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Introduction Générale

D’un point de vue médical, Les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin
(MICI) qui présente une grande problématique de la sante publique (Aflouch, 2022), et
regroupent essentiellement trois entités a savoir la Recto-colite Hémorragique (RCH), les
Colites indeterminées (ClI) et la Maladie de Crohn (MC).

La maladie de Crohn a la particularité d’atteindre tous les segments du tube digestif,
mais touche surtout 1’iléon terminal (Belaaloui, 2015), le colon et I’anus. Et qui se manifeste
par des phases de poussées entrecoupées de périodes de rémission durant lesquelles le patient
est asymptomatique (Tomas, 2020 ; Mille, 2018). Elle considérée comme une affection de

toute la vie.

Aussi la MC, est caractérisée par une atteint inflammatoire transmurale le long de la
mugqueuse digestive (Boukhatem et Belkadi, 2020). Et se manifestent cliniquement par des
diarrhées chroniques, des douleurs abdominales récurrentes, une importante perte de poids et
des signes systémiques comme des malaises ou de la fievre (Bister, 2014 ; Veauthier et al,
2018).

L’épidémiologie descriptive sur cette pathologie se présentent une incidence et une
prévalence tres inégale, plus importantes dans les pays développés. Rare en Afrique
(Belaaloui, 2015). Et en Algérie, nous ne retrouvons pas de données épidémiologiques
publiées mais les statistiques hospitaliéres dénotent également I’augmentation de son

incidence ces derniéres années (Berkane, 2012).

L’¢étiologie de ces maladie inconnue (Rode et al, 2020), complexe jusqu’a jour et,
résultant seules dés I’hypothése (Engoang, 2016) liées avec I’interaction de facteurs
génétiques, environnementaux, et du microbiote intestinal (Rehamnia, 2020 ; Rode et al,
2020 ; Qin, 2012).

Cette maladie est souvent diagnostiquée chez des patients entre 20-30 ans
(Valiibouze et al, 2021). Repose sur un ensemble de critéres cliniques, biologiques,

endoscopiques, et anatomopathologiques (Puyade et al, 2020).

Les patients atteints de MC ont généralement besoin de médicament en continu et

d'un suivi a long terme de vie (Benbachir et al, 2019).
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Notre travail a été réalisée au service de hépato gastroentérologie d’établissement

public hospitalier de Tissemsilt.

L’objectif principal de cette étude est de pouvoir faire ressortir une étude descriptive

et épidémiologique de la maladie de Crohn dans la wilaya de Tissemsilt.

Ce travail divisé en deux parties majeures, une partie bibliographique qui comporte un

seul chapitre appelée la maladie de Crohn.

La seconde s’appelés partie expérimentale rapporte les méthodes utilisées et les résultats

obtenus ainsi que leur discussion.
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1. Définition de la maladie de Crohn MC

La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de l'intestin
(MICI) (Puyade et al, 2020) qui peut affecter n'importe quelle partie du tractus gastro-
intestinal de la bouche a I'anus (Piront et al, 2003 ; Veauthier et Homecker, 2018), avec une
préférence pour iléon terminal (Ouahab et al, 2017), c6lon et anus (Engoang, 2016).

Elle se caractérise principalement par des lésions inflammatoires transmurales qui
peuvent toucher toute I'épaisseur de la paroi digestive (Klotz et al, 2015), et a travers la

mugqueuse, et des lésions discrétes du tube digestif (Bister, 2014).

La maladie évolue par des périodes d'activité « poussées » alternant avec des périodes
de rémission « calme, asymptomatique » de durée variable (Colombel et Gower-Rousseau,
1993 ; Hellara et al, 2013 ; Boukhatem et Belkadi, 2021). Elle peut s'accompagner de
manifestations extra-intestinales (articulaires, cutanées, oculaires, etc.) (Krati et al, 2017).

2. Historique de la maladie de Crohn MC

Le syndrome de la maladie de Crohn a été décrit pour la premiére fois par Giovanni
Battista Morgagni (1682-1771) dans une étude portant sur un sujet de 20 ans qui souffrait de
diarrhée chronique, parfois de saignements et de douleurs abdominales, et qui est finalement
décédé (Aoun, 2019).

Les premiers parlers de granulome non spécifique de I'intestin gréle furent mosschowitz

et wilensky en 1923 et 1927, mais la paternité de cette maladie revient en 1932 (Weill, 1993).

La maladie a été décrite pour la premiére fois a New York en 1932 Mount  Sinal
Hospital par les gastro-entérologues Burrill Bernard Crohn avec deux chirurgiens Leon
Ginzburg et Gordon D. Oppenheimer, qui ont publié un article sur 14 cas d'iléite terminale
(Crohn et al, 1932). Le nom de Crohn est attribué a cette pathologie parce que les noms des
trois auteurs sont classés par ordre alphabétique, et non parce que le Dr Crohn s'est davantage
impliqué dans la description de la maladie que les deux derniers (Weill, 1993). Au départ, ils
pensaient que la MC n'affectait que I'iléon (un organe correspondant a la troisiéme et derniére

partie de l'intestin gréle).
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Par la suite, des chercheurs britanniques comme Morson et Lockhart-Mummery ont
démontré dans les années 1960 que la maladie de Crohn pouvait également toucher
l'eesophage, 1'anus (Aoun, 2019).

En effet, des granulomes a cellules des a cellules géantes ont été retrouves dans des
lésions anales chez des patients atteints de la maladie (Lockhart-Mummery et Morson,
1960). C'est a partir de ce moment que MC fut véritablement considéré comme MICI (Weill,
1993).

3. Epidémiologie de la maladie de Crohn (MC)

Les données épidémiologiques sur MC évoluent depuis leur découverte et ont

profondément changeé au cours des derniéres décennies (Morel, 2014).

L'age maximal d'apparition de la MC se situe entre 20 et 25 ans. Cependant, la maladie
peut apparaitre a tout age, de I'enfance jusqu'au-dela de 70 ans (Benedini et al, 2012).

3.1. Incidence et prévalence de MC
3.1.1. Incidence et prévalence dans le monde
La fréquence d'une maladie est définie par :

Incidence de la maladie de Crohn (MC), qui est le nombre de nouveaux cas par an 100
000 habitants. La prévalence est le nombre total de patients identifiés dans une population
donnée a un moment donné (le nombre total de cas sur une période donnée pour 100 000
habitants) (Thomas, 2020).

Initialement, la MC était considérée comme une maladie rare en Europe et en Amérique
du Nord, avec une incidence moyenne inférieure a 1 sur 100 000 (Molodecky et collab,
2012).

L'incidence de la maladie de Crohn varie de 1 a 6 pour 10 habitants. La prévalence de la
MC varie de 27 a 106 pour 100 000 habitants, parallelement aux variations d'incidence
(Cortot et al, 1993).
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L'incidence annuelle de la maladie est en augmentation dans les pays developpés,

approchant 5,6 a 6 nouveaux cas/an/100 000 habitants en France (d’aprés le registre

EPIMAD) (Colombel et al, 2007 ; Loftus ,2004).

Des études epidémiologiques en Asie ont demontre I'émergence de la MC, mais
Iincidence actuelle est encore relativement faible par rapport aux pays européens et nord-
américains (Gismera et Aladrén, 2008). En 2006, le taux d'incidence en Chine était estimé a
1 nouveau cas pour 100 000 habitants, alors qu'en 2008 l'incidence aux Etats-Unis était

estimeée a plus de 5 cas pour 100 000 habitants (Kappelman et al, 2013 ; Leong et al, 2004).

En Ameérique latine, la MC est encore rare, mais elle semble émerger plus rapidement
que dans les pays asiatiques, avec une incidence estimée a 3,5 nouveaux cas pour 100 000
habitants (Victoria et al, 2009) au Brésil en 2005.

Les régions comptant le plus grand nombre de patients atteints de MC sont les
territoires historiques de prévalence et les pays développé, a savoir I’Amérique du Nord
(Cosnes et al, 2011) (319 cas pour 100 000 habitants), I'Europe de I'Ouest, I'Australie et la
Nouvelle-Zélande avec des cas documentés. En 2015, 1,3 % de la population américaine
souffrait de MICI, ce qui représentait 3 millions de personnes (Dahlhamer et al, 2016). En le
continent européen, L’incidence de la MC varie de 0,3 a 12,7 pour 100 000 personnes, selon
les pays. En France en 2017, l'association Francois Aupetit a recensé entre 80 000 et 100 000
personnes diagnostiquées avec la maladie de Crohn. L'incidence et la prévalence se sont
stabilisées au cours des derniéres décennies dans ces pays occidentalisés, mais sont jusqu'a
présent en hausse dans des pays comme le Brésil, la Chine, Hong Kong ou Taiwan (Ng et al,

2018). Bien que la prévalence et I'incidence de la MC soient relativement faibles,

Dans les pays arabes, I'incidence de la maladie de Crohn est tres faible dans la mesure

ou elle est de 1,4.
En Afrique, il varie de 0,3 a 2,6 pour 100 000 habitants (Amar, 2015).
3.1.2. Incidence et prévalence de la maladie de Crohn en Algérie

. Une évaluation épidémiologique des MICI entre 1981 et 2006 dans une étude algéroise

(Balamane et al, 2013) affiche les résultats suivants :
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Durant la période 1981-1985, ont montré de la maladie de Crohn, une incidence
estimée, a 0,79 pour 100 000 habitants /an, et une prévalence globale a 11,8 pour 100 000
habitants/an.

Une incidence annuelle de MC de 1,64 nouveaux cas pour100 000 habitants par années,

avec une prévalence globale a 24,6 pour 100 000 habitants en Algérie entre 1994-1998.

L’incidence de MC, évaluée sur période 2003-2006, a été estimée, 1’incidence a 1,49
pour 100 000/an, et une prévalence globale de 22,35 pour 100 000 habitants.

3.2. Répartition de la maladie de Crohn MC
3.2.1. Répartition géographique

I1 existe des différences géographiques importantes dans I’incidence mondiale de la
MC (Figure 1). Elle est considérée comme une maladie rare (incidence inférieure a 1 cas pour
100 000 habitants par an) dans les pays du sud (Afrique, Asie et Amérique du Sud) a
I’exception de I’Australie, de la Nouvelle-Zélande et de I’ Afrique du Sud. A I’inverse, les
pays d’Amérique du Nord et d’Europe « la France » ont les taux plus €levés (I’incidence varie
de 3,9 a 15,6 cas pour 100 000 habitants par an, avec une prévalence de 600 000 cas), et en
Europe (Alaoui-Slimani et al, 2011 ; Bernsteinet al, 2011).

PREVALENCE DANS LE MONDE DES MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE L'INTESTIN (MICI)
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Figure 1: Prévalence dans le monde des MICI (Pamart, 2017)
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3.2.2 Répartition selon I’age :

La maladie de Crohn est diagnostiquée chez 1’adulte jeune entre 20 et 30 ans, avec une
médiane a 26 ans (Bister, 2014), mais elle peut survenir a tout age (figure2). Cependant, on
note, depuis une dizaine d’années, une recrudexence des formes pédiatriques avec 10 a 15%
des MC diagnostiquées avant 1’age adulte. Chez les sujets de plus 35 ans, la fréquence
diminue lentement, mais il n’est pas exclu de retrouver une MC chez des sujets agés voire tres

agés (Piront et al, 2003).
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Figure 2: Evaluation du taux d’incidence de la MC en fonction de 1’age et le sexe (Guiot,
2015)

3.2.3. Répartition selon sexe :

La maladie de Crohn semble avoir une prédominance féminine (figure2), surtout dans
les zones a forte incidence (Piront et al, 2003). La sex-ratio homme/femme est égale a 0,8 en
France (Parinte al, 2011).

4. Etiologie de la maladie de Crohn MC

Les causes de I’inflammation on cas de la maladie de Crohn ne sont pas encore
connues et sont vraisemblablement multiples, impliquant des facteurs (Figure 8) génétiques,

immunologiques et environnementaux (Morel, 2014 ; Lawe, 2008).
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4.1. Les Facteurs de risques
4.1.1 Facteurs génétiques

Dans certains cas la concordance des jumeaux et 1’observation du regroupement
familial de la MC suggérent fortement que des facteurs génétiques sont impliqués dans son
étiologie. Ceci a été démontré en 1996 par la mise en évidence d’un locus de susceptibilité

génetique a la MC sur le chromosomel16 : le locus IBD1 (Hugot et collab, 1996).

La plupart des études publiées sur des jumeaux ont montré une concordance de 88%
(Modigliani, 1995).

Ensuite, en 2001, cette méme équipe a identifié le facteur de risque génétique majeur a
ce locus : le géne NOD2 " actuellement renommé CARD15 » (Hugot et collab, 2001). Ce
dernier participerait aux défenses "innées" de 1’organisme contre les infections bactériennes et
les réactions inflammatoires de la muqueuse intestinale. De nombreuses études de Genome-
Wide-Association (GWAS) ont permis dans un premier temps 1’identification de71 loci de
susceptibilité genétique a la MC, situés sur 17 chromosomes (Franke et collab, 2010).
Aujourd’hui plus de 200 facteurs de risque génétique ont été identifiés. Parmi eux, on
retrouve des génes de I’inflammation (NOD2, IL-10, NLRP3) et de I’'immunité (TLR4,
ATGI16L, IL23R) (Frade, 2019).

La protéine NOD2/CARD15 est un récepteur intracellulaire reconnaissant le muranyl
peptide (élément constitutif de toute paroi bactérienne), elle comporte 4 domaines jouent un
role important dans la défense de ’organisme contre les antigénes « peptidoglycanes »
bactériennes en stimulant la réponse immunitaire par la sécrétion de peptides antibactériens.
(Figure 3)

Elle existe une trentaine de mutations de ce gene dont 3 mutations ponctuelles
principales (R702W, G908R et 1007fs) reliées a la MC (Figure 4). Celles-ci sont surtout
situées dans la partie LRR, a savoir dans la région protéique distale riche en leucines. Elles
ont pour conséquence des modifications non conservatives de la protéine ou une protéine plus
courte. La fréquence cumulée de ces 3 principales mutations est de 29% (Hugot et al, 2001 ;
Hugot et al, 2016).

10
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NOD2/CARD15 gene

29 124
1 127 220 273 577 744 1020
CARDs NBD LRR

CARDs. Caspase-recruitment domains
NBD: Nucleotide-binding domain
LRR: Leucine-rich repeats

Figure 3 : Structure du géene NOD2/CARD15 (Pamart-Bera, 2017)
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Figure 4: NOD2/CARD15, mutation associée a la maladie de Crohn (Dominique, 2012)

4.1.2 Facteurs immunologiques

Actuellement, des hypothéses sur la maladie de Crohn émergent. Cela serait causé par
une réponse immunitaire excessive au niveau des parois intestinales. Ce dysfonctionnement
du systeme immunitaire (Figure 5) intestinal peut cibler des bactéries endogénes normales,

principalement :

e Une production excessive de cytokines muqueuses, comme [’interleukine 12, TNFa,
INFy, (Sheper et Brand, 2002).

e Des mécanismes immunologiques qui perturbent la distribution des populations de
cellules T et des cellules B au profit des lymphocytes T (Ficcara et al, 1993 ; Lambert et
Recychler, 1997).

11
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e La libération de ces cytokines augmente la synthése d’enzymes dégradant la matrice
par des fibroblastes intestinaux, entrainant une perte de I’intégrité de la muqueuse (dommage

mugqueux), et des ulcérations (Ottaviani et collab, 2003 ; Sheper et Brand, 2002).

Plus réecemment, des données sur des modéles animaux et des études humaines
suggérent un roéle important du TNFa (cytokine pro-inflammatoire, une molécule
polypeptidique impliquée dans les phénoménes inflammatoires conduisant a des altérations
muqueuses) dans I’inflammation intestinale. L’inhibition du TNFa peut sous-tendre
I’efficacité de la Thalidomide dans le traitement de la MC ; cependant, des rapports de cas de
patients qui ont recu des perfusions d’anticorps anti-TNFa mais qui ont bien répondu a la
Thalidomide suggérent des mécanismes d’action alternatifs ou un soutien pour la maladie de
Crohn, y compris des perspectives génétiques et pathologiques de différents sous- groupes de
patients (Hegarty et al, 2003).

®. IL1B, IL6, IL23
|| 1?

|

|LB IL23

IL10

Proinflammatory cytokines Antiinflalmmatory cytokines
y

Figure5: désequilibre de la production des cytokines pro-inflammatoires et anti-
inflammatoire dans la muqueuse intestinale (Brand, 2009)

4.1.3 Facteurs environnementaux

e Letabac
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Le tabac a éte identifié comme le facteur environnemental le plus important en termes

de prévalence et de sévérité de la MC (Figure 6) .

Il augmente considérablement le risque de développer une MC et aggrave son
développement. En effet, fumer régulierement augmente le risque d'exacerbations de plus de

50 % par rapport aux non-fumeurs (Driouich, 2017).

En outre, le tabac peut étre un déterminant du site de la maladie, la plupart des études
faisant état d'une prévalence plus élevée de maladies affectant I'iléon et d'une prévalence plus
faible d'atteinte colique chez les fumeurs (Cosnes et Seksik, 2006).

Par ailleurs, les effets négatifs du tabac sont modérés par le sexe, ce qui est
préjudiciable aux femmes, qui présentent un risque plus élevé de poussées que les hommes.
Les fumeurs sont deux fois plus susceptibles de développer une MC, d'avoir des épisodes plus
graves et d'utiliser plus de corticostéroides et de traitements immunosuppresseurs que la
population générale. Les récidives postopératoires sont plus fréquentes (Cosnes et Seksik,
2006).

{ IL-8.IL-IB
Taux de nicotine
( T Mucus
Récepteur -Ach l Eicosanoides
CO S '
Intestin grele l Flux sanguin
Radicaux libres Colon l Glutathion
l Motilité intestinale
Microparticules... ; Macrophages
} e

Figure 6: Mécanisme du tabagisme sur la maladie de Crohn (Driouich, 2017)

L'arrét du tabac dés la fin de la premiere année est bénéfique, réduisant les rechutes et
le recours aux immunosuppresseurs et a la chirurgie. Au moment du diagnostic, 50 a 60 % des

patients sont fumeurs (Dominique, 2012).
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Tout d’abord, il existe une action immuno-modulatrice locale par le tabac, avec
modification des réponses immunes (réponse cellulaire) de la muqueuse intestinale (Cosnes et
al, 2004).

Deuxiémes, la nicotine augmente la production de mucine par 1’épithélium colique

(Bernstein et al, 2009).

Finalement, La consommation de tabac entraine I’augmentation du taux de monoxyde
de carbone sanguin et de la production muqueuse de radicaux libres « I’effet pro coagulant de
tabac » (Cortot et al, 2009) ; Jantchou et al, 2006). Ce dernier favorise la formation de
micro-thromboses au niveau de la paroi intestinale qui aboutit, par conséquent, a une ischémie
locale et donc a 1’aggravation des 1ésions (Nahon et al, 1998). Ainsi, les radicaux libres sont
importants dans D’entretien de la réaction inflammatoire muqueuse. Leur action est
normalement modulée par la présence d’antioxydants (vitamine C, [-caroténe, o-

tocophérol...), déficitaires chez le fumeur (Cosnes, 2000).

e Appendicectomie

Pour la maladie de Crohn, I’appendicectomie ne semble pas étre un facteur protecteur
et pourrait méme en augmenter le risque. En effet, ’appendicite aigiie est souvent une forme
d’entrée de la maladie. De ce fait, I’appendicectomie peut constituer un signe annonciateur

d’une MC non diagnostiquée.
4.1.4 Le microbiote
> Les bactéries

= Des études concernant la flore microbienne (Figure 8) des patients atteints de la
maladie de Crohn, ont montré une augmentation des bactéries anaérobies et des cocci gram+,
mais aucun résultat n’a confirmé de leurs potentiels pathogeénes (Colombel et Mesnard,
1993).

= La flore intestinale normale de I’humain adulte, présente quelque cent miles milliards
de micro-organismes et de plus de 400 especes microbiennes [La flore saprophyte endogéne

aura un réle amplificateur, inducteur et initiateur dans la MC (Bublois et al, 1999).
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= Le MycobactériumTuberculosis, le Mycobactérium kansasii, epstein-barr virus et
Rotavirus sont supposes étre une cause de MC, mais les preuves définissant leur role

manquent (Ficcara et al, 1993 ; Lambert et Recychler, 1997).

= Depuis 1984, le Mycobactérium Paratuberculosis est parfois retrouvé chez des patients
atteints de la MC. Cette bactérie retrouvée dans le lait de vache pasteurise responsable de la
Tuberculose bovine, et qui donne des lésions ressemblant a celle de la maladie de Crohn
(Brugere, 1998).

> Les virus

Il a été trouvé dans les tissus de patients atteints de la MC des particules virales

(paramyxovirus).

La rougeole "paramyxovirus" infecte lors des poussées, les lymphocytes intestinaux
surtout au niveau de I’ilion terminal, formant des granulomes épithélioides, des follicules
lymphoides et des ulcérations aphtoides. Donc, le virus de rougeole est un facteur de risque

important a prendre en compte dans la MC (Colombel et Mesnard, 1993).

Scott montre dans ses études, une augmentation du risque relatif de la MC de 18 fois

supérieure au cours d’infections a la rougeole en période périnatale (Scott et al, 1999).

Cependant, quelques auteurs exposent qu’il n’y a pas de preuve confirmée en ce qui
concerne 1’exposition au virus de la rougeole pendant la vie intra-utérine, sitdt la naissance,
suite a une infection, ou a la vaccination post natale, prédisposant a la maladie de Crohn
(Sheper et Brand, 2002).

4.1.5 Comportement alimentaire

Les changements dans les habitudes alimentaires au XXe siécle ont été étroitement
associés a une augmentation des cas de MC. De plus, les antigénes alimentaires ainsi que les
antigenes bactériens constituent la plus grande source d'antigénes qui entrent en contact avec
la muqueuse digestive. Il est donc normal que de nombreuses études mettent I'accent sur le

role possible de I'alimentation dans I'étiologie de la MC (Dominique, 2012).
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D’une part, les régimes pauvres en fibres, sucres raffinés, matiéres grasses, protéines
animales, margarine, surconsommation de fast-food "junkfood"ou de particules (taches,
additifs, anti-agglomérants...), consommation d'eau du robinet... ont tous été testés, mais
aucun facteur été identifié (Cortot et al, 2009 ; Cosnes et al, 2006 ; Bardou et al, 2007).

D’autre part, De nombreux aliments ont été associés au développement de la maladie
de Crohn (Figure7 ; Figure 8). Mais aucune confirmation n’a été rapportée, notamment en
raison de problémes méthodologiques et de difficultés d'interprétation des résultats (Baron,
2005).

Nous avons noté les effets protecteurs des fibres alimentaires, des fruits et légumes, et
les effets néfastes des sucres raffinés, des graisses saturées d'origine animale. En revanche,
boire de I'eau du robinet a des effets protecteurs.

Aussi, un régime alimentaire mal équilibré peut étre en cause dans la maladie mais sans

cependant de preuve formelle (Lambert et Reychler, 1997).

D’apres Hunter, et al ont étudié I’effet de 1’exclusion de composants alimentaires
caractéristiques dans le maintien de la rémission, et ils ont pu assurer une rémission clinique
de 6 mois chez 7 a 10 patients recevant un régime riche en hydrate de carbone (Pierre-
Eugene, 2005). Ainsi, d’autres auteurs ont montré que les régimes qui suppriment tout
antigéne alimentaire, sont aussi efficaces que les corticoides pour induire la rémission clinique
(Monteiro et al, 1971).
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Finalement, aucun facteur alimentaire n’a été mis en évidence avec certitude jusqu'a présent.

Facteurs alimentaires incrimines

dans les MICI

» FACTEURS DE RISQUES

» Régime pauvre en fibres, fruits, Iégumes

» Surconsommation de sucre raffiné : sucre de table, confiserie,
patisserie, boisson sucrée

» Régime riche en graisse animale, viande, graisses saturées,
margarine

» Consommation de fast food, friture, haute température
de cuisson

» Additifs alimentaires, microparticules

» Viande rouge*

» Alcool*

» Contamination des aliments par des bactéries vivant a basse
température (chaine du froid)

» FACTEURS DE PROTECTION

» Huile de poisson
» Allaitement maternel ? (controversé)

* Facteurs de risque de rechute dans la RCH.

Figure 7: Facteurs alimentaires incriminés dans la maladie de Crohn (Pamart-Bera, 2017).
4.1.6 Hygiene

L'amélioration de I'hygiene (Figure 8), notamment dans I'enfance, conduisant a une
exposition réduite aux bactéries, peut expliquer le manque d’ « éducation » du systéme
immunitaire digestif. Cependant, cet argument reste non prouvé (Cortot et al, 2009 ; Cosnes
et al, 2006 ; Bardal, 2007).
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Figure 8: Interaction entre les facteurs génétique, immunologie, environnement et
microbiologie de la MC (Ananthakrishnan, 2015)
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5. Physiopathologie
Le chorion normal contient de diverses cellules immunitaires et de cytokines sécrétées.

Celle-ci incluant des médiateurs anti-inflammatoires (TGF-p et IL-10), ainsi que limite
I’entrée excessive du microbiote intestinal protege l'intestin des maladies inflammatoires des
agents pathogenes. La phagocytose par les macrophages peut y contribuer tout en minimisant
les dommages aux tissus. Equilibre en régime permanent toujours maintenu dans les cellules
T régulatrices (T-regs, etc.), et les cellules effectrices (Thl, Th2 et Thl7).

L’inflammation intestinale est causée par une exposition augmentation bactérienne
accrue, entrainent de la perméabilité intestinale qui entrainent une pénétration bactérienne
dans le chlorions (Abraham et Cho, 2009).

Sur le plan physiopathologique, les effets combinés des facteurs environnementaux et
génétiques conduisent a Les cellules épithéliales sécrétent du mucus et des peptides
antimicrobiens, résultant donc a Perte des mécanismes de contr6le du microbiote intestinale
(Khor et al, 2011). Ce qui engendre la dyshiose favorise également le développement de
bactéries pathogénes (Manichanh et al, 2006). Ceux-la Les facteurs agissent également sur
les jonctions cellule a cellule au niveau épithélial, ce qui entraine une augmentation de sa
perméabilité. Par conséquent, les bactéries pathogénes peuvent étres en Contact direct et
prolongé avec lI'épithélium intestinal et invasion du chorion (Kamada et al, 2013).

Flore bactérienne Facteu
. . b s
commensale Agents infectieux
Patho génes environnementam
Maladie de Crohn iolm
Facteurs ]:13 stel_u S 1 Facteurs
. el nutritionnels
Geénetiques Immunologiques

Figure 9: Interactions multifactorielles de la maladie de Crohn
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6-Evolution et les complications de la maladie de Crohn

6.1.-Poussées et rémission

La progression de la MC est difficile a prévoir et varie d'un patient a lI'autre, mais le
plus souvent, il s'agit d'une poussée de plusieurs semaines suivie d'une période de calme

pendant laquelle les Iésions, régressent, sans toutefois disparaitre (Weill, 1993).

Ces fréquences varient considerablement. C'est la périodicité de ces épidémies qui
détermine I'impact de la maladie sur la vie quotidienne des personnes (Etienne et Dupuis,
2011), Nous pouvons situer la période de la maladie grace a :

-Le score CDALI (Indice d’activité de la maladie de Crohn), ou Best Index, sera utilisé
dans les essais cliniques lors du développement clinique des traitements de la MC. Cependant,

ses calculs restent complexes dans la pratique courante (Dane et al, 2021 ; Aida, 2019).

-L’indice d’Harvey-Bradshaw (HBI) est étroitement corrélé au CDAI mais son
utilisation est plus aisée (moins complexe) en pratique quotidienne pour le clinicien (Dane et
al, 2021 ; Aida, 2019).

. Evolution de la maladie de Crohn dans le temps : associée a l'apparition de
complications intestinales représentées par des sténoses, des perforations, des abces
abdominaux ou pelviens. Ces complications sont généralement détectées a un stade tardif et

nécessitent généralement le recours a la chirurgie (Amar, 2015).
6.2. La chirurgie

Plus de 60 % des patients atteints de MC subiront au moins une intervention
chirurgicale au cours de leur vie (Peyrin-Biroulet et al, 2010), et 1 patient sur 2 subira une
deuxiéme résection intestinale dans les 10 ans suivant sa premiére intervention chirurgicale
(Ng et Kamm, 2008).

Les cas de MC les plus récemment mis a jour et diagnostiqués jusqu'en 2001 ont montré
une incidence cumulée de premiére résection intestinale de 24 % a 1 an et de 49 % a 10 ans.
Neuf pour cent des patients ont d{ subir 2 interventions chirurgicales au moins 10 ans apreés le
suivi (Solberg et al, 2007). Les chances d'avoir une deuxieme chirurgie 1 et 10 ans apres la

premiére étaient de 16 % et 28 %, respectivement (Peyrin-Biroulet et al, 2010).
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7. La symptomatologie de la maladie de Crohn

7.1. Les symptémes digestifs
Les symptomes varient selon la localisation de lésions (Figure 10) on remarque :

-Au niveau du colon: une diarrhée chronique (plus de 10 jours) souvent glairo-
sanglante plus ou moins fébrile.

-Au niveau de la parties hautes du tube digestif : les nausées et vomissements (Reyt,
2019).

-Au niveau de gréle : des douleurs abdominales, un syndrome infectieux plus ou moins

syndrome de konig (Kinaani, 2014) (douleurs abdominales intense, ballonnement).
-Lésions ano-périnéale (Kinaani, 2014 ; Bellanger et al, 1994).

»  Une fissure.
»  Fistule (ano-vulvaire, recto-vaginale) et abcés péri-rectaux.

> Sténose anale ou rectal.

Maladie de Crohn
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Figure 10: Localisation de lésions inflammatoire dans la MC (Kinani, 2014)
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Autre symptéme

» Une fievre, tachycardie et une déshydratation (Reyt, 2019).

> Anémie ferriprive résultant des pertes de sang dans les selles et des carences
alimentaire (Dominique, 2012).

» La perte de poids (Benbachir, 2019).

» Fatigue chronique (Gomollon et al, 2017).

7.2. Les symptomes extra-digestifs

> Articulaires : arthralgies, arthrites (Krati et al, 2016 ; Cherbi et wierzba, 2009).
> Oculaires : iritis, épisclérite (Krati et al, 2016 ; Cherbi et wierzba, 2009).

> Hépato-biliaires : hépatite granulomatose, cirrhose (Cherbi et wierzba, 2009).

> Rénales : fistules, lithiases (Cherbi et wierzba, 2009).

» Cutanées : pyoderma gangrenosum (Bellanger, 1994 ; Cherbi et wierzba, 2009).

8. Traitement de la maladie de Crohn

8.1. Traitements locaux
L’arrét du tabac : est nécessaire pour diminuer la fréquence des poussées et leur gravité.
En cas de diarrhées :

Quand elles sont motrices, un ralentisseur du transit peut étre utilisé et un régime sans

fibres ni lactose, riche en protide, lors des dénutritions (Colombel et Mesnard, 1993).

v Nutrition entérale ou paraentérale pour les carences nutritionnelles spécifiques
(Ficcara et al, 1993 ; Plauth et al, 1991).

v Chez des patients avec une faible réponse aux corticoides, notamment les
enfants, un régime liquide a base de lait en poudre est une option efficace, améliore la

nutrition et favorise la croissance (Sheper et Brand, 2002).

v Dans certains cas, des régimes d’exclusion (anti-allergique) ont été rapportés

bénéfiques dans la maladie de Crohn intestinale (Jones et al, 1985 ; Plauth et al, 1991).

Lors des douleurs abdominales : des antalgiques et/ou des antispasmodiques seront
utilisés (Colombel et Mesnard, 1993).
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La correction des troubles hydro-électrolytiques :
v Prescription de fer en cas d’anémie ((Colombel et Mesnard, 1993).
8.2. Traitement médical

Il existe un large éventail de médicaments utilisés dans le traitement de la MC regroupés

en plusieurs classes thérapeutiques.
8..2.1. Les dérivés salicylés

Les dérivés de 1’acide 5-aminosalicylique (5-ASA) sont utilisés depuis de nombreuses
années dans le traitement des maladies inflammatoires de I’intestin. Ils exercent multiples
activités : une action anti-inflammatoire locale directe ; une action immunosuppressive ; une
action bactériostatique en diminuant la prolifération bactérienne (Desreumaux, 2008 ;
Getaid, 2011 ; Kowo etLaharie, 2008).

Sont indiqués en traitement d’attaque des poussées légéres a modérées et pour la
prévention de poussées aigues ainsi qu’en traitement de fond dans la rectocolite hémorragique

et dans la maladie de Crohn (Liagre, 2020).

Il est possible d’observer des céphalées, nausées, vomissement, maux de téte, perte de
cheveux et diarrhées surtout en début de traitement, et également des éruptions cutanées de
courte durée de type urticaire, rougeur. Exceptionnellement des allergies sont possibles avec
fievre, pneumopathie, myocardite ou encore pancréatite aigué (Desreumaux, 2008 ; Kowo et
Laharie, 2008).

8..2. 2. La Corticothérapie

La corticothérapie systémique est trés efficace sur les poussées d’intensité moyenne a
forte. Elle constitue une piéce maitresse du traitement de la MC. Cependant, les corticoides
possedent certains inconvénients qui justifient qu’on ne les utilise que lorsqu’ils sont
veritablement indispensables. Ils sont utilisés dans la MC pour leurs propriétés anti-
inflammatoires et induisent la synthése de lipocortine, protéine capable d’inhiber la synthése
de I’acide arachidonique précurseur des prostaglandines et des leucotriénes, en inhibant la

phospholipase A2 (Bonaz et al, 2008 ; Getaid, 2011).
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De plus, leurs effets immunosuppresseurs module la réaction immunitaire innée et
specifique en exercant leurs actions sur de nombreuses cellules cibles. Les corticoides
entrainent donc globalement une inhibition des réactions spécifiques et non spécifiques.

En outre, les corticoides possedent de nombreuses propriétés, notamment
métaboliques, a I’origine de nombreux effets indésirables (Bonaz et al, 2008 ; Getaid, 2011).

Au cours de la MC, les corticoides sont indiqués pour traiter les poussées de séverité
moyenne a forte dans toutes les localisations, a 1’exception des Iésions anopérinéales
suppuratives complexes.

Les corticoides constituent le traitement de choix des premiéres poussées traitées qui
sont dans 50 % des cas une poussée inaugurale. lls sont efficaces dans 90 % des cas mais dans
80% des cas, ils sont incapables d’aboutir au sevrage en temps voulu et au maintien de la
rémission dans 1’année qui suit. (Driouich, 2017).

Les effets indesirables sont nombreux et vont varier en fonction de la durée du
traitement. Lors d’une prise sur quelques semaines les corticoides sont parfois responsables :
d’une prise de poids, d’un gonflement du visage, d’insomnie. Sur du long terme, c’est-a-dire
durant plusieurs mois, ils peuvent causer une déminéralisation osseuse, accentuer une
hypertension artérielle, déstabiliser un diabéte et augmenter le risque d’infection en diminuant

nos défenses immunitaires (Liagre, 2020).

8..2 .3. Les immunosuppresseurs (1S)

L’utilisation d’IS est justifiée par la composante immunologique de la MC et on
considere que 75 % des patients bénéficient ou bénéficieront d’un traitement par IS. Trois
médicaments ou classes de médicaments sont utilisés, les analogues des purines, le
méthotrexate et la ciclosporine (Marteau et al, 2010 ; Perlemuter, 2010).

-Analogues des purines ou thiopurines :

L’azathioprine (Imurel®) est le chef de file des analogues des purines. Elle est I’IS
utilisée en premiere intention. D’ailleurs, elle est la seule & posséder une AMM dans la MC.
Son métabolite, la 6-mercaptopurine (Purinethol®), est beaucoup moins utilisé mais il peut

cependant remplacer 1’azathioprine en cas d’intolérance (Marteau et al, 2010).

L’azathioprine est une prodrogue. Elle est métabolisée au niveau hépatique en
6mercaptopurine puis en acide 6-thioinosinique, composeé actif qui va inhiber le métabolisme
des purines (adénosine et guanine) intervenant dans la synthése de I’ADN des cellules en voie

de prolifération (Marteau et al, 2010 ; Perlemuter, 2010).
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Indications des IS Les analogues des purines ont prouvé leur efficacite dans les
poussées traitées par les corticoides pour faciliter le sevrage corticoide, dans les formes
chroniques actives et chez les malades en rémission pour éviter les rechutes (Driouich, 2017).

8..2.4. Immunomodulateurs
Les immunomodulateurs peuvent étre prescrits pour les maladies de Crohn résistantes,
dans un contexte spécialisé, notamment pour le traitement d’attaque et de fond des formes

séveres et fistulisees, abces exclus. Les plus souvent utilisés sont : Anti-TNF, Azathioprine.

Parmi les anti-TNF, seul I’infliximab a 1’indication pédiatrique. La prise en charge
specifique de ces traitements (interactions médicamenteuses, complications infectieuses,
hématologiques, hépatiques...) doit se faire en partenariat entre le médecin traitant et le

spécialiste (Collége de la Haute Autorité de Santé, 2008).

8..2.5. Antibiotiques
Les antibiotiques sont surtout utilisés pour traiter les infections en lien avec les
complications de maladie de Crohn. Il n’y a pas d’indication a un traitement antibiotique dans

MC non compliquées.

L’antibiothérapie fait partie du traitement des abcés dans la maladie de Crohn. Les
lésions suppuratives chroniques ano-périnéales peuvent nécessiter |’utilisation parfois
prolongée d’une antibiothérapie (métronidazole, quinolone) (College de la Haute Autorité
de Santé, 2008).

8..2.6. Probiotiques

L’utilisation de probiotiques peut se révéler efficace pour diminuer I’inflammation ou
améliorer certaines situations pathologiques, notamment de coliques. Aucune étude n’a
montré significativement leur intérét dans le cadre d’un maintien en rémission (Pamart-Bera,

2017).
8.3. Traitement Chirurgicale

Le traitement chirurgical électif est réserve le plus souvent aux malades résistants au
traitement médical bien conduit. Il s’agit alors habituellement de gestes d’exérése des 1ésions
inflammatoires, gestes qui doivent étre limités (logique d’épargne intestinale dans le cadre

d’une maladie récidivante).
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La diversité des lesions rend compte de la variété des interventions chirurgicales qui
peuvent étre réalisées. Le recours aux stomies (provisoires le plus souvent) n’est pas rare. Les
suites opératoires sont souvent délicates du fait de la maladie elle-méme, de 1’état nutritionnel
et des traitements utilisés (corticothérapie, immunomodulateurs...). Le contexte d’urgence
peut imposer des gestes chirurgicaux : drainage d’abces, traitement des occlusions, des

péritonites...

Enfin, en cas de cancer, la chirurgie prend sa place dans le cadre de la stratégie
thérapeutique pluridisciplinaire. (Collége de la Haute Autorité de Santé, 2008).

8.4 Traitements nutritionnels

L’alimentation entérale a débit continu et la nutrition parentérale exclusive ont une
efficacité démontrée dans le traitement des poussées et peuvent participer a la correction
d’une dénutrition. Chez I’enfant, le recours a la nutrition entérale, exclusive ou de
complément, est plus fréquent, compte tenu des besoins spécifiques de la croissance et des
effets délétéres de la corticothérapie sur celle-ci. De ce fait, la nutrition entérale a domicile est
assez répandue. Chez I’adulte comme chez I’enfant, les traitements nutritionnels sont
particulierement utiles en remplacement ou en appoint de la corticothérapie lorsque celle-ci

est insuffisamment efficace ou délétére.

Chez les patients dont la dénutrition ne peut étre corrigée par I’alimentation naturelle, le
recours a des compléments nutritionnels oraux peut étre nécessaire (Collége de la Haute
Autorité de Santé, 2008).
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Matériels et Méthode




Matériel et méthode

Matériel et Méthode

1. Objectif de I’étude

La réalisation de I'étude a pour le but principal détermine les différentes étapes de
diagnostic de la maladie de Crohn dans la wilaya de Tissemsilt.

2. Cadre de I’étude
Notre étude a été réalisée au niveau d’établissement public hospitalier de Tissemsilt.
3. Type et période d’étude

Il s’agissait d’une étude descriptive-rétrospective qui s’est déroulée de février 2022 a
mai 2022.

4. Population d’étude
15 cas de la maladie de Crohn dans le service de Hépato gastroentérologie.
5. Données cliniques

Notre étude a porté sur 15 patients dont 09 de sexe féminin et 06 de sexe masculin
dont I’age est compris entre 20-50.

6. Méthodologie appliquée

11 s’agit d’une enquéte épidémiologique descriptive réalisé sur 15 patients ayant de la
maladie de Crohn dans la Wilaya de Tissemsilt. au niveau de service de Hépato
gastroentérologie

La méthodologie suivie dans cette étude consiste a 1’estimation de la maladie de Crohn
basée sur les données obtenues aupres du service médical d’hépato-gastroentérologie. Les
informations récoltées ont concerné 1’age et le sexe des patients suivis dans le service,
I’incidence du facteur familial, les traitements chirurgicaux ainsi que les traitements
médicamenteux.

L’analyse statistique

L’exploitation des données et I’analyse statistique ont été réalisées par logiciel
informatique: Microsoft Excel 2007.

Les résultats sont représentés sous forme de tableaux et de figure.

Les tests statistiques appliqués sont: calcul du fréquence, la moyenne (m), 1’écart type
(0), et la sex-ratio H/F,
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Résultats et discussion

Etude descriptive
1. Epidémiologie

1.2. Nombre de cas constaté

Les patients touchés par cette maladie font leurs suivis au niveau de 1’hopital de
Tissemsilt par un seul médecin spécialiste en gastrologie, selon les déclarations du médecin.
Nous avons constaté 15 cas affectés par la maladie de Crohn MC a I’hdpital sur un nombre de
population totale de 300 000 habitants (statistiques pour I’année 2018). C’est un taux qui

apparait faible car il s’agit d’une maladie rare.
1.3 Réparation selon le Sexe

Dans cette étude, 15 cas sont analysés positifs pour la MC, la répartition selon le sexe
rapporte une prédominance féminine avec une fréquence de 60% pour les femmes (n=9 cas)
est une fréquence de 40% pour les hommes (n=6 cas). Avec une sex-ratio H/F de 0,66.
(Tableau 1 et Figure 11).

Tableau 1 : Réparation des patients selon le sexe

Sexe Effectif Fréquence %
Femme 9 60%
Homme 6 40%
Total 15 100%

® Femme

O Homme

Figure 11: Réparation des patients selon le sexe
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1.3. Répartition selon I’Age

La moyenne d’age des 1’étude est de 36,6 £3,09 ans (Tableau de I’annexe) avec des
extrémes d’age de 25 et plus de 50 ans. La tranche d’age la plus touchée entre 25ans jusqu’a
50ans. Les gens moins de 25 ans ne sont pas exposés par la maladie. Un seul cas de cette

maladie pour les gens > 50ans. Tableau et la figure fait état de cette répartition par age.

Tableau 2: Répartition des patients selon 1’age

Age Effectif Fréquence %
<25 0 0%
[25-50] 14 93,33 %
> 50 1 6,66 %
Total 15 100 %
93,33%
100%
90%
80%
70%
60% m <25
50% [25-50]
| >50
40%
30%
20% 6,66%
10% 0
>
0%
<25 [25-50] >50

Figurel2: Répartition des patients selon 1’age
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1.3.1. Répartition selon I’Age des femmes
La moyenne d’age de notre ¢étude est 37,5 ans (Tableau de I’annexe).

La tranche d’age la plus touchés chez les femmes est celle entre 25 et 50 ans. Avec une

fréquence 100%.

Tableau 3: Répartition des patients selon I’age des femmes

Age des Femmes Effectif Fréquence %
<25 0 0%
[25-50] 9 100 %
>50 0 0%
Total 9 100 %
100%

100%
90%
80%
70%
60%
50%
40%
30% 0%
20%

10% -

0%

0%
>

<25 [25-50] > 50

H <25 m[25-50] m >50

Figure 13: Répartition des patients selon 1’age des femmes
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1.3.2. Répartition selon I’Age des hommes

La moyenne d’age de notre étude est 35,41 ans (Tableau de I’annexe). La tranche
d’age la plus touchés chez les hommes est celle entre 25 et 50 ans (5 cas), avec une fréquence
83,33%, suivi de la classe d’age des plus des 50 ans 16,66% (un seul cas) et 0% pour la classe

moins de 25ans.

Tableau 4: Répartition des patients selon 1’dge des Hommes

Age des Homme Effectif Fréquence %
<25 0 0%
[25 -50] 5 83,33 %
> 50 1 16,66 %
Total 6 100 %
83,33%
90
80
70
60
50
40 16,66%
¥ 0%
20
10 >
0
<25 [25-50] >50
B <25 W [2550] ®m  >50

Figure 14: Répartition des patients selon 1’age des hommes
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1.3.3 Répartition des patients selon le facteur familial

La répartition des patients qui ont des antécédents familiaux de la maladie de Crohn
montre une fréquence de 13,33% (2cas, un homme et une femme freres), alors que les patients
que non pas de méme famille sont plus nombreux estimés a 13 patients (86,66%).

Tableau 5: Répartition des patients selon le facteur familial

Effectif Fréquence%
Méme famille 2 13,33%
Hors famille 13 86,66%
Total 15 100%

B Meme famille

B Hors famille

Figure 15: Répartition des patients selon le facteur familial
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1.4.Répartition des patients selon le traitement chirurgical

Dans notre étude du traitement chirurgical du 15 personnes. Ont trouvé 8 cas (53,33%)
des patients étaient opéré avec 7 cas (46,66%) des patients non opéré Absence d’efficacité de

traitement (déclaration de médecin).

Tableau 6 : Répartition des patients selon le traitement chirurgical

Traitement Chirurgical Effectif Fréquence
Cas Opéré 8 53,33 %
Cas Non Opéré 7 46,66 %
Total 15 100 %
53,33%
54
52
50 - Cas Opéré
46,66% B Cas Non Opéré
48 -
46 -
44 -
42

Cas Opéré Cas Non Opéré

Figure 16: Répartition des patients selon le traitement chirurgical
1.5. Répartition des patients selon la classe du médicament

Les immunosuppresseurs IM sont largement prescrits dans notre population d’étude a une
fréquence estimée a 40% (6 patients), suivi de 1’association IM et IS a une fréquence estimée
a 26,6% (4 cas) puis par ordre décroissant 5ASA et IM a 13,3% (2 ; 2 cas) et en dernier
5ASA+IS 6,6% (1 cas). Absence d’efficacité de traitement (déclaration de médecin).

35

——
| —



Résultats et discussion

Tableau 7: Répartition des patients selon la classe médicamenteuse

Medicaments Effectif Fréquence %
5 ASA 2 13,3%
IM+ 1S 4 26,6%
IS 6 40%
IM 2 13,3%
5 ASA+ IS 1 6,6%
Total 15 100%
IS 6,6% € 5
| ASA
IM 3] IM+
13,3% IS
IS 40% N
IM+ _ “ M
IS 26,6%
| W 5ASA+
5
ASA 13,3% IS

Figure 17: Répartition des patients selon la prise en charge médicale
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DISCUSSION

Le nombre de malades suivis pour la maladie de Crohn est de 15 patients, c’est un taux
qui apparait faible car il s’agit d’'une maladie relativement rare. Ces résultats contradictoires
cependant avec la plupart des études. Par exemple I'étude de (King et al, 2020).Dans
Royaume- uni qui montrait une prévalence de 220 a 400 pour 100 000 habitants d’aprés une
¢tude depuis 2000 jusqu’a 2018 ans, et aussi une étude réalisée a Maroc trouvée 45 cas de la
maladie de Crohn (Abid et al, 2018).Ces résultats s’explique par cette maladie est plus
répandue chez les habitants des villes développées est des zones industrielles. (Reyt, 2018).
Ce qui indique que le facteur environnemental est I'une des causes de la maladie de Crohn.
(Roda et al, 2020 ; Peyrin-Biroulet, 2022).Et aussi le mode de vie, et lI'alimentation. (Reyt,
2019).

La moyenne d’age dans notre série était de 36,6 £3,09 ans, ce résultat presque adhérent
avec I’étude de (Chetouan, 2021). Qui est trouvé que 1’dge moyen de nos malades est 35 ans.

Nos résultats ont montré que la MC touchait les adultes mais pas les enfants.

Cela peut étre da a la différence de nutrition entre les adultes et les enfants. Cela peut
s’expliquer par :

La consommation de boisson gazeuse est un facteur d’augmentation du risque de MC
(Yang et al, 2019). Avec la consommation d’aliments ultra-transformés (Lo et al, 2022),
mais le régime alimentaire des enfants différe, il dépend de la consommation de fruits et
Iégumes (Wang et al, 2021). Ce qui réduit le risque ou possibilité de développer la maladie.

Les résultats trouvés dans cette étude montré une prédominance de la maladie de Crohn
chez les femmes adultes (60%). Alor que les hommes représentent 40% avec un sex ration
H/F de 0,66 cette prédominance peut étre due a des changements hormonaux pendant la
grossesse ou 1’utilisation du contraceptif (Rolston et al, 2018). Certaines études indiquent que
les contraceptifs et 1’hormonothérapie substitutive sont liées a la survenue et au le
développement de cette maladies (Kane et Reddy, 2008).

Ces résultats sont cohérents avec ceux de (Elouardi, 2019 ; Mimiesse et al, 2013) ou la
prédominance est féminine et sont incompatibles avec ceux de (Park et al, 2021 ; Ozgur et
al, 2021).

Parmi les 15 patients, seulement 2 patients (13,3%) de méme famille touchée par cette
maladie Ces résultats sont en concordance avec 1’é¢tude (Kokten et al, 2016). Montrée que 2

a 14 % des malades atteints de MC présentent une histoire familiale. On peut expliquer Ces
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résultat en les liant a de la mutation génétique (Peyrin-Biroulet, 2022). Ou le facteur
héréditaire (Benachi et al, 2022).

D’aprés nos résultats aucun traitement n’a été estimé efficace contre la maladie ces
derniers similaire a 1’étude de (Jacenik et al, 2019). les stratégies thérapeutiques
malheureusement ne pas efficaces chez tous les patients hospitalisés.
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Conclusion Générale

Il ne fait aucun doute que la maladie de Crohn est la maladie la plus incompréhensible
dans le monde, au méme titre que 1’ Algérie, cela est d0 a I’incapacité des chercheurs a lui une

raison claire et valable.

A travers notre étude descriptive et épidémiologique et il est limité dans 1’Algérie,
nous avons tenté au maximum d’approfondir notre compréhension de cette maladie en
expliquant les modalités de diagnostics possible de celle-ci car le bon diagnostic conduit le
meilleur traitement. Grace a notre étude, nous avons tenté d’élargir notre compréhension sur

cette maladie dans la population de TISSEMSILT.
Les données épidémiologiques sur cette etude indiquent que :

La maladie de Crohn est plus fréquente chez les personnes entre 25 et 50 ans (sauf les
adultes et aucun enfant touchées par cette épidémie pendant la période d’étude) avec
prédominance féminine marquée avec un pourcentage de 60% par rapport aux atteintes
masculine 40% et le sex- ratio est de 0,66. Malgré la diversité des médicaments et le
développement dans le domaine de I'industrie pharmaceutique, il n'existe aucun traitement

efficace avec effet positif sur les malades.

Au terme de cette étude on a essaye de décrire les caractéristiques épidémiologiques de
la maladie et leur facteur de risque: génétique, environnementaux, nutritionnelle,

immunologique ...qui jouent un rdle important dans le développement de 1’épidémie

D’une part, il est nécessaire d’améliorer la formation médicale, tenant compte des
évolutions médicales en termes de bonnes pratiques de prévention, de connaissances récentes
sur les thérapeutiques ; il s’agit de redéfinir les moyens a mettre a la disposition afin de
permettre au patient devenir un acteur dans la gestion de ses soins et de sa maladie en

développant son éducation thérapeutique.

Enfin, nous tenons a présenter des perspectives a la communauté : a tout age, tout le
monde est responsable d’apprendre et d’avoir une idée sur cette maladie afin de pouvoir de

s’éloigner des facteurs de risque qui peuvent étre évité tels que :

Tabac, mauvaise habitude, stress, alcool et Nous devons maintenir la santé de notre
corps dans le cadre d’une alimentation saine et naturelle en évitant les aliments génétiquement
modifiés ; la nécessite d’avoir une alimentation équilibrée. De méme fagon, une hygiene

alimentaire stricte est recommandée et essentiel (lavage des fruits et les légumes)
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Annexe 1

Age Sexe Traitement Traitement chirurgical Etat actuel apres

médicamenteux traitement

30 F IM, IS + ---

25 F 5ASA, IS - -

48 F IS - ---
L
27 F IS + -
L
31 H IM, IS + ---
= v &£ - =
48 H IS + -
e
40 H IS - -

Annexe 2 : Répartition selon le sexe

Sexe Effectif Frequence% Moyenne

Femme
Homme
Total
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Annexe 3 : Répartition selon I’age des femmes

Age F Effectif Fréquence% Moyenne
<25 0 0
[25-50] 9 100 375
>50 0 0
Annexe 4 : Répartition selon I’age des hommes
Age H Effectif Fréquence%o Moyenne
<25 0 0
[25-50] 5 83,33 35,41
>50 1 16,66
Annexe 5 : La moyenne et écart-type
Age Effectif  Fréquence% Moyenne Variances Ecart-type
<25 0 0 36,6 9,6 3,09
[25-50] 14 93,33
>50 1 6,66

Total 15 100




Résumé :

Etude descriptives et épidémiologique de la maladie de Crohn dans la wilaya de
Tissemsilt.

La maladie de Crohn représente un vrai probleme de santé publique au niveau mondiale,
Cette derniére est une maladie inflammatoire chronique, d’étiologie indéterminée, pouvant
affecter I’ensemble du tube digestif, de la bouché a I’anus.

Le but principal de notre étude est de décrire les aspects épidémiologiques de la maladie de
Crohn a Tissemsilt, et connaitre les étapes de diagnostic de la maladie. Il s'agit d’une étude
d’une période de 4 mois (Février- Mai durant I’année 2022) qui se déroule dans le service
hépato gastro-entérologie au niveau de 1’établissement public hospitaliers. Nos résultats ont
montré une prédominance féminine de 60% et masculine 40% avec un sexe ratio
homme/femme de 0.66, L’age moyen de diagnostic était de 36,6 ans et la tranche d’age la
plus touchée est entre 25 et 50 ans soit 93.33%. La majorité des patients ont un traitement
pharmaceutique et chirurgical. Parmi les résultats obtenus on a trouvé deux patients de méme
famille qui out cette maladie (13,33%).

Mots clés : Maladie de Crohn, Aspect épidémiologique, Diagnostic, Traitement.

Abstract:

Descriptive and epidemiological study of Crohn's disease in the wilaya of Tissemsilt

Crohn's disease is a chronic inflammatory disease of undetermined etiology that can affect
the entire digestive tract, from the mouth to the anus.

The main goal of our study is to describe the epidemiological aspects of Crohn's disease in
Tissemsilt, and to know the stages of diagnosis of the disease. It is a study of a period of 4
months (February-May during the year 2022) which takes place in the hepato
gastroenterology service at the public hospital. Our results showed a female predominance of
60% and male 40% with a sex ratio male / female of 0.66, the average age of diagnosis was
36.6 years and the age range most affected is between 25 and 50 years or 93.33%. The
majority of patients had pharmaceutical and surgical treatment. Among the results obtained
we found two patients from the same family who had this disease (13.33%).

Key words: Crohn's disease, Epidemiological aspect, Diagnosis, Treatment.
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