne de deux ans était marqué par la diminution 

de la protéinurie dans 5 cas, le passage à l’hémodialyse dans un cas et le 

décès dans un cas. 

� Dans l’étude Tunisienne menée par Soumaya Béji, et al [73], l’évolution 

après 16 mois de traitement  a été marquée par l’installation d’une 

insuffisance rénale terminale dans 1 cas, l’amélioration de la fonction 

rénale dans 1 cas et le maintien d’une fonction rénale normale dans 1 cas. 

Chez aucun des patients il n’y a eu rémission du syndrome néphrotique. 

La réponse de l’amylose rénale au traitement de la colite inflammatoire 

chronique est variable. Les corticoïdes et la colchicine ont permis de 

stabiliser la fonction rénale chez 2 des patients mais sans rémission du 

syndrome néphrotique. 

� Dans le cas rapporté par l’équipe française, l’évolution après traitement 

était lentement favorable, marquée par la disparition des œdèmes et le 

retour à un poids normal. La protéinurie diminuait progressivement et l'on 

observait la disparition du syndrome néphrotique 2 ans après. Une 

deuxième ponction biopsie rénale montrait la persistance des dépôts 

amyloïdes dont l'importance et la diffusion étaient tout à fait comparables 

à celles de la première biopsie rénale. 

Dans notre cas, la patiente a bien évolué sous Infliximab, avec obtention 
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d’une rémission clinique, biologique et régression du syndrome néphrotique 

après la 7ème cure, ainsi qu’une cicatrisation des lésions muqueuses à 

l’endoscopie. 
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CONCLUSION 
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La MC est une maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI), qui 

touche l’ensemble du tube digestif avec une prédilection pour la région iléo-

caecale. Elle touche le sujet jeune avec une prédominance féminine et évolue 

par des périodes de poussées entrecoupées de périodes de rémission. Bien que 

des progrès aient récemment été faits, pour la compréhension de sa 

physiopathologie, les causes de cette maladie restent à élucider. 

La MC se manifeste par des signes digestifs, auxquelles s’associent dans 

40 % des cas des manifestations extra-digestives dominées par les atteintes 

ostéo-articulaires. Ils s’y associent parfois d’autres manifestations beaucoup plus 

rares comme les manifestations néphrologiques représentées par l’amylose 

rénale. Cette dernière est une complication rare mais sévère de la MC. Sa 

prévalence varie entre 0,5 et 25 % dans la littérature. Elle se manifeste 

généralement 10 ans après l’évolution de la maladie sous forme d’un syndrome 

néphrotique avec une fonction rénale qui est normale, qui peut en l’absence de 

traitement évoluer vers l’insuffisance rénale chronique terminale (IRCT). 

Non ou mal traitée, la MC peut évoluer vers des complications graves 

pouvant engager le pronostic vital des malades. Les biothérapies en particuliers 

les anti-TNF alpha ainsi que les nouvelles stratégies thérapeutiques ont pour but 

non seulement d’induire une rémission clinique et biologique mais visent à 

obtenir une rémission endoscopique c’est-à-dire une cicatrisation endoscopique 

des lésions muqueuses. 

Notre travail a permis de démontrer que l'atteinte rénale au cours de la 

maladie de Crohn n'est pas rare, et qu'elle est plutôt sous-estimée, et ceci est en 

rapport avec son caractère infra-clinique. Un dépistage systématique avec une 

prise en charge précoce spécifique associée à un traitement adéquat par les 



130 

 

biothérapies et par les nouvelles stratégies thérapeutiques de la maladie 

inflammatoire digestive permettra d’éviter ce genre de complication tout en 

visant une rémission profonde. 
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RESUME 

 

Thèse : Maladie de Crohn et Amylose Rénale : A propos d’un cas et revue de la 

littérature. Service de Gastroentérologie I de l’Hôpital Militaire 

d’Instruction Mohamed V de Rabat. 

Auteur :  JAMAL Sara 

Mots clés : Maladie de Crohn, manifestations extra-digestives, syndrome 

néphrotique, amylose rénale, biothérapie-anti TNF alpha, évolution. 

Introduction :  L’atteinte rénale au cours de la  maladie de Crohn est une 

manifestation extra-digestive exceptionnelle. L’amylose rénale est une 

complication rare mais sévère de la MC. Sa prévalence varie entre 0,5 et 25 % 

dans la littérature. Il s’agit d’une amylose rénale de type AA, se manifestant 

généralement, dix ans après les premiers signes de la maladie, sous forme d’un 

syndrome néphrotique voire même au stade d’insuffisance rénale. 

Le but de notre travail est de préciser à travers l’analyse d’un cas clinique d’une 

patiente atteinte d’une maladie de Crohn compliquée d’amylose rénale, ainsi que 

d’une revue de la littérature, la prévalence ainsi que le liens de causalité de cette 

association et de dégager ses particularités évolutives. 

Observation : Patiente âgée de 35 ans, suivie depuis 2008 pour maladie de 

Crohn colique et ano-périnéal, compliquée 6 ans plus tard d’une Amylose 

Rénale de type AA, découverte à la suite de la survenu d’un syndrome 

néphrotique pur. Un traitement par les anti-TNF alpha à base d’infliximab  a été 

démarré. L’évolution était favorable avec  rémission de sa maladie et régression 

du syndrome néphrotique à partir de la 7ème cure d’infliximab. 

Conclusion : La recherche de l’atteinte rénale doit être systématique au cours du 

suivi des malades atteints de maladie de Crohn. En effet, un diagnostic précoce 

de cette atteinte associé à un traitement de fond de la colite inflammatoire 

notamment par les anti-TNF alpha permettrait une stabilisation voire une 

rémission de la néphropathie amyloïde.    
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ABSTRACT: 

Thesis: Crohn’s Disease and renal amyloidosis: A case report and a review of 

literature. Gastroenterology I of HMIMV. 

Author: JAMAL Sara 

Keywords: Crohn’s disease, extra-digestive manifestations, nephrotic 

syndrome, renal amyloidosis, biological therapy-anti TNF alpha, evolution. 

Introduction: The renal attack during Crohn’s disease is an exceptional extra-

digestive manifestation. Renal amyloidosis is a rare but severe complication of 

Crohn’s disease. Its prevalence varies between 0.5 and 25% in the literature. It is 

about a renal amyloidosis type AA, generally appearing, ten years after the first 

signs of the disease, in the form of a nephrotic syndrome or even at the stage of 

renal failure. The goal of our work is to specify through the analysis of a clinical 

case of a patient which has Crohn’s disease complicated with renal amyloidosis 

as well as a review of literature, the prevalence as well as the causal links of this 

association and to release its evolutionary characteristics. 

Observation: Patient of 35 years old, followed since 2008 for disease of Crohn 

colic and ano-périnéal Crohn’s disease, complicated 6 years later of a renal 

amyloidosis type AA, discovered as a result of occurring pure nephrotic 

syndrome. A treatment by anti-TNF alpha containing infliximab was started. 

The outcome was favorable with remission of its disease and regression of the 

nephrotic syndrome starting from the 7th cure of infliximab. 

Conclusion: The search for renal disease should be systematic during follow-up 

of patients with Crohn’s disease. Indeed, early diagnosis of this pathology 

associated with a background therapy of inflammatory colitis in particular by 

anti-TNF alpha allow a stabilization or remission of amyloid nephropathy. 
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Annexe I : Indice de Best ou CDAI (Crohn’s Disease Activity Index).
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  .واالله على ما أقول شهيد  •
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