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La maladie de Crohn fait partie des maladies inflammatoires chroniques intestinales. 

C'est une affection de l'adulte jeune, pouvant atteindre la totalité du tube digestif mais plus 

particulièrement l'intestin grêle. Cette présente étude consiste en une analyse prospective de 40 

sujets atteints de la maladie de Crohn, colligés au service de gastroentérologie et d’hépatologie 

du« Centre Hospitalo-Universitaire HASSANI ABDELKADER » et « Etablissements 

Publics de Santé de Proximité ARIF DJILALI », respectivement. 

Dans la première partie nous avant abordé d’abord quelques notions générales sur la 

maladie  de  Crohn,  son épidémiologie,  les  principales  hypothèses  évoquées  pour  expliquer  

sa  physiopathologie,  les symptômes  les  plus  fréquemment  décrits  par  les patients  mais  

aussi  les  complications éventuelles et les moyens utilisés pour établir le diagnostic de cette 

pathologie.  

Par  la  suite,  nous  avant exposé  les  conséquences nutritionnelles  de  la  maladie  et 

l’importance de l’alimentation ,à  la  fois  par  voie  orale  mais  aussi et plus  rarement,  par  

voie entérale ou parentérale, dans le cadre d’une prise en charge globale de la maladie.  

Les résultats ont montré une prédominance féminine de 55% avec un sexe ratio 

femme/homme de 1.22, la tranche d’âge la plus touchée se situe entre 31 et 40 ans (27,5%). La 

majorité des malades ont présenté une localisation iléocolique (35%) suivie par la localisation 

colique (17,5%). Les facteurs de risque étudiés sont majoritairement dus aux antécédents 

chirurgicaux (30%), notamment, l’appendicectomie. Le phénotype inflammatoire était plus 

fréquent (70%) par rapport aux autres phénotypes. Mais le plus souvent, la maladie est 

diagnostiquée tardivement après plusieurs mois. Ce retard est à l'origine de complications 

fréquentes telles que les fistules anopérinéales (10%), les abcès et fissures anopérinéales (7.5%) 

ainsi que les sténoses (5%). 

Le rôle de l’alimentation au cours de la maladie de Crohn se rencontre à différents 

niveaux : étiopathogénique, pronostique du fait du retentissement nutritionnel et thérapeutique.  

 

Mots clés : Maladie de Crohn, épidémiologie, facteurs de risque, phénotypes, 

alimentation. 
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Crohn's disease is a part of chronic inflammatory bowel disease. It is a condition of 

young adults, which can affect the entire digestive tract but more particularly the small 

intestine. Our work consists of a prospective analysis of 40 subjects with Crohn's disease, 

collected in the gastroenterology and hepatology of the University hospital center “HASSANI 

ABDELKADER” and the Nearby Public Health Establishments “ARIF DJILALI”, 

respectively. 

In the first part, we will discuss some general notions about Crohn's disease, its 

epidemiology, the main hypotheses evoked to explain its pathophysiology, the symptoms most 

frequently described by patients but also the possible complications and the means used to 

establish the diagnosis of this pathology. 

We, then, explained the nutritional consequences of the disease and the importance of 

food, both orally but also and more rarely, enterally or parenterally, as part of overall care of 

disease. 

The results showed a female predominance of 55% with a sex ratio female / male of 

1.22, the most affected age group is between 31 and 40 years (27.5%). The majority of patients 

presented an ileocolic localization (35%) followed by colonic localization (17.5%). The risk 

factors studied are mainly due to the surgical history (30%), in particular, appendectomy. The 

inflammatory phenotype was more frequent (70%) compared to other phenotypes. However, 

most often, the disease is diagnosed late after several months. This delay is the cause of frequent 

complications such as an anoperineal fistula (10%), an anoperineal abscess and fissures (7.5%) 

and stenosis (5%). 

The role of diet in Crohn's disease is found at different levels: etiopathogenic, prognostic 

due to the nutritional and therapeutic impact. 

 

Keywords: Crohn's disease, epidemiology, risk factors, phenotypes, diet. 
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وهي حالة يصاب بها الشباب ، والتي يمكن أن تؤثر على الجهاز  .مرض كرون هو جزء من مرض التهاب الأمعاء المزمن

شخصًا يعانون من مرض كرون  40الهضمي بأكمله ولكن بشكل أكثر تحديدًا الأمعاء الدقيقة. يتكون عملنا من تحليل مستقبلي لـ 

 مستوصف عريف الجيلالي"  " و "مستشفى عبد القادر حساني" اض الجهاز الهضمي و أمراض الكبد لكل من، تم جمعهم في أمر 

 .على التوالي

أولاً بعض المفاهيم العامة حول مرض كرون ، وعلم الأوبئة الخاص به، والفرضيات الرئيسية التي تم  ناقشنافي الجزء الأول ، 

والأعراض التي يصفها المرضى بشكل متكرر، وكذلك المضاعفات المحتملة والوسائل  استحضارها لشرح الفيزيولوجيا المرضية ،

 .المستخدمة لتحديد تشخيص هذا المرض

العواقب الغذائية للمرض وأهمية الطعام ، سواء عن طريق الفم ولكن أيضًا ونادراً ، معويًً أو عن طريق  شرحنابعد ذلك، 

 .رضلما الإدارة الشاملة في اطارالحقن ، 

و  31، وكانت الفئة العمرية الأكثر تضرراً بين  1.22مع نسبة أنثى / ذكر  ٪55للإناث بنسبة  غالبيةوأظهرت النتائج 

(. ترجع عوامل ٪ 17.5( يليه توطين القولون )٪ 35(. غالبية المرضى قدموا مع التوطين اللفائفي القولوني )٪27.5سنة ) 40

(، ولا سيما استئصال الزائدة الدودية ، وكان النمط الظاهري الالتهابي أكثر ٪30الجراحي )الخطر المدروسة أساسًا إلى التاريخ 

( مقارنة بالأنماط الظاهرية الأخرى. ولكن في أغلب الأحيان يتم إجراء هذا التشخيص في وقت متأخر خلال عدة ٪70شيوعًا )

( ٪7.5( ، الخراج الشرجي والعجان )٪10ي العجاني )أشهر. هذا التأخير هو سبب المضاعفات المتكررة مثل الناسور الشرج

 (.٪5والتضيق )

تم العثور على دور النظام الغذائي في داء كرون على مستويًت مختلفة: مسببة للأمراض ، والتنبؤ بسبب التأثير التغذوي 

 .والعلاجي

 .نظام الغذائيال الظاهرية،الأنماط  الخطر،عوامل  الأوبئة،علم  كرون،الكلمات المفتاحية: مرض  
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Introduction 
La maladie de Crohn fait partie des deux maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin (MICI) les plus fréquentes, la deuxième étant la rectocolite hémorragique (RCH). Les 

MICI sont des affections crypto-géniques regroupant un certain nombre de pathologies qui 

présentent en commun une inflammation chronique de l’intestin (Beaugerie, 2005). 

 Elle est caractérisée par une atteinte de manière discontinue de l’ensemble du tube 

digestif (de la bouche à l’anus), avec une prédilection pour l’iléon terminal et le côlon. Quant à 

la RCH, elle atteint exclusivement le rectum et le colon en s’étendant de manière continue vers 

le caecum sans toucher l’intestin grêle, et avec ou sans atteinte anale (Melmed et Abreu, 2004).  

La maladie de Crohn survient chez les personnes de tout âge, et dure toute la vie 

(Beaugerie, 2005). L’épidémiologie descriptive sur la maladie de Crohn qui est l’étude de 

l’incidence, de la prévalence et de l’évolution dans le temps de ces deux paramètres, est une 

meilleure approche qui peut orienter vers des pistes étiologiques.  

À l’échelle mondiale, la progression de cette pathologie diffère d’un pays à l’autre, 

principalement en fonction du niveau d’industrialisation et des situations socio-économiques, 

montrant des fréquences élevées dans les pays développés et apparait peu fréquente dans les 

pays en développement (Gower-Rousseau, 2012). Cependant, l'incidence et la prévalence de 

la maladie de Crohn tendent à augmenter dans ces régions du monde au fur et à mesure de leur 

industrialisation (Thompson et al., 1996).  

En effet, cette maladie a connu, dans le monde entier, un accroissement significatif au 

cours de ces trente dernières années affectant aussi bien les hommes que les femmes, et en 

particulier en Algérie avec une augmentation de 300 % depuis 1981 jusqu’au jour d’aujourd’hui 

avec une incidence moyenne de 1,49 par 105/an (Nakmouche et al., 2019). 

Cependant, la maladie de Crohn reste jusqu’à nos jours idiopathique dans le monde et 

l'Algérie n'en fait pas l’exception, et les données épidémiologiques sont très limitées dans notre 

pays.  

C’est pourquoi, nous avons tenté, par la présente étude, d’élargir notre compréhension 

sur cette maladie en fournissant les informations essentielles, dans le cadre du possible, en se 

basant sur les résultats obtenus. 

Pour ce faire, ce travail est divisé en deux parties majeures :  

La première qui concerne l’étude bibliographique qui couvre l’ensemble des notions sur 

la maladie de Crohn,afin d’établir une meilleure compréhension. 
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La deuxième partie qui comprend, en premier lieu, l’étude des aspects épidémiologiques 

chez des sujets atteints de cette maladie, réalisée au niveau des services de Gastro-entérologie 

et de diététique du Centre-Hospitalo-Universitaire Abdelkader Hassani de Sidi-Bel-Abbes ; et, 

en deuxième lieu, la comparaison des résultats obtenus avec ceux des travaux antérieurs. 
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1 Chapitre I : Présentation de la maladie de 

Crohn 

1.1 DEFINITION : 

La maladie de Crohn fait partie d’un ensemble de pathologie appelé « maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin » (MICI). On distingue deux formes principales les plus 

fréquentes des MICI: la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH) 

)Lapaquette et al., 2012(. A part ces MICI bien distinguées, on a également les colites 

indéterminées représentant 10 à 20 % des MICI. Elles sont ainsi nommées quand il s’agit des 

premières poussées de MICI coliques et quand on n’arrive pas à effectuer un diagnostic 

différentiel avec la RCH. 

La maladie de Crohn peut atteindre n’importe quelle partie du tube digestif, de la cavité 

buccale jusqu’à l’anus, comportant des phases d’activité d’intensité variable alternant avec des 

phases de rémissions. L’inflammation chronique de la paroi intestinale conduit à la perte de 

fonction physiologique et à la modification morphologique de l’intestin (Kökten et al., 2016(. 

Cette pathologie est caractérisée aussi par les lésions discontinues, fréquemment 

prédominantes au niveau de l’iléon, du côlon et de l’anus. Ces lésions se présentent d’une 

manière hétérogène avec la présence d’intervalles de muqueuse saine au sein d’une zone lésée 

(topographie segmentaire). Elles sont aussi de formes et de profondeurs variables, pouvant 

toucher toute l’épaisseur de la paroi digestive, dite « atteinte transmurale » (Modigliani et 

Galian, 2001(. 

 

1.2 HISTORIQUE : 

Les maladies inflammatoires  chroniques  intestinales  sont  très  anciennes.  La 

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

Morgagni (1682-1771) en 1769, alors qu'il a diagnostiqué cliniquement un jeune homme 

ayant une diarrhée chronique et maladie invalidante. 

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

Antoni Lesniowski 1904. En 1913, un médecin écossais T. Kennedy Dalziel, lors de la 

réunion de l'Association  médicale  de  la  Colombie,  publia  le  résultat  d’autopsie  de  treize  

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

intestinale transmurale, caractéristique de la maladie de Crohn. 
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Un examen attentif de l'inflammation intestinale, l'inflammation transmurale, 

caractéristique de la maladie, était clairement évidente. Crampes abdominales, fièvre, 

diarrhée et perte de poids ont été observées chez la plupart des patients, en particulier les 

jeunes adultes, dans les années 1920 et 1930. 

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

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

similaires chez deux patients (HAS, 2016( 

 Au  cours  de  l’année  1932,  à  l’âge  

de  48  ans,  Crohn  et  ses confrères   new-

yorkais   Dr.   Ginzburg   et   Dr.   

Oppenheimer publient  un  article  dans  

«Journal  of  the American  Medical 

Association », décrivant les symptômes de la 

maladie, nommée à l’époque  « entérite  » 

ou  « iléite régionale  ». Plus tard, la maladie 

portera le nom de l’un de ces observateurs 

pour devenir ainsi la maladie de Crohn. 

1.3 EPIDEMIOLOGIE : 

1.3.1 Incidence et prévalence :  

La répartition de la maladie est ubiquitaire, mais inégale prédominant dans les pays 

Occidentaux, à niveau de vie élevé (USA, Pays Nordiques), moins fréquente en Europe du Sud 

et dans les pays en voie de développement. L’incidence et la prévalence de la MC sont de 1 à 6 

et de 10 à 100/100 000, respectivement au sein des populations de race blanche de l’Europe du 

Nord et l’Amérique du Nord.  

Les taux sont inférieurs en Europe du Sud et Centrale (Alaoui-Slimani et al., 2011 ; 

Bernstein et al.,2009). En Amérique du Sud, l’Asie, et en Afrique, elle reste peu fréquente mais 

en augmentation. 

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

comme est montré sur la Figure 1 : 
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Figure 1: Prévalence des MICI dans le monde (Source ONU) ( Sandler et Eisen, 2000). 

En France, la maladie de Crohn touche environ une personne sur deux mille. 

L’incidence est de l’ordre de 5 pour 100 000 habitants par an. Même si la maladie de Crohn 

peut survenir à tout âge il existe notamment des cas pédiatriques (Mennecier, 2011). 

Au Canada, la maladie de Crohn touche environ 50 personnes par 100 000 de population 

dans les pays industrialisés, mais il y a une très grande variabilité selon la région géographique. 

L’endroit au monde ou il y a le plus de cas rapportes est en Nouvelle Ecosse, une 

province Canadienne, où le taux grimpe à 319 pour 100000 personnes. Au Japon, en Roumanie 

et en Corée du Sud, le taux est à moins de 25 pour 100,000 (Bernsteinet al., 2006). 

En Algérie l’incidence, évaluée sur la période 2003–2006, a été estimée, en moyenne, à 

1,49par 105/an et une prévalence de 22,35par 105 dans la région d’Alger. L’âge moyen de 

survenue est de 30 ans (Berkane, 2012). 
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Tableau 1: Incidences, prévalences et rapports femme homme de la maladie de Crohn de quelques 

pays et zones géographiques : 

 

Zones 

(continent/pays) 

Population 

concernée 

(%) 

Incidence 

moyenne/105 

(année) 

Prévalence/105 

(année) 
Références 

Europe 

-Royaume-Uni 0.18% 9,56(2003-7) 181,8(2012) [Steed et al., 2010] 

-France 0.11% 6,7(2006-7) 110(2000) [Chouraki et al, 2011] 

-Croatie 0.04% 5,7(2001) 46,4(2001) 
[Lakatos et Laktos, 

2006] 

Amérique du nord 

-Etats-Unis 0.17% 5,64 241,3(2008) [Loftus et al., 2002] 

-Canada 0.37% 13,6 369,8(2012) 

[Fondation 

canadienne des MII, 

2012] 

Asie et Océanie 

-Corée du sud  
0,5(1986-90) 

1,34(2001-05) 
 [Yang et al., 2008] 

-Japon 

-Chine 

0.021% 

0.0035% 

1,2(1998) 

1(2006) 

21,2(2005) 

3,5(2006) 
[Leong et al., 2004] 

Afrique 

-Afrique du sud  

2,6(Blancs) 

1,8(Métis) 

0.3(Noir)(1980-

84) 

 
[Gower-

Rousseau,2012] 

-Algérie (Alger)  1,49(2003-6) 22,3(2003-6) 
[Balamane et al., 

2013] 

Amérique du sud 

-Brésil 0.0056% 3,5 3,65(2005) 
 

[Victoria et al., 2009] 

-Australie 0.13% 17,4(2008) 137,3(2005) [Wilson et al., 2010] 
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1.4 Distribution selon l'âge et le sexe : 

1.4.1 Selon l’âge : 

Deux pics d'incidence de la maladie de Crohn sont observés. Le pic maximal se situe 

entre 20 et 30 ans, et l'autre pic apparaît dans le groupe d'âge entre 60 et 70 ans, mais ce 

dernier un peu inférieur au premier (Shivananda et al., 1987). Cependant, la maladie peut 

survenir à tout âge. L'âge moyen au moment du diagnostic est 31 ans. La fréquence 

d’apparition de la maladie de Crohn diminue lentement chez les sujets de plus de 35 ans 

(Piront et al., 2003). 

1.4.2 Selon le sexe : 

Une prépondérance féminine est inconstamment observée pour la maladie de Crohn 

avec un taux de femmes atteintes à peine plus grand que celui des hommes touchés. Les rapports 

femme-homme considérables peuvent être bien observés dans les zones à forte incidence 

(Piront et al., 2003). 

1.5 ÉTIOLOGIE DE LA MALADIE DE CROHN : 

1.5.1 Les facteurs génétiques : 

Les études épidémiologiques ont permis aux chercheurs d’émettre l’hypothèse d’une 

composante génétique dans la maladie de Crohn, que ce soit à l’échelle individuelle ou 

familiale. Le Dr Crohn lui-même, en 1934, a rapporté la première forme familiale de MC. En 

se basant sur plusieurs études épidémiologiques, il a été estimé que : 

 La fréquence des formes familiales de la maladie de Crohn présente environ 10 

% de tous les cas étudiés (Cortot et al., 2009). Basant sur plusieurs études épidémiologiques, 

il a été estimé que le risque de développer la maladie de Crohn est entre 15 et 42 fois pour un 

individu ayant un parent au premier degré touché (Orholm et al., 1991 ; Meucci et al., 1992). 

Il a été montré également que le fait d’avoir un membre de la fratrie atteint de la maladie de 

Crohn augmentait de plus de 26 fois le risque de développer la maladie (Bengtson et al., 2009). 

 Les études réalisées chez des jumeaux ont montré que le taux de concordance 

pour la maladie de Crohn chez les jumeaux monozygotes est de 20 à 50 % alors qu’il baisse à 

10 % pour les jumeaux dizygotes, ce qui confirme une forte contribution génétique à la 

pathogénie de la maladie de Crohn, vu que les jumeaux homozygotes présentent une identité 

génétique plus que les jumeaux dizygotes (Orholm et al., 1991 ; Halfvarson et al., 2003). 

Une association de la MC à d’autres pathologies génétiquement déterminées telles 

que la pelvi-spondylite rhumatismale, le syndrome de Turner ou encore le syndrome de 

Hermansky-Pudlack (Lerebours et Michel, 1995). 
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Par la suite, une meilleure connaissance de l’architecture du génome humain, par son 

séquençage, a permis la recherche et la mise en évidence de plusieurs gènes associés à la 

MC (Louis et al., 2009). La réalisation d’études statistiques à abouti à la localisation 

chromosomique puis à l’identification de gènes de susceptibilité et à la mise en évidence de 

mutations. 

1.5.2 Les facteurs immunologiques : 

L’implication du système immunitaire dans l’apparition de la maladie de Crohn 

pourrait être expliquée par plusieurs phénomènes immunologiques qui semblent à agir en 

parallèle l’un l’autre ou en succession. 

1.5.2.1 Altération de la barrière épithéliale : 

La barrière épithéliale, en tant que première ligne de défense, limite la pénétration 

d'antigènes au système immunitaire de la muqueuse. Cette couche formée de l'épithélium 

intestinal recouvert de mucus,  est  un  médiateur  crucial  impliqué  dans  la  génération  de  la  

tolérance  immunitaire, l'inflammation contrôlée vis-à-vis des antigènes intestinaux, et des 

réponses contre les pathogènes (Kucharzik et al., 2006).  

Les sujets atteints de la maladie de Crohn présentent une perméabilité intestinale 

anormale et un défaut dans la production de mucus intestinal (Baumgart et Carding, 2007). 

La perméabilité intestinale élevée et son altération de la réponse aux stimuli luminaires ou 

muqueux chez les patients de la maladie de Crohn est le résultat d'une prédisposition génétique 

qui est influencée par des facteurs environnementaux (Soderholm et al., 1999). 

Heureusement, un défaut primaire de la barrière semble seulement initier l'érosion 

des cryptes extensives et l'inflammation superficielle, mais ne peut pas contribuer au phénotype 

inflammatoire transmural (Koch et al., 2013). 

1.5.2.2 Altération dans la régulation des cytokines : 

On observe chez les patients atteints de la maladie de Crohn, la libération consécutive de 

quantités élevées de cytokines pro-inflammatoires, aboutissant finalement à un processus 

inflammatoire accablant et dommageable dans l'intestin. C’est un profil de cytokine individuel 

entraîné par les cellules Th1, Th17 ou Th2 qui conduit à la manifestation de la maladie de 

Crohn (Maloy, 2013). 

1.5.2.3 Altération de fonctionnement des cellules dendritiques : 

De façon surprenante, les CDs de patients atteints de maladie de Crohn présentent des 

défauts dans la  réalisation  de  plusieurs  tâches  immunologiques  notamment,  l'induction  

du  processus d'autophagie, le trafic bactérien et la présentation d'antigène médiée par le CMH 

de classe II sur les LT CD4 +. Ceci est dû à l'expression de variant de gènes d'autophagie 
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associés à la maladie de Crohn,  en  particulier,  l’ATG16L1  ou  le  NOD2  (Cooney et  al.,  

2010).   

En  outre,  ces  CDs défectueuses induisent une interaction hyper stable anormale lors 

de la formation d'une synapse immunologique avec les LT, conduisant ainsi à une activation 

accrue de ces derniers, suggérant un mécanisme par lequel l'immunité adaptative pourrait être 

augmentée chez les patients atteints de la maladie de Crohn qui portent l’allèle de risque du 

gène ATG16L1 (Wildenberg et al., 2012). 

1.5.2.4 Altération d’expression des molécules d’adhérence 

L’implication  de  quelques  familles  de  molécules  d’adhérence  dans  le  

déclenchement  et développement de la maladie de Crohn a été démontrée dans plusieurs 

études sur les modèles animaux. Il s’agit principalement des molécules d’adhérence 

majoritairement exprimées par des leucocytes et les cellules endothéliales de vaisseaux 

sanguins, notamment les sélectines et les intégrines.  

Ces molécules glycoprotéique, assurent le déroulement de la diapédèse des cellules 

effectrices et les cellules régulatrices du courant sanguin vers l’intestin à travers la paroi 

vasculaire. Chez les patients atteints de maladie de Crohn, on observe une surexpression 

constante de ces molécules (Scaldaferri et al., 2007 ; Danese et al., 2003). 

 

1.5.3 Les facteurs environnementaux : 

Les facteurs environnementaux semblent avoir une influence significative sur le 

phénotype, la manifestation et le pronostic de la maladie. Divers facteurs environnementaux 

sont des facteurs de risque pour la maladie de Crohn, parmi lesquels on a le tabagisme, les 

AINS, l'alimentation, le stress, les infections, la composition de la flore intestinale etc (Danese 

et Fiocchi, 2006 ; Zhang et Li, 2014). De façon générale, ces facteurs peuvent altérer 

l'intégrité de la muqueuse, la réponse immunitaire ou la flore intestinale et favoriser 

l'inflammation. 

1.5.3.1 Le tabagisme : 

Décrit comme le facteur environnemental le plus étendu dans la maladie de Crohn, le 

tabagisme actif augmente le risque de maladie de Crohn, mais protège contre la RCH 

(Loftus, 2004). Les effets délétères du tabagisme sur le cours de la maladie de Crohn 

comprennent une plus grande récidive après des interventions chirurgicales, augmentation 

d'opérations et de complications et une qualité de vie réduite (Lindberg et al., 1992). Bien 

que le mécanisme exact de l'effet du tabagisme sur la maladie de Crohn soit encore à 

démontrer, plusieurs mécanismes ont été suggérés : 
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 Les macrophages des fumeurs expriment une carence fonctionnelle sélective, 

réduisant ainsi leur capacité à tuer les bactéries intracellulaires (King et al., 1988). 

 La nicotine ou le tabagisme induit une altération de la motilité intestinale, 

réduisant ainsi la tonalité et la contractilité du muscle lisse (modulée par l'oxyde nitrique) 

(Green et al., 2000),  diminuant  donc  la  perméabilité  intestinale  et  modifiant la  

microcirculation (Suenaert et al., 2000). 

 L'augmentation de la concentration de monoxyde de carbone amplifie 

l'affaiblissement de la capacité de vasodilatation dans les microvaisseaux chroniquement 

enflammés, ce qui entraîne une ischémie et résulte à l'ulcération et la fibrose (Hatoum et al., 

2003). 

1.5.3.2 Appendicectomie : 

Malgré que l’appendicectomie avant l'âge de 20 ans semble avoir un effet protecteur 

vis-à-vis de la RCH en réduisant environ 70% du risque d'apparition de cette pathologie 

(Andersson et al., 2001). En ce qui concerne la maladie de Crohn, il a été suggéré qu’une 

ablation de l'appendice provoque un déséquilibre du système immunitaire intestinal, ce qui 

peut être responsable ou coresponsable de l'initiation de la maladie (Radford-Smith, 2003). 

1.5.3.3 Répartition socio-économique et sédentarité : 

La prévalence de la maladie de Crohn est plus élevée dans les pays industrialisés dû 

aux bonnes conditions sanitaires dans ces pays (Lok et al., 2007). Ce phénomène est également 

expliqué par l’hypothèse d’hygiène qui suggère qu’une baisse de l’exposition à des agents 

microbiens et parasitaires  et  l’amélioration  des  conditions  d’hygiène  dans  les  pays  

développés  pourrait contribuer à un affaiblissement de l’immunité des habitants dû à une 

défaillance de l’apprentissage du système immunitaire, ce qui conduit  alors à une réponse 

immunitaire excessive lors de l’exposition ultérieure à des antigènes environnementaux.  

Cette hypothèse est renforcée par le fait que cette baisse d’exposition aux agents 

microbiens est corrélée avec une augmentation des autres maladies inflammatoires telles que 

l’allergie et des maladies auto-immunes, et par la présence d’une très faible incidence de la 

maladie de Crohn au sein des populations en contact permanent avec des microorganismes 

potentiellement pathogènes (Scaldaferri et Fiocchi, 2007). 

1.5.3.4 Manque d'allaitement : 

Le manque d'allaitement pendant l’enfance s'est avéré être positivement associé au 

risque de développer  la  maladie  de  Crohn  (Corrao  et  al.,  1998).  En  plus  de  fournir  

une  protection immunologique au nouveau-né, l'allaitement maternel tend à réduire l'effet 

stimulant des bactéries ou des endotoxines sur le système immunitaire, soit par une réduction 

directe de l'exposition, soit par un transfert passif des réponses immunitaires de la mère, 
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conduisant éventuellement à des mécanismes immunitaires immatures au nourrisson (Sears et 

al., 2002). 

1.5.3.5 Contraceptifs oraux : 

Les études ont montré que les femmes qui consomment des contraceptifs oraux ont 

presque deux fois plus de chance de développer la maladie de Crohn que celles qui ne les 

prennent pas (Timmer et al., 1998). Mais ce risque reste toujours à l’état modéré et dépend de 

la durée de la prise et du dosage du contraceptif lui-même. Par contre, l'évolution de la maladie 

en elle-même ne serait pas influencée par la prise de ces hormones (Cortot et al., 2009). 

On pense que le mécanisme pathogène est la formation de microthrombi et d'infarctus gastro-

intestinal multifocaux au niveau des micro-vascularisations intestinales par ces pilules 

hormonales (Wakefield et al., 1991). 

1.5.3.6 Habitudes alimentaires : 

Les antigènes alimentaires constituent avec les bactéries, la plus grande source 

d’antigènes en contact avec la muqueuse intestinale. De plus, l’alimentation, qui a 

profondément changé ces dernières décennies, est probablement le facteur qui influence le 

plus la composition et l’activité métabolique de la microflore intestinale. Des études sur un 

régime pauvre en aliments riches en fibres, une consommation excessive de graisses cuites, 

de protéines animales, de sucres raffinés, de fast-food, d’eau du robinet, etc. ont été fait, mais 

aucun n’a été formellement identifié comme un facteur de risque (Ekbom et Montgomery, 

2004). L’association la plus constante est celle qui relie l’augmentation de la consommation 

de saccharose et l’apparition de la maladie de Crohn (Riordan et al., 1998). 

1.5.3.7 Stress : 

Le stress a longtemps est un facteur de risque dans la pathogenèse de la maladie de 

Crohn. L'étude rétrospective de (Goodhand et al., 2012) a montré une réduction des rechutes 

symptomatiques chez les patients traités par des antidépresseurs. En outre, le stress 

physiologique médié par l’axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien entraine des 

changements dans l’épithélium intestinal en modifiant le fonctionnement du microbiote, 

permettant ce dernier à produire des facteurs et des métabolites qui déclenchent d’une façon 

anormale des signaux dans le système nerveux entérique et le nerf vague (Saxena et Sharma, 

2016). 

1.5.4 Rôle du microbiote intestinal : 

Le microbiote intestinal joue un rôle essentiel dans la physiologie de l’intestin, 

notamment en permettant la synthèse de vitamines D et K et la fermentation colique des 

nutriments, en empêchant la colonisation de l’intestin par des microorganismes pathogènes, 
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ou encore en permettant le développement et la maturation du système immunitaire intestinal 

(Sasaki et Klapproth, 2012).  

Plusieurs expériences menées sur au moins 11 modèles d’animaux différents ont 

conclu que ni la colite  ni  l’activation  immunitaire  ne  pouvaient  se  développer  en  absence  

de  ces  bactéries commensales, (Sartor, 2004). Cette proposition supporte le fait que l’iléon 

terminal et le côlon, les deux sites contenant la plus grande densité de microbiote, sont les sites 

fréquemment touchés par les lésions de la maladie de Crohn. 

L’implication de plusieurs organismes commensaux, tels que E. coli ainsi que 

Bacteroides, Enterococcus et Klebsiella dans la maladie de Crohn a été démontrée. D'autres 

espèces telles que certains Lactobacillus et Bifidobacterium semblent avoir un effet protecteur 

(Sasaki et Klapproth, 2012). Certains microorganismes sont hautement suspectés de jouer 

le rôle déclencheur de la maladie  de  Crohn,  qui  sont,  Mycobactérie  Avium  ssp  

paratuberculosis  et  Escherichia  coli adhérents invasifs (AIEC) (Darfeuille-Michaud et al., 

2004). 

L’implication de la flore intestinale dans cette pathologie commence par une rupture de 

l’équilibre (dysbiose) entre les bactéries symbiontes et les bactéries pathobiontes (les 

bactéries symbiotes mais potentiellement pathogènes du macrobiote), ceci est marquée par 

une diminution de la population de Clostridium difficile et d’autres bactéries à Gram positif, 

et une augmentation des bactéries à Gram négatif, notamment Escherichia spp. (Zoetendal et 

al., 2008). À la suite, il existe une colonisation anormalement importante notamment par des 

Escherichia coli de type AIEC, de la muqueuse iléale (Martinez-Medina et al., 2009). 

Les souches AIEC adhèrent à la bordure en brosse d’entérocytes isolés de la muqueuse 

iléale grâce au récepteur appelle CEACAM6 qui est exprimé d’une façon anormale chez les 

patients atteints de la maladie de Crohn. Les AIEC y accumulent   et forment un biofilm 

à la surface de la muqueuse iléale, induisant des lésions épithéliales et une inflammation de 

la muqueuse. Ils sont également capables de survivre et de se reproduire largement dans les 

phagolysosomes actifs au sein des macrophages. Les macrophages infectés par AIEC réagissent 

par la sécrétion de grandes quantités de TNF-α (Barnich et al., 2007). 

1.6 PHYSIOPATHOLOGIE DE LA MALADIE DE CROHN : 

Le chorion normal contient de diverses cellules immunitaires et de cytokines sécrétées. 

Celles-ci comprennent les médiateurs anti-inflammatoires (TGF-β et IL-10), ainsi que les 

médiateurs pro- inflammatoires qui limitent l'entrée excessive de microbiote intestinal et 

défendent l’intestin contre les agents pathogènes. La phagocytose par les macrophages, 

contribuent probablement à cette défense tout en minimisant les lésions tissulaires.  Un 
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équilibre  homéostatique  est  toujours maintenu entre les cellules T-régulatrices (T-régs etc.) 

et les cellules T effectrices (Th1, Th2 et Th17). 

L’inflammation intestinale est initiée par une augmentation de l'exposition bactérienne, 

entraîne une perméabilité intestinale accrue qui entraîne une pénétration bactérienne dans le 

chorion. Les cellules innées répondent en sécrétant des taux accrus de TNF-α et d'autres 

cytokines pro- inflammatoires, y compris IL-12, IL-23 et les chimiokines (Abraham et Cho, 

2009). 

Aussi, l’effet combiné des facteurs environnementaux et génétiques engendre une 

diminution de la sécrétion de mucus et de peptides antimicrobiens par les cellules épithéliales, 

résultant donc à la perte des mécanismes de contrôle de la flore intestinale (Khor et al., 2011), 

ce qui engendre la dysbiose tout en favorisant le développement des pathobiontes 

(Manichanh et al., 2006).  

 Ces facteurs agissent également sur les jonctions intercellulaires au niveau de 

l’épithélium, provoquent l’augmentation de la perméabilité de cette dernière. Les bactéries 

pathogènes pourront ainsi être en contact direct et de manière prolongée avec l’épithélium 

intestinal, et envahir le chorion (Kamada et al., 2013). Cette perte de la fonction de barrière 

provoque une activation excessive du système immunitaire muqueux, puis l’apparition d’une 

inflammation chronique caractérisée par les lésions observées chez les patients de la maladie 

de Crohn (Marcon et al., 2013). 

D’un point cellulaire et moléculaire, cette activation excessive de la réponse immunitaire 

se traduit par une augmentation du taux de cytokines pro-inflammatoires et une expansion 

anormale du chorion. 

 Les cellules épithéliales, les cellules mésenchymateuses et les macrophages vont 

secréter des cytokines pro-inflammatoires comme TNF-α, IL-1β, IL-6, IL-12, IL-23 et IL-8 au 

lieu de TGF-β et de PGE2 (Mowat, 2003 ; Abraham et Cho, 2009), contrairement à ce qui 

se passe dans la muqueuse saine. L’action conjointe de ces cytokines pro-inflammatoires 

et des antigènes pathogènes reconnus par les CDs induit la maturation complète de celles-

ci. Après migration vers les ganglions lymphatiques mésentériques, les cellules CDs matures 

synthétiseront un fort taux d’IL-12 au lieu de l’IL-10, qui va induire la différenciation des 

LT CD4+ naïfs en cellules T effectrices (Th1, Th2 et Th17) (Mowat, 2003). 
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Figure 2: Le système immunitaire intestinal dans l’état sain (Panneau A) et en cas de maladie 

(Panneau B)       (Abraham et Cho, 2009). 

1.7 LES SIGNES CLINIQUES DE LA MALADIE DE CROHN : 

Les manifestations initiales de la maladie de Crohn sont souvent insidieuses et 

vagues, rendant la description rétrospective de cette maladie difficile, surtout en présence 

de symptômes intestinaux non spécifiques. La présentation des symptômes cliniques 

dépend de la localisation anatomique (tableau 3), l'étendue de la maladie, l'apparition de 

complications et l'implication extra-intestinale (Kohn et al., 2010). 
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Tableau 2: Localisation de la maladie et ses symptômes apparentés (Singly et Camus, 2010 ; 

Chrispin et Tempany, 1967) 

 

Localisation Symptômes associées 

Jéjunale 
 Douleurs, amaigrissement, hypoprotéinémie due à la perte 

de protéines intestinales et une perte occulte de sang avec anémie. 

Grêlique 

 possible syndrome occlusif avec syndrome de Koëning. 

 douleurs d’intensité croissante soulagées par émissions 

de bruits hydroaériques. 

Iléo colique 

droite 

 diarrhée plutôt hydrique, douleurs de la fosse iliaque 

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

droite. 

Colique 
 diarrhée sanglante accompagnée de douleur de type 

colique précédent l’émission de selles. 

Ano-

périnéale 
 douleurs anales, Ulcérations, fistules, ou abcès de l’anus. 

 

 

1.7.1 Les manifestations cliniques : 

1.7.1.1 Les manifestations intestinales : 

a.  Diarrhées :  

• C’est le symptôme le plus fréquent.  

• Elle a des caractéristiques cliniques variables qui correspondent à des mécanismes 

physiopathologiques isolés ou associés : diarrhée par malabsorption, diarrhée motrices post 

prandiale fréquente, impérieuse, hydriques.  

• Dans les atteintes iléales ou iléo-colique droites, la diarrhée est liquidienne.  

• Dans les atteintes coliques gauches ou recto-coliques, les émissions sont volontaires 

glairo-sanglantes, parfois à fécales.  

b.  Douleurs abdominales :  

• Chroniques, d’installation progressive, pouvant en imposer pour des troubles 

fonctionnels intestinaux.  
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• Syndrome de Koenig, en rapport avec une sténose incomplète du grêle : crises 

douloureuses abdominales post prandiales, d’intensités croissantes, parfois associées à un 

ballonnement abdominal, cédant avec des borborygmes et /ou une débâcle de gaz et de selles.  

• Un syndrome appendiculaire peut révéler une MC iléale ou iléocæcale.  

c. Nausées vomissement et douleurs gastriques :  

• Les rares localisations gastroduodénales (chez moins de 5% des malades) se 

caractérisent par la présence de nausées, de vomissements et des épi-gastralgies (Boudiaf et 

al., 2000). 

d. Hémorragies digestives basse (Rectorragies) :  

• Les hémorragies digestives massives sont rares.  

• Les rectorragies sont possibles en cas d’atteinte colique gauche ou rectale.  

• La carence martiale est fréquente, par malabsorption ou saignement digestif occulte 

(anémie ferriprive).  

e. Les lésions anopérinéales (LAP) : 

 Elle révèle de la maladie dans un tiers de cas, On distingue :  

 Les LAP primaires : fissures et ulcérations anales, dont l’évolution est parallèle 

à celle de la MC ;  

 Les LAP secondaires : Complication et un critère de sévérité de la MC.  

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

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

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

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

 Les fissures crohniennes diffèrent des fissures anales banales par leurs 

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

l’absence classique de douleur lors de l’évacuation des selles ;  

 Les pseudo-marisques ulcérées sont décrites comme des tuméfactions 

marginales inflammatoires, turgescentes, œdémateuses, exubérantes, présentant à la face 

interne une ulcération hémorragique et suintante. Elles sont classiquement indolores à la 

défécation mais très douloureuses au toucher ;  

 Les ulcères creusant sont généralement situés à la jonction anorectale. Ils 

réalisent une perte de substance profonde en érodant les tissus sous-jacents jusqu’à devenir 

transmuraux. Ils sont douloureux au toucher et à la défécation lors des atteintes 

sphinctériennes ; 
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 Les ulcérations marginales, agressives et extensives, présentent une importante 

perte de substance débutant classiquement au niveau du canal anal et elles peuvent s’étendre 

sur une longueur variable au niveau de la fesse et jusqu’au scrotum ou à la vulve. Ulcérations 

à fond rouge, à bord réguliers, suintants, épaissis et prolongés par des décollements suppurants, 

elles sont particulièrement invalidantes.  

 

Figure 3: Maladie de Crohn dans (état normal) et dans (état d’une ulcération de la muqueuse) 

 

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

par surinfection à partir des germes fécaux, soit par cicatrisation rétractile (Atrenza, 2005). 

Les symptômes de la maladie sont classés comme suit dans le tableau 3 : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Légère à modéré 

 Diarrhée fréquente 

 Douleur abdominale 

Aucun signe de : 

 Déshydrations 

 Forte fièvre 

 Douleurs abdominale 

 Obstruction intestinale 

 Perte + de 10% en poids. 

Modéré à grave 

 Diarrhée fréquente 

 Douleur ou 

sensibilité abdominale 

 Fièvre 

 Perte de poids 

significative 

 Anémie 

 

Très sévère 

 Forte fièvre 

 Vomissement persistants 

 Preuve de l’obstruction 

intestinale ou un abcès 

(infection ou pus localisé) 

 Perte de poids plus sévère 

Tableau 3: Classement des symptômes selon leur gravité 

(Altwegg et Peyrin-Biroulet ,2016). 
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f. Rarement, symptômes digestifs hauts :  

• Les localisations digestives hautes sont plus fréquentes chez l’enfant et l’adolescent 

(Épigastralgies, syndrome ulcéreux atypique, aphtose buccal). D’une façon exceptionnelle, il 

peut s’agir d’une dysphagie ou d’une hématémèse relevant de la localisation œsophagienne 

(Atrenza, 2005). 

1.7.1.2 Les Manifestations extra-intestinales (MEI) : 

Le plus souvent associées à des signes digestifs. 

a. Manifestations rhumatismales : 

Les manifestations rhumatismales consistent en des atteintes articulaires périphériques 

à type d’arthralgies ou d’arthrites. Une atteinte axiale à type sacro-iléite (inflammation de 

l’articulation sacro-iliaque) est rapportée dans la MC. 

b. Manifestations cutanéo –muqueuses : 

Les manifestations cutanéo-muqueuses, le plus fréquemment à type d’érythème noueux 

ou de pyoderma gangrenosum, n’apparaissent qu’au moment de poussées évolutives. 

L’existence d'aphtes buccaux. 

 

Figure 4: Les manifestations cutanéo-muqueuses (Mouaziz et Rahali, 2017) 

 

c. Manifestations hépato- biliaires : 

Les manifestations hépato-biliaires sont en général asymptomatiques. Elles se limitent, 

dans la majorité des cas, à des anomalies biologiques. 

d. Atteintes oculaires : 

Les atteintes oculaires touchent 10 % des patients et entrainent une uvéite, ou des 

ulcérations cornéennes. 

e. .Manifestations pancréatiques : 

Il  y  a  un  risque  accru  de  pancréatite  aiguë  aussi  bien  que  chronique  au  cours  

de  la maladie  de  Crohn.  Elle peut être due au traitement, aux lithiases, aux fistules digestives 

adjacentes ou encore à l’atteinte duodénale. 
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f. Risque thromboembolique : 

On  observe  une  fréquence  accrue  des  maladies  thromboemboliques  au  cours  de  

la  maladie de Crohn probablement en partie corrélée à l’activité inflammatoire (Rothfuss et 

al., 2006).  

Les  thromboses  veineuses  sont  plus  fréquentes  que  les  thromboses  artérielles  et  

sont, avec les embolies pulmonaires, une cause majeure de mortalité dans cette maladie.     

g. Manifestations neurologiques : 

Il existe une augmentation significative de la prévalence de pathologies neurologiques 

telles que les pathologies démyélinisantes, les névrites optiques et la sclérose en plaque chez 

les sujets porteurs de MC.  

Il   paraît   très   probable   que   les   MICI   puissent   être   responsables   de   lésions 

neurologiques et  il  semble  donc  indispensable  d’examiner  les  patients  sur  le  plan 

neurologique  avant  de  proposer  des  thérapies  ciblées  ayant  elles-mêmes  des  complications 

neurologiques. 

Il peut être difficile de distinguer de véritables complications extra-intestinales dues au 

dysfonctionnement intestinal ou aux effets secondaires du traitement comme mentionné ci-

dessous. Le tableau 4 montre les MEI directement associées à l'activité de maladie de Crohn et 

celles qui surviennent comme effet secondaire sans relation directe avec l’activité de la maladie 

(Rothfuss et al., 2006). 

Tableau 4: Manifestations extra-intestinales de la maladie de Crohn (Rothfuss et al., 2006). 

MEI associés à l'activité de la 

maladie 

MEI non associés à l'activité de la 

maladie 

Musculo-squelettique 

 Arthrite. 

 Artériopathies périphériques. 

Dermatologique 

 Érythème noueux.  

 Stomatite Aphteuse 

Oculaire 

 Sclérite 

 Épisclérite 

Musculo-squelettique 

 La sacroélite. 

 Spondylarthrite ankylosante. 

Dermatologique  

 Pyoderma gangrenosum 

Oculaire 

 Uvéite 

Maladie hépatobiliaire 

 Cholangite sclérosante 

primaire. 

 Événements 

thromboemboliques vasculaires. 

 Néphrolithiase rénale 
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1.7.2 Une atteinte proctologique : 

1.7.2.1 Fissure anale : 

C’est une petite plaie douloureuse au niveau de la peau de l’anus, apparaissant rosée et 

superficielle quand elle est récemment formée et en cas d’une fissure chronique, la plaie est 

creuse avec un fond fibreux et un épaississement de la peau. Les fissures anales se 

manifestent souvent par une constipation chronique ou des saignements. Selon les 

proctologues, le risque de développer les fissures anales s’aggrave lorsque l’installation de 

la maladie de Crohn est proche de l’anus (Denis et al., 2013). 

1.7.2.2 Les fistules et les abcès : 

Avec une atteinte transmurale de l'intestin, l’avancement de la fissure dans ces autres 

structures crée une fistule, associé éventuellement avec des abcès. Les sites de fistule les plus 

fréquents sont ; périanal (54%), entéro-entérique (24%), recto-vaginal (9%), entéro-cutané 

(6%) et entéro- vésiculaire (3%) (Schwartz et al., 2002). 

Les fistules anopérinéales sont les plus fréquentes dans la maladie de Crohn 

(54%) et elles présentent la principale cause des abcès ano-périnéaux. Elles se font à cause 

d’une infection bactérienne avec un point de départ à la glande d'Hermann et Desfosses, 

formant un petit abcès toujours intra-sphinctérien au départ, qui peut secondairement diffuser 

et extérioriser ses contenus vers le bas jusqu'à la peau de la marge anale pour former un orifice 

externe qui permet l'écoulement d'un liquide séro-purulent par intermittence ou en continu 

(Zeitoun et al., 2016). Dans la maladie de Crohn, le risque de formation de ces fistules 

augmentent lorsque la maladie implique l'intestin distal (Hellers et al., 1980). 

1.7.2.3 Sténose anale : 

Dans la maladie de Crohn, la sténose survient le plus souvent dans la dernière anse iléale 

ou chez les malades opérés sur l’anastomose colo-grêlique ou grêlo-grêlique. Elle peut être 

à l’origine d’une occlusion ou d’un syndrome de Köenig (Balian et al., 2008). Les ulcérations 

anales et/ou les fissures anciennes périanales peuvent aussi évoluer en sténose anale qui se 

manifeste par une constipation, une exonération difficile et douloureuse, une fausse diarrhée 

ou une diminution du calibre des selles (Lemann et al., 2004). 

1.7.3 Complications à long terme associées à la maladie de Crohn : 

1.7.3.1 Développement de cancers : 

La maladie de Crohn entraîne un risque accru de cancer colorectal et de l'intestin grêle 

avec des fréquences variables (Calabrò et Sternberg, 2010). 
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1.7.3.2 Dénutrition et carences : 

Elles sont des complications multifactorielles qui se définissent par une carence en 

protéines, en énergie, parfois accompagné d’une carence en vitamines et en oligo-éléments. La 

combinaison des facteurs  tels  que  la  corticothérapie,  les  syndromes  inflammatoires  

chroniques,  entéropathies exsudatives etc. engendre la dénutrition (Zeitoun et al., 2016).  

Des signes tels que le défaut de mémorisation, l’amaigrissement, la perte des fonctions 

sexuelles chez les hommes, et aménorrhée secondaire chez les femmes accompagnent cette 

complication (Nutrisens, 2017). 

 

Figure 5: Les complications de la maladie de Crohn (Tate, 2014) 
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2 Chapitre II : Maladie de Crohn et alimentation 

2.1 Prise en charge diététique et nutritionnelle de la maladie de Crohn 

 De par ses localisations digestives, ses manifestations cliniques, ses traitements et les 

conséquences de la chirurgie, la MC peut, comme nous l’avons déjà vu, avoir des conséquences 

nutritionnelles plus ou moins importantes. 

 Au sein de la prise en charge, il faut distinguer les simples conseils diététiques portant 

sur l’alimentation usuelle, qui permettent d’améliorer les symptômes ou de prévenir une 

altération de l’état nutritionnel et les traitements nutritionnels de la MC qui peuvent s’avérer 

nécessaires comme thérapeutique adjuvante ou comme traitement de la dénutrition ou de la MC 

elle-même (AFA, 2012).  

2.2 Conseils diététiques sur l’alimentation usuelle : 

 Malgré la multiplication des études à ce sujet, aucune à ce jour n’a pu apporter la preuve 

que tel ou tel aliment pouvait provoquer ou aggraver la MC. L’alimentation n’influe donc pas 

sur le cours de la maladie. 

 Il est donc inutile d’imposer aux malades un régime particulier, la règle générale étant 

de manger de tout, mais de manière équilibrée et en quantité suffisante afin d’assurer un apport 

nutritif adéquat. 

Cependant, à certains stades de l’histoire naturelle de la MC, un régime strict peut 

permettre d’améliorer les symptômes de la maladie ou de prévenir d’éventuels effets 

indésirables médicamenteux. Le régime sera alors adapté à chaque individu, tenant compte de 

l’activité de la maladie (poussée, rémission), de sa localisation, de l’état général du malade et, 

bien sûr, de sa tolérance et de ses goûts (Marteau, 2003). 

2.2.1 Pendant les périodes de rémission : 

Dans les situations où tout va bien, les conseils diététiques sont les mêmes que pour la 

population générale. Rien n’est interdit aux malades, à la condition d’avoir un apport diététique 

bien équilibré, de manger calmement et de préférer plusieurs petites collations dans la journée 

à un ou deux repas trop copieux. 

 Le seul bémol à apporter concerne les cas de sténoses symptomatiques du grêle qui 

nécessitent l’éviction des aliments susceptibles de constituer un obstacle de type mécanique au 

niveau du rétrécissement pouvant entrainer des douleurs d’obstruction : les fruits à noyaux 

(cerises, abricots, prunes…), les fruits secs (amandes, noix, cacahuètes…) et les fruits et 

légumes à fibres longues et/ou dures (poireaux, céleri, noix de coco, champignons…)  (AFA, 

2012 ; Marteau, 2003). 
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En phase de rémission, il n'est pas utile d'éliminer certains aliments. En revanche, 

privilégier une alimentation riche en fibres solubles, plus douces pour les intestins. 

Quelle que soit la phase de la maladie, c'est à la personne de juger si certains aliments 

sont moins bien tolérés que d'autres car chaque organisme réagit d'une manière différente 

(Cregg, 2007). 

2.2.2 Pendant les périodes de poussées : 

 Dans les périodes de poussées de la MC, il est d’usage de prescrire un régime sans 

résidu, sans amidon et sans lait afin de réduire les risques de diarrhées, de douleurs et 

d’occlusions.  

Les fibres alimentaires sont contenues dans les fruits, les légumes et l’enveloppe des 

céréales. L’amidon est retrouvé dans le riz, les pommes de terre, le pain et le tapioca….etc. A 

cela, on ajoute en général les légumes secs, les artichauts et les champignons contenant des 

glucides difficiles à digérer. En parallèle, il est usuel de conseiller un apport normal en autres 

produits laitiers tels que les yaourts et les fromages afin de maintenir une consommation de 

calcium suffisante (Marteau, 2003 ; Cregg, 2007).  

Ces régimes très restrictifs (tableau 5), s’ils sont suivis à la lettre, ont une durée, adaptée 

aux symptômes et aux lésions, habituellement assez courte, de trois à quatre semaines. Dès que 

les signes cliniques s’améliorent ou disparaissent et qu’en pratique les selles redeviennent 

normales ou presque, le malade peut élargir progressivement son régime en réintroduisant, en 

premier, les aliments les mieux tolérés, à savoir les fibres les plus tendres (salades, légumes 

cuits) et le riz dont l’amidon est mieux digéré, jusqu’à retrouver petit à petit une alimentation 

aussi normale que possible (Berrady et al., 2010). 

  

Tableau 5: Listes des aliments interdits et autorisés lors d’une maladie de Crohn 

Aliments interdits Aliments autorisés 

tous les fruits, fruits secs, fruits oléagineux, 

les légumes, les légumineuses, les viandes de 

2e et 3e catégories qu’il s’agisse de bœuf, 

d’agneau, de porc, de veau… (paleron, 

macreuse, côte, collier…) souvent destinées 

à cuisiner des daubes, des ragoûts, des 

blanquettes, les céréales complètes (pain 

complet, aux céréales, riz, pâtes), les graines 

(de lin, de chia, de courge…), les jus de fruits 

avec la pulpe, les matières grasses animales 

et végétales cuites, la confiture… 

les œufs cuits, les poissons blancs, les 

céréales raffinées (biscotte, biscuit…), le riz 

blanc, les pâtes classiques, la semoule 

blanche, le beurre cru, l’huile à ajouter après 

cuisson, la volaille, le jambon blanc 

découenné, le lapin, certains produits laitiers 

(fromage blanc, yaourt nature, fromages à 

pâte cuite comme le comté, le gruyère, le 

beaufort, les fromages frais type Saint-Môret, 

Petit Billy… 

https://www.santemagazine.fr/alimentation/aliments-et-sante/comment-fonctionnent-les-fibres-alimentaires-325978
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2.2.3 Pendant les corticothérapies :  

Chaque fois qu’une corticothérapie est envisagée au long cours, des mesures hygiéno-

diététiques doivent être prises avant le début du traitement.  

Le régime alimentaire recommandé aux malades est fastidieux et il représente une vraie 

contrainte mais il est primordial afin de prévenir l’apparition des effets secondaires et il est, de 

manière générale, relativement bien compris et respecté par les malades.  

Cependant, ce régime peut être assoupli sur avis médical, en fonction des doses, de la 

durée du traitement et de la tolérance du malade (Berrady et al., 2010). 

2.2.3.1 Corticothérapie et rétention hydrosodée : 

 La corticothérapie favorise la rétention hydrosodée, pouvant être à l’origine d’œdèmes 

et d’HTA. Il est donc nécessaire de limiter les apports en sodium par quelques gestes simples 

tels que :  

- cuisiner sans sel et ne pas resaler à table,  

- vérifier l’étiquetage des produits alimentaires,  

- éviter les aliments riches en sel (charcuterie, fromages, produits de boulangerie, plats 

cuisinés du commerce, conserves, coquillages et crustacés, «amuse-gueules», condiments, 

certaines eaux minérales notamment gazeuses…). (Berrady et al., 2010). 

2.2.3.2 Corticothérapie et prise de poids : 

La corticothérapie entraîne une stimulation de l’appétit et une accumulation et une 

redistribution des graisses, réversibles à l’arrêt du traitement et non influencées par un régime 

sans sel. Ce phénomène peut être à l’origine d’une simple prise de poids, mais également d’une 

hyperlipidémie, d’une lipodystrophie et d’un diabète chez les sujets prédisposés.  

 Il est donc important de surveiller régulièrement le poids des malades et d’adapter leur 

consommation en glucides et en lipides en conséquence. 

2.2.3.3 Corticothérapie et fonte musculaire : 

 Les corticoïdes favorisent, par leur action catabolique, la diminution de la masse 

musculaire. Pour éviter cela, les malades doivent avoir un apport alimentaire protidique 

suffisant (viandes maigres, volailles, œufs, poissons, abats, jambon sans sel…) et conserver une 

activité physique dans la limite de leurs possibilités. 

2.2.3.4  Corticothérapie et déminéralisation osseuse : 

 La déminéralisation osseuse favorisée par la MC. Elle est accentuée par les effets des 

corticoïdes sur le métabolisme phosphocalcique (Berrady et al., 2010). 

L’ostéoporose cortisonique est quasiment constante pour un traitement au long cours et 

la première mesure à mettre en œuvre est d’assurer un apport alimentaire riche en calcium (lait 
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demi-écrémé, yaourts), complété d’une boisson naturellement riche en calcium et d’une activité 

physique régulière adaptée aux malades. 

 Il est souvent nécessaire de prescrire aux malades un traitement substitutif en calcium 

et en vitamine D associé ou non à un traitement par biphosphonates (Berrady et al., 2010). 

2.2.3.5 Corticothérapie et hypokaliémie : 

L’action des corticoïdes sur le métabolisme hydro-électrolyque entraîne un risque 

d’hypokaliémie pouvant être à l’origine de crampes musculaires. L’alimentation doit donc être 

riche en potassium grâce à la consommation régulière de légumes (pommes de terre, épinards, 

choux, légumes secs…) et de fruits frais  

Il est donc important pour les malades de connaître les aliments autorisés et les aliments 

déconseillés au cours d’une corticothérapie au long cours comme détaillé dans le tableau 6 

suivant :  

Tableau 6: Listes des aliments autorisés et déconseillés lors d’une corticothérapie au long cours 

(Pierre-Lucas, 2012). 

ALIMENTS DECONSEILLES ALIMENTS AUTORISES 

Fruit et légumes 

Fruits confits ou au sirop, compote sucrée. Fruits 

secs et oléagineux. 

Légumes en conserve (cuisinés ou au naturel). 

Légumes surgelés cuisinés. Potage en brique ou 

sachet. 

Légumes secs et petit pois en conserves. Pâtes 

fraîches nature salées. 

Fruits frais crus ou cuits sans sucre. 

Compotes sans sucres, pur jus de fruits 

sans sucre ajouté. 

Légumes frais ou surgelés natures, en 

conserves sans sel. Potage maison ou du 

commerce sans sel. 

Pommes de terre, pâtes, riz, semoule, 

légumes secs à cuire, pâtes fraîches 

natures, petit pois frais ou surgelés natures. 

sel 

Sel, sel de céleri Sel de potassium (sur avis médical) et / ou 

de magnésium. 

Lait et fromage 

Cantal, Gruyère, Hollande, Tomme, fromage à 

tartiner (St Moret, Kiri, crème de gruyère…), Brie, 

Camembert, Roquefort, Brousse, Chèvre, flan, 

crèmes  

Lait écrémé ou demi-écrémé, Laitages 

natures (yaourt, petit suisse, fromage 

blanc, faisselle), Fromage sans sel ajouté. 

Viandes 

Viande en conserve, séchée, fumée. Poisson en 

conserve, séché, fumé, pané. Tous les plats 

préparés dans le commerce, les farcis type raviolis, 

tomates farcies, … Toutes les charcuteries 

Coquillages, crustacés, seiche, écrevisses, surimi. 

Viande fraîche ou surgelée au naturel. 

Volailles. Abats. Œufs. Poisson et 

conserves de poisson sans sel. Plats 

élaborés à la maison sans sel et plats 

cuisinés en conserves sans sel  

 

Sucrerie 

Sucre, miel, confiture, gelée, bonbons. Pâtisseries 

et biscuiteries du commerce, viennoiseries. Levure 

chimique. Chocolat, céréales pour petit déjeuner. 

Pâtisserie maison faite sans sel et sans 

levure chimique (type tarte) ou faite avec 

de la levure de boulanger ou des blancs en 
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neige. Edulcorants autorisés. Biscuits sans 

sel et sans sucre. 

Boissons 

Eau adoucie, eaux gazeuses  

Vin, Cidre.  

Sirop, autres sodas, Bicarbonate de soude. 

Médicaments effervescents non prescrits. 

Eau du robinet ou eau minérale gazeuse ou 

non (Na inférieur à 20 mg/litre) , Café, thé, 

infusion, chicorée … Boissons light (Coca 

light, Schweppes light). 

Autres aliments 

Pain et biscottes ordinaires. Pain et biscottes sans sel. 

Beurre salé et demi-sel Condiments : cornichons, 

moutarde, câpres, olives. Produits pour apéritif : 

chips, cacahuètes. 

Sauces du commerce : mayonnaise, glutamate de 

sodium, vinaigrette, sauce soja, Ketchup. 

Beurre doux, huiles, margarines, crème 

fraîche. Condiments et les sauces sans sel. 

 

 

2.2.4 Régime post-chirurgical : 

Dans les suites immédiates d’une intervention chirurgicale, dès lors qu’elle comporte 

une résection d’un segment d’intestin, le malade reste initialement à jeun puis il est nourri de 

manière très légère jusqu’à la reprise d’un transit intestinal stable (AFA, 2012). 

 Par la suite, le régime prescrit dans la période post-opératoire est en général sans résidu. 

On parle de régime d’épargne digestive afin de limiter les risques de survenue de diarrhée et de 

douleurs abdominales par fermentation excessive. Le résultat sera variable d’un malade à un 

autre et, en général, le régime pourra être petit à petit élargi après quelques jours à quelques 

semaines (AFA, 2012 ; Marteau, 2003). 

2.2.4.1 Conduite à tenir en cas de diarrhée : 

Certains malades conservent une diarrhée importante, notamment suite à une résection 

intestinale ou colique, à l’origine d’un risque de déshydratation majeure. 

 Il est alors essentiel d’apporter une consommation abondante en boissons et en sels par 

l’intermédiaire de boissons salées (Vichy, bouillons) permettant une prise de poids progressive, 

un retour à l’équilibre de la diurèse (voisine de 1 L/j) et une quantité suffisante de sodium dans 

les urines (Baumer, 2002).   

2.2.4.2 Conduite à tenir en cas de résection étendue du grêle : 

 Comme nous l’avons vu, une résection étendue du grêle peut être à l’origine d’un 

phénomène de malabsorption des graisses alimentaires, engendrant une stéatorrhée très 

marquée (Marteau, 2003). 

Il faut, dans ce cas, conseiller aux malades de suivre un régime d’épargne digestive et 

modifier l’apport classique en matières grasses (beurres, huiles, margarines, produits laitiers). 

Ces produits riches en triglycérides à longues chaînes devront être remplacés par des huiles et 
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des margarines à triglycérides à chaînes moyennes mieux absorbés au niveau digestif et 

diminuant donc significativement la stéatorrhée. 

2.2.4.3 Conduite à tenir en cas de stomie : 

La mise en place d’une stomie n’oblige en aucun cas le malade à suivre un régime 

particulier. Au contraire, l’alimentation doit être équilibrée et fonction des goûts et de la 

tolérance du stomisé. 

Il est cependant nécessaire de respecter une certaine discipline et quelques règles 

simples :  

- manger à heures régulières, dans le calme et lentement en mâchant bien les aliments 

afin d’assurer un débit constant à la stomie. 

 - boire beaucoup d’eau et régulièrement (1,5 à 2 L/j). 

 - consommer avec modération les aliments favorisant la production de gaz 

(champignons, choux, navets, artichauts, salsifis, légumes secs, boissons gazeuses…), ceux 

pouvant irriter la peau autour de la stomie (agrumes, épices fortes, piments, poivrons, tomates, 

alcool…) et enfin ceux comportant des pepins, des petits grains, des fibres… pouvant bloquer 

l’ouverture de la poche  

 En cas de colostomie, une alimentation normale est en général reprise dès le retour au 

domicile. En revanche, en cas d’iléostomie il est nécessaire d’attendre que l’intestin grêle 

s’adapte et puisse réabsorber de l’eau, du fait de l’exclusion du côlon.  

Par la suite, c’est au stomisé de se construire sa propre expérience, d’élargir au fur et à 

mesure son alimentation et d’apprendre à connaitre ce que tolère ou ne tolère pas son système 

digestif . En cas de diarrhée, il est important d’augmenter les apports en boissons salées et de 

supprimer pendant 48 heures les produits laitiers ainsi que les fruits et les légumes (sauf les 

carottes) et de consommer du riz, de la semoule ou des pâtes  

En cas de constipation, il sera également important d’augmenter les apports hydriques, 

la constipation étant souvent due à une déshydratation des selles, ainsi que la ration de légumes 

et de fruits et de consommer, en fin de repas, une glace suivie d’un café. Si la constipation 

persiste, une consultation médicale s’imposera (Baumer, 2002).   

2.3 Prise en charge des carences et de la dénutrition dans la maladie de 

Crohn  

Les personnes atteintes de la MC sont exposées à un risque supérieur de carence et de 

dénutrition par rapport à la population générale. Il est alors nécessaire de compenser cette 

dénutrition globale ou spécifique afin d’assurer ou de retourner à un état nutritionnel 

satisfaisant. 



Chapitre 2   Maladie de Crohn et alimentation 

 

 

28 

En outre, certaines techniques de nutrition artificielle peuvent être employées en cas de 

poussées aigues ou de complication, notamment en cas d’échec du traitement médical 

(Hebuterne et al., 2005) 

2.3.1 Causes des carences et de la dénutrtion dans la maladie de Crohn : 

 La dénutrition est fréquente au cours de la MC active. Elle peut associer une 

malnutrition protéino-énergétique (à l’origine d’une diminution de l’IMC, de la masse grasse 

et de la masse maigre, de la force musculaire et du contenu minéral total) et des carences en 

vitamines et oligo-éléments. On considère globalement que 75 % des malades hospitalisés pour 

une MC sont dénutris et que un tiers des personnes porteuses d’une MC ont un indice de masse 

corporelle inférieur à 20 (Cosnes , 2010). 

Cette dénutrition peut être favorisée par l’apparition d’anomalies métaboliques 

associant une augmentation de la dépense énergétique de repos, traduisant le désordre 

métabolique induit par l’inflammation chronique, et une augmentation de l’oxydation des 

substrats énergétiques, notamment des graisses, à l’origine d’une balance lipidique négative et 

donc d’une perte de poids et de masse grasse (Cosnes, 2010). 

2.3.2 Prise en charge des carences en vitamines et micronutriments : 

 De nombreux déficits, notamment vitaminiques et calciques, peuvent être observés 

chez les personnes porteuses d’une MC. 

Ces déficits peuvent être la conséquence de carence d’apport, d’une éventuelle 

malabsorption, d’une hyperconsommation ou de la prescription de certains médicaments. Si les 

conseils diététiques spécifiques ne suffisent pas, il est alors nécessaire de mettre en place une 

supplémentation. 

2.3.2.1 Déficits vitaminiques : 

 D’après les études, on estime à 40 % le risque de développer une carence en vitamines 

dans la MC.  

Les déficits les plus souvent rapportés le sont pour la riboflavine (vitamine B2), la 

biotine, les folates et les vitamines A, B1 C et le β-carotène.  

Le risque de carence en vitamine B12 est bien connu chez les sujets atteints de MC à 

localisation iléale avec résection ou non. Ce risque doit faire l’objet d’un dosage sanguin 

régulier et d’une prévention ou d’un traitement par injection intra-musculaire d’une ampoule 

dosée à 1000 μg de vitamine B12 tous les trois à six mois (Hebuterne et al., 2005 ). 

2.3.2.2 Problèmes ossseux : 

On considère que 30 à 40 % des porteurs d’une MC présentent des signes d’ostéoporose 

et d’ostéomalacie. Les facteurs de risques sont la dénutrition, des doses cumulatives de 

corticoïdes, une atteinte jéjunale et la réalisation de résections intestinales. La corticothérapie 
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nécessite systématiquement une prévention de ces anomalies osseuses par un traitement 

associant calcium et vitamine D (Cosnes, 2010). 

2.3.3 Prise en charge de la dénutrition : 

La dénutrition se définit par des apports ou des stocks énergétiques et protéiniques 

insuffisants pour répondre aux besoins métaboliques de l’organisme.  

 Les conséquences de la dénutrition sont nombreuses : diminution des capacités 

fonctionnelles et de la qualité de vie des malades, retard de cicatrisation et augmentation des 

infections secondaires, de la morbidité et de la mortalité (Layec et al., 2011).  

2.3.3.1 Diagnostic de la dénutrition : 

 Dans ce contexte, il est important de diagnostiquer la dénutrition. Pour cela, les 

médecins ont à leur disposition différente échelles permettant de mettre en évidence la 

dénutrition : 

  Le calcul de l’indice de masse corporelle (IMC) est un bon moyen diagnostic. 

 IMC = Poids (kg) / Taille2 (m2 ). 

 > 18,5 : normal - ˂ 18,5 : dénutrition - ˂ 16 : dénutrition sévère 

  L’indice de Busby, ou Nutritional Risk Index, permet de mettre en évidence 

 Une perte de poids récente et une hypoalbuminémie.  

NRI = 1,519 x albumine (g/L) + 0,417 (poids actuel/poids usuel) x 100 

 > 97,5 : normal – 83,5 - 97,5 : modéremment dénutri - ˂ 83,5 : dénutrition sévère 

 Enfin, dans les cas les plus complexes dans lesquels il existe un syndrome 

inflammatoire important et des causes multiples d’hypoalbuminémie, c’est le calcul du 

Pronostic Inflammatory Nutritional Index (PINI) qui s’avère être le meilleur outil pour 

reconnaîter la dénutrition. 

 Dès lors qu’elle est reconnue, la dénutrition est traitée par des apports alimentaires 

suffisants, des suppléments, voire une nutrition artificielle entérale ou parentérale (Cosnes, 

2010). 

2.4 Traitements nutritionnels spécifiques de la maladie de Crohn : 

Les techniques de nutrition artificielle peuvent avoir une activité spécifique dans la prise 

en charge des poussées aigues et des complications de la MC et elles seront d’autant plus 

facilement proposées qu’une dénutrition y est associée.  

 Ces techniques sont rarement utilisées en première intention mais plus souvent 

secondairement en cas d’échec du traitement médical (Cosnes, 2010 ). 
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2.4.1 Mécanismes d’action : 

Les mécanismes responsables de l’efficacité de la nutrition artificielle ne sont pas bien 

élucidés. Ils semblent reposer sur la mise au repos de tube digestif et sur l’amélioration de l’état 

nutritionnel. L’interruption ou la diminution du flux alimentaire endoluminal diminuerait la 

stimulation immunologique d’origine alimentaire et bactérienne et donc la production de 

cytokines au niveau des lésions. De son côté, l’amélioration de l’état nutritionnel favoriserait le 

réparation tissulaire, faisant basculer le processus inflammatoire vers un processus de 

cicatrisation (Cosnes, 2010 ; Marteau, 2003). 

Les deux méthodes de nutrition artificielle, NE et NA, associées à un arrêt de 

l’alimentation orale, ont une efficacité similaire sur les poussées et les complications de la MC. 

La NP n’a pas montré de supériorité par rapport à la NE dans la mise au repos du tube digestif. 

C’est donc la NE qui est utilisée en première intention, la NP étant réservée, là encore, aux 

contre-indications de la NE, occlusions intestinales, fistules digestives à haut débit ou 

intolérance alimentaire complète. 

Les effets thérapeutiques de la nutrition artificielle ont été démontrés depuis les années 

70. La NE est efficace dans 50 à 80 % des cas après 3 à 6 semaines de traitement, 

indépendamment de la localisation de la maladie. Malgré ces résultats, les indications de ces 

thérapeutiques nutritionnelles sont devenues rares suite à l’avènement des IS puis des anti-

TNFα (Cosnes, 2010 ; Marteau, 2003). 

2.4.2 Amélioration de l’efficacité et de la tolérance des traitements nutritionnels 

de la maladie de Crohn : 

Les produits de nutrition artificielle sont composés de macronutriments (glucides, 

lipides, protéines) et de micronutriments (électrolytes, oligo-éléments, vitamines) afin de 

répondre aux besoins nutritionnels des malades (Marteau, 2003). 

Plusieurs études ont montré que certains nutriments spécifiques présentent la faculté de 

moduler la réponse inflammatoire au cours de la MC. On parle de pharmaconutriments ou 

d’immuno-nutrition  

C’est le cas, en particulier, de certains acides gras de la série n-3 et d’une cytokineanti-

inflammatoire et immunorégulatrice, le TGFβ2.Ces nutriments spécifiques peuvent être 

proposés dans des préparations pharmaceutiques orales types SNO mais ils sont essentiellement 

retrouvés dans des solutions nutritives pour nutrition artificielle (Marteau, 2003). 

2.4.2.1 Acides gras de la série n-3 : 

Certaines études ont monté que, dans la MC, il existe un certain degré de carence en 

acides gras essentiels. L’acide eicosapentaènoïque et l’acide docosahexaènoïque sont dérivés 

d’un acide gras essentiel, l’acide α-linolènique retrouvé dans les huiles de poissons. 
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Ils sont proposés dans le cadre des traitements nutritionnels de la MC pour leurs effets 

sur la réponse inflammatoire et immunitaire. Ils entraînent une diminution de la production des 

eicosanoïdes et de certaines cytokines pro-inflammatoires et ils sont capables de moduler la 

transcription de certains gènes codant pour des médiateurs de l’inflammation en modifiant les 

voies de transduction du signal dépendantes des phospholipides membranaires. (Marteau, 

2003 ; Piquet et al., 2006) 

2.4.2.2 Le TGFβ2 : 

Le TGFβ2 est un facteur de croissance sécrété par une sous-population de lymphocytes 

T, les lymphocytes Th3. Ces cellules sont impliquées dans la tolérance antigénique et dans la 

régulation négative de la réponse inflammatoire et immunitaire (Piquet et al., 2006) 

En plus, le rôle délétère de certains micro-organismes de la flore intestinale est fortement 

suspecté au cours de la MC. De par leurs effets bénéfiques sur l’équilibre de l’écosystème 

intestinal (barrière mécanique et fonctionnelle, modulation de la réponse immunitaire), les 

prébiotiques et les probiotiques pourraient présenter un intérêt dans la prise en charge de la 

MC.  Malgré des travaux encourageants chez l’animal, aucune étude n’a, à ce jour, permis de 

mettre en évidence leur effet bénéfique chez l’homme dans le cadre de la MC (Robert, 2012 ; 

HAS, 2012). 
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3 Chapitre III : Matériels et méthodes 

3.1 Matériels 

3.1.1 Présentation du lieu de travail  

Notre étude a été réalisée au niveau des deux services de gastro-entérologie du « CHU 

HASSANI ABDELKADER » et de « EPSP ARIF DJILALI » à Sidi-Bel-Abbès sur une période 

de 2 mois allant de janvier au début du mois de mars 2020. 

 

Photo 1: Centre Hospitalo-universitaire « Dr HASSANI Abdelkader »sidi bel abbés 

3.1.2 Historique : 

Construit en 1936, l'hôpital civil de Sidi Bel Abbés, dont la superficie est estimé (07 

hectares dont 13.566 m2 bâti) n'a pas changé. Il fût érigé en secteur sanitaire au lendemain de 

l'indépendance. 

Il prenait en charge déjà en 1962, la population des régions du Sud et de l'Ouest de 

l'Oranie avec l'aide d'une coopération médicale étrangère. 

A partir de 1984, le secteur sanitaire obtient la vocation universitaire date à partir de 

laquelle il engloba l'hôpital proprement dit, ainsi que toutes les structures hospitalières de la 

wilaya à savoir : La maternité et les secteurs sanitaires. 

En 1987, et en application du décret N°86/305 du 16/12/1986, le secteur sanitaire 

universitaire devient Centre Hospitalo-universitaire. Sa consistance physique comprend : 

l'hôpital, le Laboratoire, et l'Urgence Médico-chirurgicale et la maternité. 

En octobre 2007, la maternité de Sidi Yacine est devenue E.H.S mère enfant. 

Le Centre Hospitalo-universitaire de Sidi Bel Abbés est administré conformément aux 

dispositions du décret exécutif N° 97/457 du 02/12/1997. 
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3.1.3 Organisation du CHU de Sidi-Bel-Abbès : 

Le Centre Hospitalo-universitaire de Sidi Bel Abbés dispose de 616 lits répartis entre 

23 services d'hospitalisation, ainsi que des services d'exploration : Laboratoire Central, 

Médecine Nucléaire, Radiologie, Physiologie. 

 

3.1.4 Organigramme du CHU: 
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Figure 6: Organigramme du Centre Hospitalo-universitaire de Sidi bel abbés 
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3.1.5 Services du CHU : 
 

Tableau 7: Les services du Centre Hospitalo-universitaire de Sidi bel abbés 

Service d’Exploitation Service d’Hospitalisation 

Plateaux techniques Laboratoire 

Centre de Transfusion Sanguine 

Médecine Nucléaire 

Physiologie et exploration fonctionnelle 

Imagerie Médical 

Anatomie Pathologie 

Services Médicaux Neurologie 

Réanimation 

Néphrologie-Hémodialyse 

Endocrinologie 

Pédiatrie 

Médecine Interne 

Oncologie 

Cardiologie 

Psychiatrie 

Pneumo-phtisiologie 

Dermatologie 

Gastro-entérologie 

Hématologie 

Maladies Infectieuses 

Rééducation fonctionnelle 

Services chirurgicaux Oto-rhino-laryngologie 

Urologie 

Ophtalmologie 

Traumatologie 

Chirurgie Pédiatrique 

Chirurgie générale 

Neurochirurgie 

Chirurgie dentaire 

Services médicaux 

techniques 

Médecine Légale 

Médecine de travail 

Epidémiologie 

Autres C.S 

Pharmacie 

Urgences Médico-chirurgicales 
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3.2 Méthodes 

3.2.1 Population étudiée 

L’étude rétrospective descriptive et analytique a été menée sur un effectif de quarante 

patients atteints de la maladie de Crohn. L’étude a concerné des malades assignés au hasard au 

service de gastroentérologie ainsi que ceux séjournant à l'hôpital. Les données collectées sont 

reportées dans une fiche d'enquête préétablie qui se trouve en annexe 1. 

Notre population comporte les adolescents (15 à 20), Les jeune adulte (21 à 40)   les 

adultes (41 à 69) et les plus âgées (plus de 70).     

Nous avons exclu de notre étude toutes les notes du dossier car notre étude était basée 

sur la relation entre la maladie de Crohn, le régime alimentaire ainsi que le stress (hygiène de 

vie en général), il a donc fallu enquêter directement sur les patients des services (CHU et EPSP). 

 

3.2.2 Recueil des informations : 

La collecte des éléments nécessaires à l’analyse statistique pour notre étude était 

effectuée par une fiche d’exploitation qui était remplie pour chaque patient. Cette fiche précisait 

les données sociodémographique des patients, leurs antécédents, les caractéristiques de la MC, 

les signes cliniques associés, le diagnostic et la stratégie thérapeutique diététique (le régime 

alimentaire : les aliments à privilégier et à éviter lors des crises). (ANNEXE1) 

3.2.3 Analyse statistique : 

Les données ont été saisies sur Excel et analysées à l’aide du logiciel SPSS version 20. 

Dans un premier temps, nous avons effectué une analyse descriptive de toutes les 

variables (caractéristiques sociodémographiques, antécédents, données cliniques et 

paracliniques, stratégie thérapeutiques). Les résultats ont été présentés sous forme de 

pourcentages pour les variables qualitatives, et de moyennes pour les variables quantitatives. 

Ensuite une analyse comparative des résultats a été réalisée à l’aide de tableaux croisés 

du diagnostic étiologique selon les tranches d’âge, le sexe, répartition géographique ainsi que 

les autres paramètres. Les résultats ont été présentés en pourcentage et sous forme 

d’histogrammes. 
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4 Chapitre IV : Résultats et discussion 

4.1 Caractères sociodémographiques :  

4.1.1 Sexe : 

Une prédominance féminine, a été notée, avec 22 femmes (55%) contre 18 hommes 

(45%). Le sex-ratio (Femme/Homme) est égale à 1,22. 

Tableau 8: Répartition des patients selon le sexe 

Sexe Fréquence Pourcentage(%) 

Femmes 22 55 

Hommes 18 45 

Total 40 100 

 

 

Figure 7: Répartition des patients de MC selon le sexe 

  

Ces résultats sont cohérents avec ceux de (Elkihal et al., 2006 ; Gower-Rousseau, 

2012 ; Guanesh et al., 2007) et sont en discordance avec ceux de (Solberg et al., 2007 ; 

Balamane et al., 2013) et Burich en 2014 où la prédominance est masculine. 

 

4.1.2 Âge : 

L’âge moyen des patients est de 42,5 ± 27,5 ans avec des extrêmes qui varient de 15 à 

70 ans. La tranche d’âge la plus touchée est située entre 41 et 50 ans avec un pourcentage de 

27.5, suivie par la tranche d’âge (61-70 ans) avec 17,5% (09 patients) comme montré sur le 

tableau et figure suivants : 
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Tableau 9: Répartition des patients selon la tranche d'âge. 

Tranche d'âge Fréquence Pourcentage(%) 

Entre 15 - 20 3 7,5 

Entre 21 - 30 4 10 

Entre 31 - 40 6 15 

Entre 41 - 50 11 27,5 

Entre 51-60 7 17,5 

Entre 61-70 9 22,5 

Total 40 100  

 

 

Figure 8: Répartition des patients de MC selon l'âge 

 

4.1.3 Répartition géographique : 

Sur les quarante patients, 22 provenaient du milieu urbain (55%) et 18 du milieu rural 

(45%) comme présenté sur la figure suivante : 

 

Figure 9: Répartition des patients de MC selon la répartition géographique. 
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4.1.4 Situation professionnelle : 

Suivant les résultats trouvés, 52,5 % des patients ou sujets de l’enquête travaillent, 10 

% sont étudiants et les 37,5 % sont sans travail, comme indiqué sur le tableau et la figure qui 

suivent : 

 

Tableau 10: Répartition des patients selon la situation professionnelle 

Situation professionnelle Fréquence Pourcentage(%) 

Employés 21 52,5 

Etudiants 4 10 

Sans travail/chômeurs 15 37,5 

Total 40 100 

 

 

Figure 10: Répartition des patients selon leur situation professionnelle 

4.1.5 Antécédents des patients : 

4.1.5.1 Antécédents personnels : 

Les antécédents personnels et familiaux retrouvés sont répartis comme présenté sur le 

tableau et figure suivants : 
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Tableau 11: Répartition des patients selon les antécédents personnels. 

Antécédents personnels Fréquence Pourcentage(%) 

Gastro-intestinaux 6 15 

Cardio-vasculaires 2 5 

Endocriniens 5 12.5 

Antécédents infectieux 2 5 

Prise médicamenteuse 6 15 

Ménopause 1 2,5 

Tabac 5 12,5 

Tabac à chiquer 1 2,5 

Alcool 0 0 

Chirurgicaux 12 30 

Total 40 100 

 

 

Figure 11: Répartition des patients de MC selon les antécédents personnels 

4.1.6 Antécédents familiaux : 

La répartition des patients ayant des antécédents familiaux de la maladie de Crohn 

indique une fréquence de 12.5% (5 patients), contre 87.5% (35 patients) n’ayant pas 

d’antécédents, comme est montré sur la figure suivante : 
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Figure 12: Répartition des patients de MC selon leurs antécédents familiaux. 

Ce résultat est compatible avec celui de Gower-Rousseau en 2012 qui a suggéré que 

le facteur génétique peut être incriminé dans la maladie de Crohn. (Barrett et al., 2008) ont 

confirmé 11 locus chromosomiques impliqués dans cette maladie. 

 

4.1.6.1 Apparition de la maladie : 

La tranche d’âge la plus touchée est située entre 31à 40 ans (32,5%) contre celle de 

plus de 50 ans avec le plus petit pourcentage soit 7,5. Tous les résultats des différentes 

tranches d’âge sont résumés sur le tableau suivant et représentés sous forme d’histogramme 

sur la figure 13. 

 

Tableau 12: Répartition des patients selon l'apparition de la maladie. 

Tranche d'âge Fréquence Pourcentage(%) 

15 - 20 7 17,5 

21 - 30 8 20 

31 - 40 13 32.5  

41 - 50 9 22,5 

> de 50 ans 3 7,5 

Total  40 100  
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Figure 13: Répartition des patients de MC selon l'apparition de la maladie. 

 

Les résultats obtenus corroborent ceux de (Balamane et al., 2013 ; Cosnes et al., 

2011) jugeant que le pic de la maladie de Crohn a été trouvé chez des patients dont l’âge se 

situait dans une plage de 31 à 40 ans. 

 

4.1.6.2 Diagnostic de la maladie : 

La maladie de Crohn a été diagnostiquée en grande partie après 7 ans (32.5%) suivi de 

la tranche 4 à 6ans avec un pourcentage de (25), ensuite,  plus de 10 ans (22.5%) et enfin de la 

tranche de 1à 3ans avec un pourcentage de (20), comme illustré sur la figure suivante : 

 

 

Figure 14: Répartition des patients de MC selon de temps de diagnostic de la maladie 
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4.1.6.3 Connaissances sur la maladie de Crohn : 

Les patients qui ont des connaissances sur la maladie de Crohn représentent 10 % de la 

population soit (4 personnes), contre 90% (36 cas) n’ayant aucune idée. 

 

 

Figure 15: Répartition des patients selon leur connaissance sur la maladie de Crohn. 

4.1.6.4 Localisation de la maladie de Crohn : 

Les différentes parties touchées par la maladie de Crohn chez le groupe de patients 

étudié sont résumé sur le tableau suivant : 

 

Tableau 13: Localisation de la maladie de Crohn. 

Localisation de la maladie de 

Crohn 

Fréquence Pourcentage(%) 

Iléo-colique 14 35 

Colique 7 17,5 

Recto-sigmoïdienne 6  15 

Iléale 4  10 

Rectale et périnéale 3  7,5 

Grêlique 3  7,5 

Stomacale 2 5 

de Œsophage jusqu’au colon 1  2,5 

 

Ces mêmes résultats sont présentés sous forme d’histogrammes sur la figure suivante :  
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Figure N°16 : Répartition des patients selon la localisation de la maladie. 

Il existe une forte prédominance de la localisation iléo-colique 35 % soit 14 patients, 

la différence est significative (p<0,05).Ce qui est en concordance avec les résultats de 

(Bounab et al. en 2011) ainsi que (Burich en 2014). 

 

4.1.6.5 Stade de gravité de la maladie de Crohn : 

Le diagnostic de gravité a été apprécié par l’indice d’activité de la maladie de Crohn et 

est présenté sur le tableau 14 et sous forme d’histogrammes sur la figure 16 : 

 

Tableau 14: Répartition des patients selon la gravité de la maladie de Crohn. 

Gravité de la maladie Fréquence Pourcentage(%) 

Poussée Légère à modérée 1 2,5 

 Poussée Modérée à sévère 10 25 

 Poussée Sévère 26 65 

Rémission 3 7,5 

Total 40 100 
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Figure 16: Répartition des patients selon la gravité de la maladie 

 

65 % des patients présentent un indice d’activité de la maladie « sévère », ceci est dû à 

l’âge et au sexe, d’après les résultats des statistiques descriptives, la différence est 

significative dans cette catégorie de gravité vis-à-vis de l’âge et le sexe des patients avec           

p =0.027. 

4.1.6.6 Les symptômes de la maladie de Crohn : 

A. Les manifestations cliniques à court terme : 

Les résultats obtenus à propos des manifestations cliniques montrent que la majorité 

des patients dont 50% avaient des diarrhées à répétition (chronique), 37.5% des douleurs 

abdominales, et enfin la rectorragie qui a été observé chez 12.5% des patients. Ces résultats 

sont détaillés sur le tableau et figure suivants : 

 

Tableau 15: Répartition des patients selon les symptômes de la maladie de Crohn. 

Symptômes Fréquence Pourcentage(%) 

Diarrhée 20 50 

Douleurs abdominales 15 37,5 

Rectorragie 5 12,5 

Total 40 100 
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Figure 17: Répartition des patients selon les symptômes de la maladie. 

 

Une série de désordres combinés a été signalée à différents degrés de gravité, à savoir : 

- Diarrhée+Douleur abdominal+ amaigrissement+ asthénie+ 

anorexie+anémie+fièvre+ vomissement dont 17 cas (42.5%) 

- Douleur abdominal+asthénie+amaigrissementdont11 cas (27.5%) 

- Diarrhée + douleur abdominal + amaigrissement + anémie dont 7 cas (17.5%) 

- Diarrhée + rectorragie + anémie + amaigrissement dont 5 cas (12.5%) 

Les résultats obtenus à propos des manifestations cliniques nous montrent que la 

majorité des patients avait une diarrhée chronique ce qui est en accord avec (Al-Ghamdi et 

al., 2004) ainsi que (Sjoberg et al.,2014). 

Complications à long terme (complication digestives) : 

Les résultats sont indiqués sur le tableau et figure suivants : 

Tableau 16: Répartition des patients selon le type de lésions de la maladie. 

Type de lésions Fréquence Pourcentage(%) 

Sténose 2 5 

Abcès anale 3 7,5 

Fistule anale 4 10 

Inflammation 28 70 

Fissure anale 3 7,5 

Total 40 100 
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Figure 18: Répartition des patients selon les types de lésions de la maladie. 

Il est à constater que le phénotype inflammatoire est prédominant avec un pourcentage 

de 70. Ces résultats corroborent ceux de Burich et Sjoberget al.en 2014 où le type 

inflammatoire est dominant. Cependant, La répartition selon les complications provoquées par 

la maladie de Crohn montre que 30% des cas, ont des complications anales soient 12 patients, 

dont 4 avaient des Fistule anale, 3 des abcès anaux, 3 malades ont des fissures anales et en fin, 

les sténoses anales sont enregistrées chez 2 malades. Ces résultats sont en accord avec ceux de 

d’Ingle et Loftus en 2007. 

C. Manifestations extra-digestives : 

Les résultats des manifestations extra-digestives sont détaillés sur le tableau et figure 

suivants : 

Tableau 17: Répartition des patients selon les manifestations extra-digestives de la maladie. 

Manifestations E.D Fréquence Pourcentage(%) 

Manifestations rhumatismales 1 2,5 

Manifestations cutanéo-muqueuses 2 5 

Manifestations hépato- biliaires 4 10 

Atteintes oculaires 0 0 

Manifestations neurologiques 1 2,5 

manifestations thromboembolique 2 5 

Manifestations pancréatiques 1 2,5 

Aucun 29 72,5 

Total 40 100 
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Figure 19: Répartition des patients selon les manifestations extra-digestives de la maladie. 

 

D’après ces résultats, 29 patients soit 72.5% ne présentent aucune manifestation extra 

digestive, avec une différence hautement significative (p<0,01). 

Ceci est en concordance avec les résultats obtenus par (Burich, 2014) et (Lahcene, 

2015) 

D. Perte de poids due à la maladie de Crohn : 

Les résultats sont groupés dans le tableau17 et présentés sous forme d’histogramme 

sur la figure 20 comme suit : 

 

Tableau 18: Répartition des patients selon la perte de poids en Kg. 

Perte de poids/ kg Fréquence Pourcentage(%) 

Moins de 5 kg 6 15 

Entre 5kg et 10 kg 9 22,5 

Plus de 10 kg 19 47,5 

Aucune 6 15 

Total  40 100 
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Figure 20: Répartition des patients selon la perte de poids en Kg. 

47,5 % des malades ont perdu plus de 10 kg suivis de 22,5 % pour ceux ayant perdu 

entre 5 à 10 kg. Cette perte diffère significativement d’un sujet à l’autre et est due à la 

localisation de la maladie ainsi que l’âge de la personne, d’après le test statistique établie.  

4.1.6.7 Stratégie thérapeutique 

A. Examens  

a. Examens Biologiques : 

Les patients étaient appelés de faire des examens biologique à savoir FNS- CRP-VS-

Carence à fin de situé le degré d’inflammation ou de carence causée par la maladie. 

Les résultats des examens biologiques combinés ayant été demandés par le médecin, sont 

détaillés sur la figure suivante : 

 

Figure 21: Répartition des patients selon l'examen biologique. 

 

-20 patients soit 50% ont fait l’examen biologique de FNS+CRP+VS. 

-09 patients soit 22.5% ont fait l’examen biologique de FNS+CRP. 

-09 patients soit 22.5% ont fait l’examen biologique de FNS+VS+CRP+CARENCE. 

-02 patients soit 5% ont fait l’examen biologique de FNS+CRP+CARENCE. 
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b. Examens Complémentaires : 

Les résultats des examens biologiques combinés ayant été demandés par le médecin, 

sont détaillés sur le tableau et figure suivants : 

Tableau 20 : Répartition des patients selon l'examen complémentaire. 

Examen complémentaire Fréquence Pourcentage(%) 

COLOSCOPIE 36 90 

FOBROSCOPIE +BIOPSIE 34 85 

ENTERO-IRM 30 75 

ASP 12 30 

TDM 3 7,5 

IRM 3 7,5 

ECHO 3 7,5 

 

B. Traitements médicamenteux : 

Les résultats obtenus sont détaillés sur le tableau et la figure suivants : 

 

Tableau 19: Répartition des patients selon les traitements médicamenteux. 

Traitement médicamenteux Fréquence Pourcentage(%) 

OUI 38 95 

NON 2 5 

Total 40 100 
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Figure 22: Répartition des patients selon les traitements médicamenteux. 

 

 

À titre indicatif, il existe une panoplie de médicaments à prescrire, au cas par cas, et 

dans cette enquête, les patients étaient sous les traitements suivants comme est montré sur la 

figure 23 : 

 

 

Figure 23: Répartition des patients selon le type de traitements médicamenteux. 

 

C. Interventions chirurgicales : 

Il est à constater d’après les résultats obtenus (tableau 20) des différentes interventions 

chirurgicales, qu’il existe une prédominance de la colostomie avec un pourcentage de (12,5) 

soit cinq (05) patients sur douze ayant subi d’autres chirurgies. 
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Tableau 20: Répartition des patients selon les interventions chirurgicales. 

Interventions chirurgicales Fréquence Pourcentage(%) 

Colectomie 5 12,5 

Abcès 2 5 

Sténose 1 2,5 

Estomac 1 2,5 

Fistule anal 1 2,5 

Colostomie 2 5 

Total 12 30 

 

Ces résultats sont mieux élucidés sur la figure suivante : 

 

Figure 24: Répartition des patients selon les interventions chirurgicales. 

a. Effet des opérations sur la diminution des inflammations : 

La répartition des cas (14 sujets ayant subis des interventions chirurgicales) selon la 

diminution d’inflammations après opération est plus importante, et est estimée à 86% 

(12Cas), alors que la fréquence des cas qui n’ont pas ressenti un changement après l'opération 

est de14% (2cas). 
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Figure 25: Répartition des patients selon l'effet d'opération sur la diminution des inflammations. 

Ces résultats montrent que la chirurgie reste un choix non négligeable pour la 

diminution des inflammations causés par la maladie surtout pour les sujets en phase de 

poussées sévère. D’après le test statistique, l’effet de la chirurgie est notoire. 

D. Traitement par alimentation 

a. Régime particulier durant la maladie : 

Trente-six (36) patients ont suivi un régime particulier depuis l’apparition de la 

maladie soit 90% contre quatre(04) soit 10 % n’ayant pas changé leurs habitudes alimentaires 

comme présenté ci-après : 

 

 

Figure 26: Répartition des patients selon le régime particulier durant la maladie. 

 

b. Nature du régime lors des phases de rémissions : 

Les résultats obtenus sont détaillés sur le tableau suivant : 
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Tableau 21: Répartition des patients selon la nature de régime lors les phases des rémissions 

Nature de régime lors les phases de rémissions Fréquence Pourcentage(%) 

Sans résidus strict 0 0 

Sans résidus élargie (pauvre en fibres) 2 5 

Normal 4 10 

Pauvre en sel 0 0 

Pauvres en lactose 0 0 

Total 6 15 

D’après ces résultats, il est à remarquer que 10% des patients en phase de rémission ne 

se sont pas privés beaucoup et sont retournés à leur régime habituel 

 

(A) Nature de régime lors des phases de poussées : 

Les résultats sont présentés sur le tableau et figure suivants : 

Tableau 22: Répartition des patients selon la nature de régime lors des phases des poussées 

Nature de régime lors des phases de poussées Fréquence Pourcentage(%) 

Sans résidus strict 21 52,5 

Sans résidus élargi (pauvre en fibres) 9 22,5 

Normal 0 0 

pauvre en sel 0 0 

Pauvre en lactose 0 0 

Total 30 75 

 

Les résultats trouvés montrent que 30 patients sur 40 adoptent un régime alimentaire 

approprié lors des phases de poussées. Le régime sans résidus strict étant le plus prédominant 

(21 patients) suivi par celui sans résidus élargi (9 patients). Ces résultats sont en parfait accord 

avec ceux des travaux antérieurs de Heyman en 2010 et Lallès en 2013. 

 

Ces résultats sont mieux illustrés également sur la figure suivante : 
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Figure 27: Répartition des patients selon la nature de régime lors les phases des poussées. 

 

(B) Adaptation au régime : 

La majorité des patients se sont bien adaptés au régime prescrit par le médecin ou le 

nutritionniste soit55% (22 patients), alors que la fréquence des cas qui n’ont pas pu s’adapter 

est de 32,5% (13 patients). Les cinq restants ne nécessitaient pas de régime particulier. 

 

 

Figure 28: Répartition des patients selon leur adaptation au régime 

 

(C) Influence du régime sur la santé : 

Il est à constater d’après les résultats de l’influence du régime sur la santé des patients 

l’ayant adopté, que, 22 d’entre eux avaient souffert de dénutrition avec un pourcentage de 

(55), 12 ont présenté des carences nutritionnelles avec un pourcentage de 30 et les 6 derniers 

n’ont souffert ni de dénutrition ni de carence nutritionnelles avec un pourcentage de 15 

comme élucidé sur la figure suivante : 
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Figure 29: Répartition des patients selon l'influence du régime sur la santé. 

D’après les résultats statistiques, le régime a un effet significatif sur la santé des 

patients en phase de poussée. 

(D) La nature des suppléments nutritionnels : 

Suite aux résultats de la supplémentation nutritionnelle, il est à noter que vingt et un 

(21) patients sur 40 sont supplémentés avec une nette prédominance en vitamines (10 patients 

soit 25%), comme est illustré sur le tableau et figure suivants : 

  

Tableau 23: Répartition des patients selon la nature des suppléments nutritionnels. 

Nature des suppléments nutritionnels Fréquence Pourcentage(%) 

Vitamines 10 25 

Minéraux 8 20 

Compléments nutritionnels oraux 1 2,5 

autres 2 5 

Total 21 52,5 

 

(E) Appétit du patient : 

D’après les résultats de l’évaluation de l’appétit, 23 patients ont constaté un 

changement d’appétit depuis le début de la maladie avec un pourcentage de 57,5. Les résultats 

obtenus sont illustrés sur la figure suivante : 
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Figure 30: Répartition des patients selon l'appétit du patient 

 

(F) Consommation de Fast-food : 

D’après les résultats trouvés, juste 12 patients sont habitués de consommer du fast –

food soit 30% le jugeant pratique surtout pour les sujets qui habitent dans les régions rurales 

et qui travaillent en ville.   

Les résultats obtenus sont détaillés sur la figure suivante : 

 

Figure N°33 : Répartition des patients selon la consommation de Fast-food. 

Les résultats de (Amreet al., 2007) indiquent qu'un déséquilibre dans la 

consommation d'acides gras, de légumes et de fruits est associé à des risques accrus de la 

maladie de Crohn surtout chez les enfants. 

 

(G) Aliments à privilégier lors des crises : 

La majorité des sujets enquêtés ont répondu que les aliments à privilégier lors des 

crises sont comme suit : 

- les produits laitiers et leurs dérivés (lait sans lactose –fromage à pâte dur) 

- les épices autorisées (cumin-sphérique- grain de lin- anis) 
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-les fruits et légumes autorisés soit en soupe soit cuit à la vapeur (ex : pomme de 

terre) 

-les viandes grillées (les abats –le foie- les escalopes- poisson) 

-les aliments hyper protidique (ex : les œufs….) 

-les pates et le riz à la vapeur 

- huile d’olive- jus nature- gâteaux spéciale –pain grillé 

(H) Aliments à éviter lors des crises : 

La majorité des patients essayent d’éviter lors des crises : 

-les fibres (les fruits et légumes –légumes verts) 

- les viandes riches en graisses 

-oléagineux et légumineuses 

-les produits céréaliers (blé- pain …..) surtout complets. 

-les graisses 

-les acides (citron- orange- vinaigre…) 

- lait avec lactose et dérivé 

-les boissons gazeuses  

-les épices  

-les pâtes (couscous-…) 

-les breuvages (thé, café,…) 

-sucre –sel –tomate de conserve  

 

4.2 Discussion : 

 L’incidence annuelle moyenne du Crohn en Algérie connaît une recrudescence situant 

notre pays dans la zone d’incidence intermédiaire, d’où la nécessité d’une meilleure 

connaissance des différents aspects de la maladie par des études épidémiologiques 

multicentrique permettant une prise en charge adaptée à nos patients 

Les résultats obtenus à propos des manifestations cliniques nous montrent que la 

majorité des patients avait une diarrhée chronique ce qui est en accord avec Al-Ghamdi et al., 

2004 ; Sjoberg et al., 2014. 

 

L'acide lactique et / ou les acides gras à faible chaîne déficients peuvent moduler la 

diarrhée (Berrady et al., 2010). 

La douleur peut résulter de différents mécanismes, qui peuvent inclure le blocage 

partiel et la dilatation intestinale ainsi que l'inflammation intestinale sévère. Les preuves 
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actuelles suggèrent que les voies sensorielles se sensibilisent pendant l'inflammation, ce qui 

entraîne des changements persistants dans les neurones afférents et le traitement de la douleur 

du système nerveux central. Une telle douleur persistante influence l'apport sensoriel ce qui 

provoque l’anxiété des malades vis-à-vis des aliments et par conséquent impacte 

négativement l’appétit du malade. 

D’autant plus que le régime alimentaire recommandé aux malades est fastidieux et il 

représente une vraie contrainte mais il est primordial afin de prévenir l’apparition des effets 

secondaires et il est, de manière générale, relativement bien compris et respecté par les malades.  

Cependant, ce régime peut être assoupli sur avis médical, en fonction des doses, de la 

durée du traitement et de la tolérance du malade d’après Berrady et al. en 2010. 

Aucun facteur alimentaire n'a de rôle clairement établi pour l'instant dans la survenue 

d'une MICI si bien que le régime alimentaire n'a pas, en général, pour objectif de "traiter" voire 

de "guérir" ou "d'empêcher la rechute" de la maladie mais simplement de diminuer ou de faire 

disparaître certains symptômes de la maladie. 

Dans la grande majorité des cas, les lésions inflammatoires sont limitées à la partie 

terminale de l'intestin grêle (iléon) et/ou au gros intestin (côlon) et les capacités de digestion et 

d'absorption sont donc tout à fait conservées ce qui doit permettre de conserver un bon état 

nutritionnel. 

Le régime doit ainsi être adapté aux symptômes de la maladie et à l'état nutritionnel du 

patient. Il est donc différent chez chaque malade selon que sa maladie est en "poussée évolutive" 

ou en "rémission". 

Lors des phases actives de la maladie, l'alimentation a trois buts essentiels : 

a. maintenir ou restaurer un bon état nutritionnel grâce à des apports suffisants en 

protéines en particulier, mais aussi en vitamines, en sels minéraux et oligo-éléments. 

b. diminuer la diarrhée quand elle existe, d'où un régime pauvre en fibres alimentaires 

et en lactose appelé aussi "sans résidus". 

c. contribuer à obtenir la mise en rémission : c'est le rôle, dans certaines formes sévères, 

de l'assistance nutritionnelle : NEDC (nutrition entérale à débit constant) ou NPT (nutrition 

parentérale totale) ; leur mode d'action précis est mal connu mais la "mise au repos" plus ou 

moins importante du tube digestif joue le rôle essentiel. Les techniques d'assistance 

nutritionnelles sont très utilisées chez l'enfant et l'adolescent car elles ont un effet très positif en 

cas de cassure de la courbe staturo-pondéral. 
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Dès la rémission obtenue et pendant toute la phase de quiescence, le régime alimentaire 

doit être progressivement "élargi" pour se rapprocher le plus possible d'une alimentation 

normale ce qui est possible dans la plupart des cas.  

Les fibres alimentaires sont ainsi réintroduites petit à petit selon la tolérance de chacun. 

Elles sont, en général, bien supportées dans ces conditions sauf intolérance propre à chaque 

individu. Il faut, bien sûr, éviter leur consommation excessive par exemple en été ou limiter 

celle de certaines fibres dures (céleri, radis, vert de poireau… par exemple).  

La tolérance des laitages est variable d'un malade à l'autre. Elle dépend également de 

leur teneur en lactose (sucre propre du lait). Celle-ci est surtout élevée dans le lait lui-même 

mais il est souvent possible d'en consommer 100 à 200 ml par jour et dans le fromage blanc. En 

revanche, la teneur en lactose est beaucoup plus faible dans les yaourts et surtout dans les 

fromages d'où le lactose a presque disparu et qui peuvent être consommés sans restriction quels 

qu'ils soient sans se limiter aux seules pâtes cuites ou pressées. Des apports alimentaires en 

calcium sont en effet très importants pour prévenir la décalcification (ostéopénie, ostéoporose) 

si fréquente dans cette maladie.  

Le régime sans sel strict n'est pas justifié en cas de traitement par les corticoïdes. Il n'est 

nécessaire que dans certains cas particuliers comme chez les sujets âgés ou en cas 

d'hypertension artérielle ce qui est très exceptionnel dans la population habituelle des sujets 

jeunes atteints de maladie de Crohn. La restriction en sel doit être très modérée et il suffit en 

général d'éviter les excès de sel. Le régime sans sel n'a malheureusement aucun effet préventif 

ni sur la prise de poids, ni sur le gonflement du visage que l'on peut observer chez certains 

patients sous corticoïdes.  

En définitive, l'objectif est de limiter les contraintes inutiles pour s'attacher à prévenir 

les éventuelles carences induites par un régime inadapté (Gendre, 2000). 
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Conclusion 
Les résultats obtenus des 40 sujets enquêtés montrent une prédominance des femmes 

soient 22 contre18 hommes, avec un sexe ratio femme/homme de 1.22.  

La tranche d’âge la plus touchée se situe entre 31 et 40 ans (27,5%). Ces résultats sont 

en concordance avec ceux de la littérature. Ceci peut être dû à différents facteurs tels que la 

pression au travail, les charges familiales et l’insuffisance budgétaire. 

Les facteurs de risque décelés sont majoritairement dus aux antécédents chirurgicaux 

(30%), notamment, l’appendictomie, antécédents gastro-intestinaux (15%) et prise 

médicamenteuse (15%) puis en tout dernier le tabagisme (12,5%)  

La symptomatologie clinique est insidieuse et variée, faite de signes digestifs dominés 

par la diarrhée (50% des cas) et la douleur abdominale chronique (37,5%) et des signes 

extradigestifs essentiellement hépato- biliaires (10%) et cutanéomuqueux et thromboembolique 

(5%). 

Vernia et al., 1988, ont montré que les patients atteints de la maladie de Crohn avaient 

une osmolarité d'eau fécale élevée. L'acide lactique peut aussi moduler la diarrhée. La douleur 

peut résulter de différents mécanismes, qui peuvent inclure le blocage partiel et la dilatation 

intestinale ainsi que l'inflammation intestinale sévère. 

 Compte tenu de la prévalence élevée des comorbidités neuropsychiatriques iatrogènes, 

l'anxiété et la dépression chez les patients souffrant de la maladie de Crohn peuvent contribuer 

de manière significative à la manifestation clinique de la douleur chronique, ces résultats 

corroborent ceux de Bielefeldt et al. en 2009. 

Les critères des diagnostiques sont apportés par l’endoscopie, la radiologie (transit du 

grêle) et l’histologie (prélèvements et pièces de résection). Le phénotype inflammatoire était 

plus fréquent (70%) par rapport aux autres phénotypes. Mais le plus souvent, ce diagnostic est 

posé tardivement. Ce retard est à l'origine de complications fréquentes telles que les fistules 

anopérinéales (10%), les abcès et fissures anopérinéales (7.5%) et les sténoses (5%). 

La topographie la plus fréquente est l’atteinte iléo-caecale (35%) suivie de la 

localisation colique (17,5%). 

La plupart des sujets enquêtés avaient des ressources matérielles limitées, avec un 

salaire mensuelle médiocre qui ne leur permettaient pas de subvenir aux demandes de leurs 

familles, ce qui a renvoyée leurs consultations médicales et par la suite le diagnostic de la 

maladie. Les complications phénotypiques étaient prises à la légère en pensant qu’il s’agissait 

de diarrhées anodines ou de douleurs passagères liées au stress et des circonstances de la vie 
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courante (énervement, alimentation malsaine, intoxication, problèmes familiaux ou 

professionnels….etc), mais jamais d’une maladie chronique. 

En effet, l’étude montre que la majorité des patients soit 90% n'étaient pas au courant 

de cette maladie et n'en avaient aucune idée de quoi il s’agit.  

Ces résultats correspondent aux données de la littérature. En effet, plusieurs séries 

rapportent des données épidémiologiques comparables à ceux de notre étude. La 

symptomatologie cliniques est la même dans toutes les séries. Cependant, les signes révélateurs 

changent en leur fréquence d’une série à l’autre. 

Le traitement est instauré devant une maladie de Crohn active, c’est le cas de 36 

patients (90%). Il repose sur un régime sans résidus sans résidus élargi, un traitement 

symptomatique et un traitement spécifique de la poussée. 10% des patients en phase de 

rémission, seulement, ne se sont pas privés beaucoup et sont retournés à leur régime habituel. 

Dans le même ordre d’idées, les régimes prescrits ont eu un impact négatif sur la santé 

des patients.  Vingt-deux (55%) d’entre eux avaient souffert de dénutrition, douze ont présenté 

des carences nutritionnelles soit 30%. 

Suite aux résultats de la supplémentassions nutritionnelle, il est à noter que vingt et un 

(21) patients sur 40 ont été supplémentés en majeure partie de vitamines (10 patients soit 25%), 

En parallèle, la prise en charge diététique et nutritionnelle a pour but d’améliorer les 

symptômes et de prévenir l’altération de l’état nutritionnel chez les malades et elle constitue 

parfois une thérapeutique à part entière. 
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