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ASCA  : Anticorps anti-Saccharomyces cerevisae 

ASP  : Abdomen sans préparation 

Aza  : Azathioprine 

CDAI  : Crohn’sDisease Activity Index 

CHU  : Centre hospitalier universitaire 

CI  : Colite indéterminée 
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IMC  : Indice de masse corporelle 

IR  : Insuffisance rénale 

IRA  : Insuffisance rénale aigue  

IRC  : Insuffisance rénale chronique 

MBG  : Membrane basale glomérulaire 

MC  : Maladie de Crohn 

MI  : Membres inférieurs 

MICI  : Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

MRC  : Maladie rénale chronique 

MTX  : Méthotrexate 

NIT  : Néphrite tubulo-interstitielle 

NSE  : Niveau socio-économique 

OMI  :Œdèmes des membres inférieurs 

PBPM  : Protéine de bas poids moléculaire 

PU 24h  : Protéinurie de 24 heures 

RCH  : Réctocolite hémorragique 

SPA  : Spondylarthrite ankylosante 

TNF  : TumorNecrosis Factor 

VIC  : Valvule iléo-caecale 

VS  : Vitesse de sédimentation 

  



 

 

  

Plan 



 
INTRODUCTION……………………………………………………………………………………………………01 
 

PATIENTS ET METHODES……………………………………………………………………………………...…05 
 

I. Type d’étude............................................................................................................................ 06 
II. Lieu et durée de l’étude ..........................................................................................................  06 

1. Lieu de l’étude : ..................................................................................................................  06 
2. Durée de l’étude : ...............................................................................................................  06 

II. Population cible : ....................................................................................................................  06 
1. Critères d’inclusion : ...........................................................................................................  06 
2. Critères d’exclusion : ..........................................................................................................  07 

IV. Recueil des données : ............................................................................................................  07 
1. Les données sociodémographiques..................................................................................... 07 
2. Les antécédents ..................................................................................................................  07 
3. Les manifestations intestinales ...........................................................................................  08 
4. Les manifestations extra-intestinales .................................................................................  08 
5. Facteurs de risque d’atteinte rénale : ..................................................................................  09 

V. Analyse statistique : ...............................................................................................................  09 
VI. Aspects éthiques : .................................................................................................................  09 

 

RESULTATS………………………………………………………………………………………………………….10 

I. Données sociodémographiques ...............................................................................................  11 
1. Répartition des cas selon l’âge :..........................................................................................  11 
2. Le sexe : .............................................................................................................................  12 
3. L’origine géographique : .....................................................................................................  12 
4. Le niveau socio-économique : ............................................................................................  13 
5. Couverture sanitaire :..........................................................................................................  13 

II. Antécédents..........................................................................................................................  ..14 
1. Antécédents personnels ......................................................................................................  14 
2. Antécédents familiaux ........................................................................................................  14 

III. Manifestations intestinales ....................................................................................................  15 
1. Données cliniques des MICI ....................................................................................................  15 
2. Résultats biologiques .............................................................................................................  17 
3. Résultats endoscopiques ........................................................................................................  18 
4. Activité de la MICI ...................................................................................................................  20 
5. Les données thérapeutiques ................................................................................................ ... 21 
6. Evolution des MICI ..................................................................................................................  22 
IV. Manifestations extra-intestinales ..........................................................................................  22 
1. Manifestations extra-rénales ................................................................................................ .. 22 



2. Les manifestations rénales .....................................................................................................  23 
V. Facteurs de risque d’atteinte rénale........................................................................................  32 

 

DISCUSSION……….…………………..……………………………………………………………………………34 

I. Définition des MICI ..................................................................................................................  35 
II. Epidémiologie des MICI...........................................................................................................  35 
III. Etiopathogénie.......................................................................................................................  36 
1. Etiopathogénie des MICI .........................................................................................................  36 
2. Etiopathogénie des manifestations extra-intestinales ............................................................  39 
3. Etiopathogénie des manifestations rénales.............................................................................  41 
IV. Diagnostic des MICI ...............................................................................................................  41 
1. Présentation clinique ..............................................................................................................  41 
2. Caractéristiques biologiques et endoscopiques ......................................................................  43 
3. Manifestations extra-intestinales ...........................................................................................  44 
V. Atteinte rénale au cours des MICI ...........................................................................................  46 
1. Les différents types d’atteinte rénale au cours des MICI .........................................................  47 
2. Néphrotoxicité de traitement des MICI ...................................................................................  50 
3. Insuffisance rénale au cours des MICI .....................................................................................  52 
4. Les marqueurs d’agression et de dysfonction rénale ..............................................................  53 
VI. Traitement.............................................................................................................................  56 
1. Traitement de fond des MICI ................................................................................................ .. 56 
2. Mesures préventives et thérapeutiques de l’atteinte rénale au cours des MICI ........................  58 
CONCLUSION……………………………………………………………………………………………...………..60 
 

ANNEXES………………………………………………………………………………………………………….….62 
 

RESUMES…………………………………………………………………………………………………………..…74 
 

BIBLIOGRAPHIE…………………………………………………………………………………………………..…81 
 

  



Atteinte rénale au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

1 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Introduction 



Atteinte rénale au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

2 

Les maladies inflammatoires Chroniques de l'intestin, en pratique la maladie de Crohn et 

la rectocolite hémorragique, décrites dans la première partie du XX siècle, sont devenues ces 40 

dernières années un problème de santé publique dans le monde occidental où le risque cumulé 

durant la vie d'avoir une MICI est de 0,5 à 1%. [1] 

Elles se caractérisent par une atteinte inflammatoire chronique et récidivante de la paroi 

intestinale chez des sujets souvent jeunes. L'hypothèse étiologique actuelle est celle de maladies 

multifactorielles complexes, survenant chez des individus génétiquement prédisposés, au cours 

desquelles une réponse immunitaire muqueuse anormale vis-à-vis de la microflore intestinale 

survient, déclenchée ou aggravée par des facteurs environnementaux.[2,3] 

A ce jour, seuls le tabagisme et l'appendicectomie ont été reconnus comme influençant le 

risque d'apparition des MICI et leur évolution, même si leurs mécanismes d'action restent 

inconnus [4,5]. La fréquence des formes familiales de MICI ainsi que la concordance dans 50 à 

60% pour la maladie de Crohn observée chez les jumeaux homozygotes illustrent par ailleurs 

l'importance du terrain génétique. [6,7] 

C'est en 1996, qu'un criblage large du génome humain identifia un locus possédant une 

liaison forte avec la maladie de Crohn et dénommé locus IBD1 situé sur le chromosome 16 

(16q)[8]. En 2001, trois publications simultanées [8,9] ont décrit le gène CARD15, gène de 

susceptibilité pour la maladie de Crohn, et alors trois mutations ont été rapportées et impliquées 

dans la pathogénie de la MC. 

Les manifestations extra-intestinales liées à l'immunité dans les MICI dépendent 

directement de la maladie intestinale, coexistent souvent chez les mêmes patients et ont 

probablement la même pathogenèse, même si elle n'est pas complètement clarifiée [9]. 

Les maladies inflammatoires de l'intestin (MICI) peuvent être réellement considérées 

comme des maladies systémiques car elles sont souvent associées à des manifestations extra-

intestinales, des complications et d'autres troubles auto-immuns. [10] 
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Les manifestations et complications rénales associées aux maladies inflammatoires de 

l'intestin (MICI) ont été bien documentées. 

La fréquence de l’atteinte rénale a été estimée entre 6 % et 46 % de tous les patients 

atteints de MICI. 

Les manifestations et complications rénales les plus notables dans les MICI sont la 

néphrolithiase, la néphrite tubulo-interstitielle, la glomérulonéphrite à IgA et l'amylose rénale 

secondaire. 

Des études ont étudié chacune de ces manifestations rénales séparément et ont 

déterminé leur fréquence individuelle, leurs facteurs de risque et leur pathogénèse sous-jacente. 

Les calculs rénaux sont l'une des complications rénales les plus couramment associées aux MICI, 

favorisées par la malabsorption des graisses en raison de la résection intestinale liée aux 

MICI.[11] 

Bien que la pathologie sous-jacente des atteintes rénales varie, toutes peuvent conduire à 

une altération de la fonction rénale, qui peut se manifester par une insuffisance rénale aiguë ou 

chronique. 

Il y a également eu plusieurs études qui ont examiné l'insuffisance rénale associée aux 

médicaments des MICI comme le 5-ASA [12-19]. 

Cependant, il n’est pas bien clair si la néphrite tubulo-interstitielle résulte de l'utilisation 

de 5-ASA ou si elle fait partie de la manifestation rénale. 

Bien que la littérature suggère que les manifestations rénales sont fréquentes chez les 

patients atteints d'une MICI, peu d'études ont fourni des données sur la causalité des 

manifestations rénales dans la survenue d’une insuffisance rénale [20]. En outre, il n'est pas 

clairement élucidé si les manifestations extra-intestinales rénales provoquent une insuffisance 

rénale aiguë, ou une perte de fonction plus progressive mais constante qui aboutit à 

l'insuffisance rénale chronique [21]. 
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Notre étude avait pour objectif : 

De décrire la prévalence de l’atteinte rénale au cours des MICI. 

D’étudier la présentation clinico-biologique et le type anatomopathologique de l’atteinte 

rénale. 
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I. Type d’étude 

Il s’agit d’une étude transversale à visée descriptive et analytique, qui a porté sur une 

série de 100 patients ayant un tableau clinique de MICI. 

II. Lieu et durée de l’étude 

1. Lieu de l’étude : 

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

services suivants :  

- Service de gastro-hépato-entérologie  

- Service de Néphrologie – Hémodialyse – Transplantation rénale  

2. Durée de l’étude : 

L’étude a concerné les patients suivis pour une maladie inflammatoire chronique de 

l’intestin, au centre de consultation MICI, durant une période de 5 ans, de 2016 jusqu’à 2021.  

III. Population cible : 

1. Critères d’inclusion : 

Ont été inclus dans l’étude :  

- des patients adultes dont le tableau clinique est évocateur de MICI, suivis au service de 

gastro-hépato-entérologie au sein de l’hôpital ARRAZI CHU Mohamed VI de Marrakech, et 

dont la première consultation s’est déroulée entre Janvier 2016 et Mars 2021. 

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

évolutifs, endoscopiques et histologiques. 
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2. Critères d’exclusion : 

Ont été exclus de cette étude :  

- Les patients dont les dossiers médicaux étaient inexploitables.  

- Les patients n’ayant pas bénéficié d’exploration biologique et échographique de la 

fonction rénale.  

IV. Recueil des données : 

Les données cliniques et paracliniques des patients ont été recueillies à partir des 

dossiers médicaux l’aide d’une fiche d’exploitation préétablie (Annexe 1). 

Après avoir convoquer les patients au service de néphrologie, la recherche de l’atteinte 

rénale a été faite par l’examen clinique des patients avec mesure de la tension artérielle, la 

recherche des œdèmes des membres inférieurs, l’évaluation des urines par bandelettes urinaires, 

le dosage pondéral de la protéinurie de 24h, l’examen du sédiment urinaire par examen 

cytobactériologique des urines et l’évaluation de la taille des reins et de la différenciation rénale 

par une échographie rénale. 

1. Les données sociodémographiques 

Nous avons évalué l’âge, le sexe, l’origine géographique, le niveau socio-économique et 

la couverture sanitaire. 

2. Les antécédents 

Nous avons évalué : 

a) Les antécédents personnels (maladies chroniques, habitudes toxiques, prise 

médicamenteuse, antécédents chirurgicaux…) 

b) Les antécédents familiaux (MICI, maladie rénale chronique…) 
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3. Les manifestations intestinales 

a) Les manifestations cliniques : Age du diagnostic de la MICI, Indice de masse corporelle, 

manifestations digestives révélatrices (DGS, douleur abdominale, syndrome rectal…), 

présence d’un syndrome de malabsorption au cours de l’évolution.  

b) Les données biologiques : Hémogramme, Bilan inflammatoire (VS, CRP), bilan hépatique, 

bilan lipidique et ionogramme sanguin. 

c) Les données endoscopiques : Coloscopie, Rectoscopie, FOGD 

d) Evaluation de l’activité de la maladie par : l’indice de Best (CDAI) pour la MC et le score de 

Lichtiger pour la RCH. 

e) Les données thérapeutiques :Nous avons détaillé les médicaments pris par nos patients 

tout au long du suivi avec leurs posologies et durées de prescription 

• Médicament : Corticothérapie au long court, 5-ASA local, 5-ASA oral, Azathioprine, Anti-

TNF Alpha, Mercaptopurine, Méthotrexate, Ciclosporine…. 

f) Evolution : nombre et fréquence des poussées, leur intensité et durée, recours à la 

chirurgie et rémission. 

4. Les manifestations extra-intestinales 

a) Les manifestations extra-rénales : articulaires, ophtalmologiques, cutané muqueuses, 

périnéales, et les manifestations auto-immunes associées (SPA, Vitiligo, intolérance au 

Gluten...), etc. 

b) Les manifestations rénales :  

• Données cliniques : tension artérielle, syndrome œdémateux, hématurie macroscopique, 

colique néphrétique, bandelette urinaire. 
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• Données paracliniques : urée, créatinine plasmatique, calcule du DFG selon la formule 

CKD-EPI, dosage pondéral de la protéinurie de 24h, ECBU, échographie rénale, étude 

anatomopathologique de la ponction-biopsie rénale. 

5. Facteurs de risque d’atteinte rénale : 

Une étude analytique par comparaison des patients ayant ou non une atteinte rénale a été 

réalisée afin de déterminer les facteurs de risque de survenue de manifestations rénales. 

V. Analyse statistique : 

L’analyse des données de l’étude a comporté deux étapes :  

• Une étape descriptive permettant le calcul des pourcentages, des moyennes et           

écart-types à l’aide d’un tableau Excel ;  

• Une seconde étape dont le but était la comparaison des différentes variables qualitatives 

(paramètres cliniques, paracliniques et thérapeutiques) grâce au test de khi-deux de 

Pearson à l’aide du logiciel Epi Info. Une association était considérée comme 

statistiquement significative devant une valeur p<0.05.  

VI. Aspects éthiques : 

Le recueil des données sociodémographiques, cliniques et paracliniques a été fait en 

prenant en considération les règles globales d’éthique relatives au respect de la confidentialité et 

la protection des données propres aux patients. 
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Résultats 
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Dans notre série, nous avons colligé 100 patients suivis pour MICI durant la période de 

notre étude. 

I. Données sociodémographiques 

1. Répartition des cas selon l’âge : 

L’âge moyen de nos patients était de 39.58 +/- 12.44 ans avec des extrêmes allant de 

20 à 68 ans. Le groupe d’âge le plus fréquent était entre 20 et 29 ans (n=27) (Figure 1). 

 

Figure1 : Répartition des cas de MICI selon les tranches d’âges 
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2. Le sexe : 

Nous avons noté une légère prédominance féminine avec 53 femmes (53% des cas), et 47 

hommes (47 % des cas), soit un sex-ratio (H/F) de 0,88 (Figure2). 

 

Figure 2 : Répartition des patients selon le sexe 

3. L’origine géographique : 

La majorité de nos patients (n=76) provenait du milieu urbain soit 76% des cas (Figure 3). 

 

Figure 3 : Répartition des cas selon l’origine géographique 
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4. Le niveau socio-économique : 

Dans notre étude, 59 patients avaient un NSE moyen (soit 59%), et 38 patients étaient de 

bas NSE (38%) (Figure 4). 

 

Figure4 : Répartition des patients selon le NSE 

5. Couverture sanitaire : 

La majorité de nos patients (N = 72) soit 72.0% des cas étaient menus d’une couverture 

sanitaire de type RAMED et 12 patients étaient mutualistes (soit 12.0% des cas). Quinze patients 

(soit 15% des cas) n’avaient aucune couverture médicale. (Figure 5) 

 

Figure 5 : Répartition des patients selon la couverture sanitaire 
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II. Antécédents 

1. Antécédents personnels 

a. Habitudes toxiques 

Dans notre série, 9 patients étaient tabagiques chroniques actifs (9%) et 7 patients étaient 

en sevrage tabagique depuis au moins 5 ans (7%). 

Nous avons observé un cas d’éthylisme chronique (1%). 

b. Antécédents chirurgicaux 

Sept patients (7% des cas) avaient bénéficié d’une appendicectomie. 

c. Antécédents médicaux 

Dans notre série, 6 patients étaient hypertendus sous traitement médicamenteux (soit 6% 

des cas), 4 patients étaient diabétiques de type 2 sous metformine (4% des cas) et 2 patients ont 

rapporté des lithiases urinaires dans leurs antécédents (2% des cas). 

Une patiente était suivie 10 ans avant le diagnostic de MC, pour un syndrome 

néphrotique corticodépendant à hyalinose segmentaire et focale traitée au long cours par 

corticothérapie et actuellement en rémission. 

d. Prise médicamenteuse 

Une prise médicamenteuse chronique préalable au diagnostic a été retrouvée chez 6 

patients (6% des cas) : 

• Antibioprophylaxie prolongée pour des infections urinaires à répétition : 1 cas ; 

• Corticothérapie à faible dose au long cours : 2 cas ; un cas atteint de HSF et un cas atteint 

de maladie cœliaque  

• Pentasa pour SPA confirmée : 1 cas ; 

• AINS pour des arthralgies inflammatoires : 2 cas. 

2. Antécédents familiaux 

Dans notre travail, le caractère familial de la MICI a été retrouvé chez 6 patients (6% des 

cas).Aucun cas n’avait d’antécédents familiaux de maladie rénale. 
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III. Manifestations intestinales 

Le diagnostic de MICI a été retenu chez 100 patients, dont 63 cas (63%) de MC37 cas 

(37%) de RCH (Figure 6). 

 

Figure 6 : Répartition des cas selon le type de MICI 
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- IMC entre 25 et 30 Kg/m2 

- IMC 18,5 et 25 Kg/m

: 14 patients(14% des cas) 

2 

- IMC < 18,5 Kg/m

: 70 patients (70% des cas) 

2 

c. Symptomatologie digestive initiale 

:16 patients (16% des cas). 

Les manifestations digestives initiales étaient dominées par (Figure 7) : 

- Les diarrhées glairo-sanglantes : 87 patients (87% des cas) 

- Le syndrome rectal : 50 patients (50% des cas) 

- Les douleurs abdominales chez 41 patients (41% des cas) 

- Le syndrome de Koenig : 33 patients (33% des cas) 

- Les nausées et vomissements : 5 patients (5% des cas) 

- Un syndrome sub-occlusif : 3 patients (3% des cas) 

- Une constipation chronique : 1 patient (1% des cas). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure7 :Pourcentage des principaux signes digestifs retrouvés chez nos patients 
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d. Syndrome de mal absorption 

Dans notre série, 8% des cas ont présenté, au cours de l’évolution de leur maladie, un 

syndrome de mal absorption. 

e. Manifestations ano-périnéales 

Les manifestations ano-périnéales n’ont été retrouvées que chez 29% de nos patients 

avec MC. 

Ces anomalies étaient parfois associées chez le même patient. Elles étaient représentées 

par : 

• Des abcès : 2 patients (2% des cas) 

• Des fistules : 16 patients (16% des cas) 

• Des fissures : 14 patients (14% des cas) 

• Des marisques : 9 patients (9% des cas) 

2. Résultats biologiques 

a. Hémogramme 

L’hémoglobine moyenne de nos patients était de 12,86 +/- 5,86 g/dL et 34 patients (soit 

34% des cas) présentaient une anémie hypochrome microcytaire. 

Une hyperleucocytose a été notée chez 11 de nos patients (11% des cas) 

Le reste de l’hémogramme était normal chez tous nos patients. 

b. Syndrome inflammatoire 

Dans notre série, le syndrome inflammatoire était présent chez 20 patients (20%) avec 

une élévation isolée de la CRP chez 7 patients (7% des cas), une élévation isolée de la VS chez 11 

patients (11% des cas) et une élévation des deux chez 2 patients (2% des cas). 

c. Résultats immunologiques 

La recherche des ANCA par IFI a été réalisée chez 17 de nos patients, et a objectivé la 

présence de p-ANCA chez 3 cas et de c-ANCA chez 2 cas . 



Atteinte rénale au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

18 

La recherche des ASCA par immunodot et ELISA a été réalisée chez 18 patients, et a 

permis de mettre en évidence des ASCA de type IgA chez 8 patients et de type IgG chez 7 

patients. 

3. Résultats endoscopiques 

Une exploration endoscopique digestive basse a été réalisée chez tous nos patients et 21 

patients ont bénéficié d’une exploration endoscopique haute. 

La biopsie colo – rectale était en faveur de la maladie de Crohn chez 63 cas (63% des cas) 

et de la rectocolite hémorragique chez 37 patients (37% des cas). 

Quatre de nos patients (4 cas de RCH) ont présenté des signes de gravité endoscopiques 

à type de muqueuse érythémateuse fragile saignant facilement au contact de l’endoscope, de 

décollements muqueux ou des ulcérations profondes en puits. 

L’exploration endoscopique du colon était normale chez 9 patients présentant une MC. 

Aucun processus tumoral intraluminal n’a été visualisé au cours de ces examens. 

Les différents aspects macroscopiques de la muqueuse colique chez nos patients sont 

résumés dans le tableau I. 

Tableau I:Aspects macroscopiques de la muqueuse colique chez nos les patients 

Aspect coloscopique macroscopique Nombre de patients (%) 

Aspect boursoufflé de la VIC 16 patients (16%) 

Muqueuse érythémateuse avec ulcérations aphtoïdes, 

pseudopolypes et intervalle de muqueuse saine 
56 patients (56%) 

Muqueuse érythémateuse avec ulcérations aphtoïdes, 

pseudopolypes sans intervalle de muqueuse saine 
28 patients (28%) 

Signes de gravité endoscopiques 4 patients (4%) 

Sténose franchissable ou infranchissable 13 patients (13%) 
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Figure 8 : Différents aspects endoscopiques chez nos patients 

A) Coloscopie gauche chez une patiente atteinte de RCH, présence de signes de gravité 

endoscopiques 

B) Coloscopie totale chez un cas de maladie de Crohn,aspect boursoufflé de la valvule iléo-

caecale 

C) Muqueuse érythémateuse avec pseudopolypes cadrant avec une RCH 

D) coloscopie totale chez un cas de MC montrant des ulcérations aphtoïdes sur muqueuse 

érythémateuse 

 

 

A 

B 

C D 

A B 
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La fibroscopie digestive haute a objectivé une gastrite ou pangastrite inflammatoire 

chronique chez 21 patients avec présence d’une infection à Helicobacter Pylori chez 17 d’entre 

eux et d’une duodénite inflammatoire chronique chez 15 d’entre eux. 

La topographie lésionnelle de l’étendue des lésions de la MC et la RCH est résumée dans 

le tableau II : 

Tableau II: Topographie lésionnelle chez nos patients 

MICI Localisation Nombre de cas (%) 

 

M C 

Iléale 1 (1,58%) 

Iléo-colite 42 (66,6%) 

Colite 15 (23,8%) 

Colite et périnéale 5 (7,9%) 

 

 

RCH 

Rectite 16 (49,24%) 

Recto-sigmoïdite 2 (5,4%) 

Colite gauche 3 (8,1%) 

Pancolite 16 (43,24%) 

4. Activité de la MICI 

L’évaluation de la gravité au moment du diagnostic de la MC, évaluée par l’indice de Best 

(CDAI) (Annexe 2), a montré :  

• Un CDAI inférieur à 150 (maladie quiescente) dans 34 cas (34%) ;  

• Un CDAI compris entre 150 et 450 (maladie active) dans 29 cas (29%) ;  

• Un CDAI supérieur à 450 (maladie sévère), non observé chez nos patients.  

L’évaluation de la gravité au moment du diagnostic de la RCH, évaluée par le score de 

Lichtiger (Truelove et Witts modifié) (Annexe 3), a montré :  

• Un score supérieur à 12 (colite grave) dans 3 cas (3%) ;  
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• Un score compris entre 10 et 12 (poussée sévère) dans 12 cas (12%) ;  

• Et un score inférieur à 10 (poussée non sévère) dans 22 cas (22%). 

5. Les données thérapeutiques 

a. Traitement de fond 

La Pentasa orale et l’Azathioprine étaient les principaux médicaments de fond prescris 

chez nos patients, dans 77% et 69% des cas respectivement. 

Les médicaments pris par nos patients tout au long de leur suivi sont résumés dans le 

tableau III : 

Tableau III: Traitements médicamenteux chez notre série de patient 

Médicaments Nombre de patients ( % ) 

Corticothérapie au long cours 45 patients (45%) 

Pentasa local 30 patients (30%) 

Pentasa oral 77 patients (77%) 

Azathioprine 69 patients (69%) 

Anti TNF alpha 8 patients (8%) 

6MP 18 patients (18%) 

Méthotrexate 9 patients (9%) 

b. Interventions chirurgicales 

Le traitement chirurgical dans notre série a consisté en la réalisation de gestes de 

résection intestinale ou de colectomie, avec ou sans recours aux stomies digestives. 

Nous avons recensé : 

- Une résection intestinale à type de résection iléo-caecale chez 23 patients (23% des cas) 

dont 2 cas de colostomie pendant 5 à 10 mois. 
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- Une colectomie chez 5 patients (5% des cas) dont 3 cas de colectomie subtotale et double 

stomie pendant 5 à 10 mois et 2 cas d’hémi-colectomie droite. 

6. Evolution des MICI 

Nous avons évalué le nombre total des poussées survenues au cours de l’évolution totale 

de la maladie pour chaque patient. 

Nous avons recensé un nombre moyen de poussées de 3 +/- 1,97 avec des extrêmes 

allant de 0 à 10 poussées entrecoupées de périodes de rémission. 

Quinze patients (15% des cas) n’ont présenté aucune poussée jusqu’au moment de 

l’étude. 

La durée moyenne des poussées était de 3,79 +/- 1,54 semaines avec des extrêmes 

allant de 1 à 8 semaines. 

IV. Manifestations extra-intestinales 

1. Manifestations extra-rénales 

Les manifestations extra-rénales étaient dominées par les signes articulaires et cutanéo-

muqueux. 

Les différents symptômes observés ont été : 

- Les arthralgies : 48 patients (48% des cas) 

- Les signes cutanés : 8 patients (8% des cas) 

• Erythème noueux : 3 patients 

• Pyoderma Gangrenosum : 2 patients 

• Vitiligo : 2 patients 

• Aphtose buccale : 1 patient 
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• Alopécie du cuir chevelu : 1 patient 

• Phénomène de Raynaud : 1 patient 

- Les manifestations ophtalmologiques : 2 patients 

• Uvéite : 2 patients 

- Les manifestations auto-immunes : 16 patients (16% des cas) 

• SPA : 10 patients 

• Thyroïdite auto-immune : 1 patiente 

• Maladie cœliaque : 2 patients 

- Les manifestations hépato-biliaires : 1 patient (1% des cas) 

• Cholangite sclérosante primitive : 1 patient 

- Les manifestations pancréatiques : 1 patient (1% des cas) 

• Pancréatite aigüe alithiasique : 1 patient 

- Les manifestations métaboliques : 2 patients (2% des cas) 

• Ostéopénie : 2 patients 

2. Les manifestations rénales 

a. Les données cliniques 

Nous avons recherché, sur le plan clinique, la présence de stigmates d’une atteinte 

rénale : 

Antécédents : 

• Œdèmes à répétition de résolution spontanée des deux membres inférieurs : 7 

patients 

• Un état d’anasarque : 1 patient 
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• Coliques néphrétiques : 2 patients 

• Hématurie macroscopique : aucun patient 

Examen clinique : 

• Œdèmes des membres inférieurs : 1 patient 

• Hypertension artérielle (définie par une TA≥ 140/90 mmHg) : 10 patients dont 5 

patients étaient suivis pour HTA chronique. 

La pression artérielle moyenne était de 123,6 +/- 13,24 mmHg pour la systolique et de 

74,6 +/- 8,26 mmHg pour la diastolique. 

L’examen à la bandelette urinaire a montré : 

- Une protéinurie positive de l’ordre de traces chez 11 patients (11% des cas) 

- Une protéinurie positive de l’ordre d’une à 3 croix chez 2 patients (2% des cas) 

- Une hématurie microscopique chez 7 patients (7% des cas) 

- Une leucocyturie, nitrites positifs : aucun patient 

b. Données biologiques 

2.1. Bilans urinaires 

Le dosage pondéral de la protéinurie de 24h a été réalisé chez 13 patients et était négatif 

chez 11 patients. Deux patients ont présenté une protéinurie positive : Un patient avec une 

protéinurie de 0,4 recontrôlée à 0,8g/j et un second patient avec une protéinurie néphrotique de 

l’ordre de 11g/j. 

L’examen du sédiment urinaire par examen cytobactériologique des urines a été réalisé 

chez 13 patients et a révélé la présence d’une hématurie microscopique en moyenne de 25.000 

éléments/mm3

 

 chez 4 patients. Une infection urinaire a été diagnostiquée chez une patiente. 
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2.2. Bilans sanguins 

Le taux sérique moyen de l’urée était de 0,26 +/- 0,13 g/l avec des extrêmes allant de 

0,1 à 0,9 g/l. 

Le taux sérique moyen de la créatinine était de 7,18 +/- 2,18 mg/l avec des extrêmes 

allant de 2,3 à 12 mg/l. 

Le calcul du DFG par la formule CKD-Epi a montré une valeur moyenne de 110,76 +/- 

22,58 ml/min/1,73m2 avec des extrêmes allant de 66,38 à 170,98 ml/min/1,73m2. 

L’ajustement du DFG (calculé par la formule CKD-Epi) à la surface corporelle a montré 

une DFG réel moyen de 106,83 +/- 23,81 avec des extrêmes allant de 60,16 à 167,79 ml/min. 

La répartition des patients selon le DFG réel a montré que 78 patients (soit 78% des cas) 

avaient un DFG ≥ 90 ml/min dont 8 patients avaient un DFG ≥ 140 ml/min (c’est-à-dire en 

hyperfiltration glomérulaire) et 22 patients avaient un DFG entre 60 et 90 ml/min (soit 22% des 

cas) (Tableau IV). 

Tableau IV : Répartition des groupes DFG chez nos patients 

Groupes DFG ≥ 140 90 - 139 60 - 89 

Nombre de cas (%) 8 (8%) 70 (70%) 22 (22%) 

c. Les données échographiques 

L’évaluation morphologique des reins a été réalisée chez tous nos patients. Parmi eux, 15 

patients avaient des reins moyennement différenciés. Tous les autres patients avaient une 

échogénicité rénale normale.  

La taille moyenne du rein droit de nos patients était de 9,99 +/- 2,18 cm et du rein 

gauche était de 10,02 +/- 0,9 cm. 

Un total de 41 patients avait des reins de taille < 10 cm (soit 41% des cas). 

On n’a pas noté de corrélation entre le débit de filtration glomérulaire et la taille rénale 

(Tableau V). 
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Tableau V : Répartition du DFG selon la taille rénale 

                 Groupe DFG 
Taille rénale           

≥ 140 90 - 139 60 - 89 p 

< 10 cm 3 (7,3%) 25 (61%) 13 (31,7%)  

0,104 ≥ 10 cm 5 (8,5%) 45 (76,3%) 9 (15,3%) 

Donc, on peut conclure que 41% de nos patients avaient une maladie rénale chronique 

dont 28 patients étaient au stade 1 de la MRC et 13 patients au stade 2 de la MRC. 

d. Les données histologiques 

L’atteinte glomérulaire a été retrouvée chez 2 patients soit 2% des cas, et dont la 

ponction-biopsie rénale a révélé un cas de néphropathie à IgA et un cas d’amylose rénale de 

type AA. 

• Néphropathie à IgA : 

Patient de 47 ans, d’origine ethnique méditerranéenne, présentant des antécédents de 

maladie de Crohn prouvée par biopsie depuis 8 ans et traité actuellement par Pentasa a été 

recruté à notre étude au service de néphrologie au CHU Mohamed VI. Il ne présentait aucun 

signe d’appel en faveur d‘atteinte rénale lors du suivi régulier par le service de gastro-

entérologie. 

Le diagnostic de la maladie de Crohn a été établi depuis 2013. Les résultats de la 

coloscopie ont montré une colite active avec des ulcères aphteux et une implication segmentaire 

du côlon, avec des zones de muqueuse d'apparence normale adjacentes à une muqueuse 

enflammée, alors que l'intestin grêle n'était pas affecté. 

Depuis le diagnostic et jusqu'en mai 2021, la maladie a présenté quatre poussées 

symptomatiques, qui ont bien répondu au traitement à la méthylprednisolone orale quotidienne 

(40mg/jr) dont la dose a été progressivement réduite par la suite, et de Pentasa 3 g/jour.  
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En novembre 2019, il a connu une exacerbation clinique avec fièvre, douleurs 

abdominales et diarrhée non sanglante. Une nouvelle coloscopie a révélé des résultats 

compatibles avec une maladie de Crohn active. 

En dehors de la maladie inflammatoire de l'intestin, le patient n'avait pas d'antécédents 

médicaux significatifs et son seul médicament lors de la consultation en néphrologie était la 

Pentasa orale à une dose quotidienne de 3g. Il n'avait pas d'antécédents d'abus de drogues ou 

d'alcool. 

Lors de son admission, il était normotendu (130/80 mmHg) et apyrétique. Il n'a été 

rapporté d'hématurie macroscopique ni d'infection des voies respiratoires supérieures. Il avait 

des antécédents d'allergies des voies respiratoires supérieures. L'examen physique était sans 

particularité. 

Les antécédents familiaux ont révélé un père souffrant d'un diabète sucré traité par 

régime alimentaire. 

L'échographie rénale a montré des reins de taille normale avec des contours réguliers et 

aucun signe d'obstruction. 

Les données de laboratoire ont montré un taux d'hémoglobine à 13,7 g/dL, une 

numération plaquettaire à 333 103/L, un taux de globules blancs de 10 103/L avec 72,1% de 

neutrophiles, 18,7% de lymphocytes, 6,8 % de monocytes et 0,5 % d'éosinophiles. Créatinine 

sérique (Cr) était de 8,4 mg/L et l'urée sanguin de 0,46 mg/L. L'albumine sérique et les taux 

d'électrolytes étaient normaux. 

L'analyse d'urine à l'époque a révélé une protéinurie 2+. La culture d'urine n'a révélé 

aucune croissance. La mesure des urines sur 24 heures a révélé une protéinurie de 0,4 g/24h. Le 

taux de filtration glomérulaire (GFR) selon l'équation CKD-Epi (Chronic Renal Disease 

Epidemiology) était de 105 ml/min. 
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L’électrophorèse des protéines sériques a montré une augmentation des alpha1 et bêta2 

globulines sans pic, de même qu’une diminution des gamma globulines L'immunoélectrophorèse 

urinaire a confirmé la présence d'une protéinurie non sélective et a exclu tout composant 

monoclonal. 

Le diagnostic de travail à l'époque était une néphrite tubulo-interstitielle due à un 

traitement antérieur aux salicylates ou à une néphropathie à IgA. Entre-temps, la maladie 

intestinale a bien répondu à un court traitement aux stéroïdes. 

Une biopsie percutanée du rein gauche a été réalisée et 13 glomérules ont été trouvés 

dans l'échantillon de biopsie, dont 3 (42,8 %) sont en pain à cacheter, un glomérule montre des 

lésions de glomérulonéphrite proliférative avec expansion fibreuse et cellulaire mésangiale. Dans 

le reste, la microscopie optique a révélé une discrète prolifération mésangiale avec fibrose 

modérée des axes mésangiaux. Les tubes montrent une atrophie autour de 15% avec des 

cylindres pseudo-colloïdes. La fibrose interstitielle est à 20%. Le Rouge Congo est négatif. 

L'examen par immunofluorescence a porté sur 3 à 5 glomérules dans chaque section, qui 

présentaient une coloration granulaire modérée (++) des IgA et C3 dans en pariéto-mésangial. 

Une coloration modérée (++) a été détectée pour les IgA et une coloration minime pour la 

chaîne légère Lambda. Les sites sus-mentionnés de la microscopie optique et de l'examen par 

l'immunofluorescence étaient cohérents avec le diagnostic de néphropathie à IgA avec signe de 

chronicité faible. 

Le suivi de la biopsie s'est déroulé sans complication et le patient est sorti de l'hôpital en 

bon état clinique, normotendu (110-120/70-80 mmHg) avec un sérum créatinine à 8,4 mg/L et 

une protéinurie stable à 0,80 g/24 heures. Des acides gras polyinsaturés oméga-3 à une dose 

quotidienne de 3 g, un régime pauvre en protéines et en sel ont été prescrits. 

Les inhibiteurs de l'enzyme de conversion de l'angiotensine (ECA) ont été évités en raison 

de la présence non significative de protéines. Lors de la dernière visite de suivi, 2 mois après la 

présentation initiale, le patient était toujours asymptomatique, avec une tension artérielle 
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normale, une protéinurie constante de 0,80 g/24 h, une fonction rénale stable avec une 

créatinine sérique à 8,2 mg/L, et un DFG à 103 ml/min. 

• Amylose rénale AA : 

Le patient était un homme de 21 ans. A 19 ans, il a présenté des douleurs abdominales, 

des nausées et une constipation alternant avec des périodes de diarrhée aiguë. À 20 ans, il a 

présenté une protéinurie (3+ par la méthode de la bandelette réactive) qui était associée à une 

hypoalbuminémie (albumine : 34 mg/l). Un an plus tard, il s'est plaint d'une perte de poids de 5 

kg, de faiblesse, de diarrhée, d'anorexie, fièvre de bas grade et d'épisodes de douleur dans le 

quadrant inférieur droit de l'abdomen. La maladie de Crohn a été identifiée par l'examen 

histopathologique des échantillons de tissus obtenus lors de la coloscopie. Le patient n'avait pas 

d'antécédents familiaux de MICI ou d’amylose systémique. Par la suite, il a reçu un traitement 

corticostéroïdes (10-20 mg/jour) et de Pentasa (1500-2000 mg/jour). 

Les examens de laboratoire de Juillet 2020 ont montré une protéinurie (6,27g/jour) et 

une hypoalbuminémie (albumine 16g/l). Il y avait une urée correcte (0,15g/l), créatinine sérique 

correcte (6,8 mg/l) et protéinurie (3+ par la méthode de la bandelette réactive). 

En Septembre 2020, âgé de 20 ans, il était hypertendu (pression artérielle 150/70 

mmHg). Un syndrome œdémateux généralisé fait d’œdèmes des membres inférieurs arrivant 

jusqu’à la cuisse et hydrocèle avaient été identifiés dans le service de néphrologie lors de 

l'évaluation des plaintes, une fréquence de la miction 2-3 fois par nuit, faiblesse et fatigue. 

D'après les résultats de laboratoire, il présentait une protéinurie marquée (11g/jour), une 

hypoalbuminémie (11 g/l) et une insuffisance rénale modérée (DFG à 56 ml/min). 

A l'admission, on a noté qu'il était pâle, avec une Hb 10,7 g/dl. Aucun anticorps 

antinucléaire ou anticorps cytoplasmique anti-neutrophile ANCA n'a été détecté par d'autres 

tests de laboratoire. Le composant du complément était normal. 
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L'échographie rénale avec Doppler a montré des reins de taille normale, sans signe 

d'obstruction, d'anomalie structurelle ou d'anomalie réno-vasculaire. Augmentation bilatérale 

diffuse de l'échogénicité a été identifiée. 

Une biopsie rénale a été réalisée en Septembre 2020 et 13 glomérules ont été trouvés 

dans l'échantillon de biopsie, dont 4 (30,7 %) sont en pain à cacheter.  

L'examen histopathologique d'un échantillon de biopsie rénale percutanée a démontré 

que des dépôts amyloïdes mésangiaux et pariétaux sous forme de dépôts éosinophiles prenant 

le PAS. Les dépôts étaient Rouge Congo positif avec un aspect « vert pomme » en lumière 

polarisée. Ces dépôts sont retrouvés aussi au niveau des parois des artérioles et des artères de 

l’interstitium. 

L’interstitium montre des vaisseaux à paroi épaisse hyaline avec fibrose de 15% et un 

infiltrat inflammatoire chronique discret lympho-plasmocytaire. Les tubes sont d’aspect 

histologique conservé avec une atrophie tubulaire de 20%. 

L'immunofluorescence directe sur le prélèvement était positive. Les dépôts sont marqués 

par les anti-IgG, Kappa et faiblement Lambda.  

Les résultats globaux étaient cohérents avec un diagnostic d'amylose rénale AA. 

Initialement, le patient a été traité avec de la mésalazine Pentasa (1500 mg/jour) et de la 

colchicine (1-2 mg/jour). Deux mois plus tard, lors d'une rechute intestinale de la maladie de 

Crohn, le taux de créatinine sérique du patient a augmenté (créatinine 127,9 mg/l). Le 

traitement a été modifié avec des stéroïdes intraveineux (1 mg/kg par 24 heures) pour induire 

une rémission, associés à du métronidazole et du ciprofloxacine. L'hémodialyse a été initiée en 

raison de symptômes urémiques et un cathéter jugulaire a été utilisé. Le patient est décédé en 

Mars 2021 suite aux complications rénales. 

 

 



Atteinte rénale au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

31 

Figure 9 : Aspects histologiques chez nos patients 
A) Glomérule atrophique et prolifération mésangiale avec épaississement de la membrane de 
Bowman chez un patient avec néphropathie à IgA 
B)Néphropathie à IgA en coloration PAS : accentuation des axes mésangiaux 
C) Néphropathie à IgA en coloration réticuline : épaississement des axes mésangiaux 
D) Glomérule atrophique avec dépôts amyloïdes : coloration HE 
E) Amylose rénale en coloration PAS 

B A 

C D 

E 
F 
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V. Facteurs de risque d’atteinte rénale 

La comparaison des patients ayant ou non une maladie rénale chronique a révélé que 

seule une fréquence élevée de rechutes de la MICI (nombre rechutes ≥ 6) était significativement 

associée au risque de développer une atteinte rénale (p=0,02). (Tableau VI) 
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Tableau VI: Comparaison des paramètres des patients ayant ou non une MRC 

Paramètres 
Présence d’une MRC 

(N=41) 
Absence de MRC 

(N=59) 
p 

Age (moy +/- ET) 
Sexe masculinATCDs : 

HTA (%) 
Diabète (%) 
Lithiase (%) 

Appendicectomie (%) 
Tabagisme (%) 
Prise d’AINS (%) 

Age du diagnostic 
 (moy +/- ET) 

Ancienneté de la MICI 
Type de MICI 

MC 
RCH 

Sd de malabsorption 
Résection intestinale 

Signes de gravité 
endoscopiques 

Sd inflammatoire 
Présence d’autres 

manifestations extra-
intestinales 

Type de traitement : 
Pentasa 

Azathioprine 
Anti-TNF 

6 mercaptopurine 
Méthotrexate 
Ciclosporine 

Activité de la MICI 
• MC : 
Quiescente 

Active 
• RCH : 
Non sévère 

Sévère 
Grave 

Nombre total de 
rechutes 

0 
<6 
≥6 

37,83 +/- 12,71 
15 (36,6%) 

3 (7,3%) 
3 (7,3%) 
1 (2,4%) 
3 (7,3%) 

5 (12,2%) 
1 (2,4%) 

33,95 +/- 11,66 
 

3,9 +/- 3,41 
 

28 (68,3%) 
13 (31,7%) 
5 (12,2%) 
4 (9,8%) 
1 (2,5%) 

 
8 (19,5%) 

 
14 (34,1%) 

 
 

34 (85%) 
28 (68,3%) 

4 (9,8%) 
10 (24,4%) 
6 (14,6%) 
1 (2,4%) 

 
 

13 (46,4%) 
15 (53,6%) 

 
7 (53,8%) 
3 (23,1%) 

 
 
 

2 (49%) 
29 (70,7%) 
10 (24,4%) 

40,80 +/- 12,21 
32 (54,2%) 

3 (5,1%) 
1 (1,7%) 
1 (1,7%) 
4 (6,8%) 
4 (6,8%) 
1 (1,7%) 

36,81 +/- 11,77 
 

3,83 +/- 2,61 
 

35 (59,3%) 
24 (40,7%) 

3 (5,1%) 
3 (5,1%) 
3 (5,1%) 

 
12 (20,3%) 

 
18 (30,5%) 

 
 

46 (78%) 
41 (69,5%) 

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

 
 

20 (55,6%) 
16 (44,4%) 

 
14 (60,9%) 
7 (30,4%) 
2 (8,7%) 

 
 

13 (22%) 
40 (67,8%) 
6 (10,2%) 

0,243 
0,082 
0,646 
0,160 
0,795 
0,918 
0,354 
0,795 
0,233 

 
0,905 
0,701 

 
 

0,2 
0,370 
0,524 

 
0,919 

 
0,701 

 
 

0,383 
0,899 
0,591 
0,166 
0,102 
0,214 

 
0,469 

 
 

0,401 
 
 
 
 

0,020 
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Discussion 
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I. Définition des MICI 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont des maladies chroniques 

liées à des mécanismes immuns. Les deux principales catégories de cette affection sont 

représentées par la maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique. [28] 

Le facteur déclenchant et le mécanisme étiopathologique exact sous-jacents des MICI ne 

sont pas entièrement élucidés. Cependant, il est évident que cette pathogénie est médiée par 

une anomalie de la fonction des cellules lymphocytaires de type T chez des patients 

génétiquement prédisposés. [28] 

L’atteinte d’autres organes, en plus des manifestations intestinales, est observée aussi 

bien au cours de la maladie de Crohn que de la rectocolite hémorragique. [28] 

II. Epidémiologie des MICI 

L’incidence globale des MICI, incluant la maladie de Crohn et la RCH, a nettement 

augmenté ces 2 dernières décennies. [22] 

Cette affection est devenue un problème de santé publique du fait de son caractère 

chronique, son caractère progressif et le coût élevé de son traitement. [23] 

Les MICI ont été traditionnellent considérées comme une pathologie de l’occident mais 

les données actuelles des dix dernières années décrivent une augmentation de l’incidence dans 

les pays nouvellement industrialisées en Asie telles que la Chine et l’Inde. [22] 

L’incidence des MICI varie considérablement selon les zones géographiques. La plupart 

des études proviennent de l’Europe et des États-Unis. [23] 

En Europe, l’incidence varie entre 1,5 et 9,8 cas pour 100.000 personnes par an pour la 

RCH et entre 0,7 et 9,8 cas pour 100.000 personnes par an pour la MC ; la prévalence varie entre 

21,4 et 243 cas pour 100.000 personnes pour la RCH et entre 8,3 et 214 cas pour 100.000 

personnes pour la MC. [23] 
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Aux États-Unis, les taux d’incidence varient entre 2,2 et 14,3 cas pour 100.000 

personnes par an pour la RCH et entre 3,1 et 14,6 pour 100.000 personnes par an pour la MC ; 

la prévalence varie entre 37 et 246 pour 100.000 personnes pour la RCH et entre 26 et 199 cas 

pour 100.000 personnes pour la MC. 

Dans les pays de l’Europe de l’Ouest et les Etats-Unis, l’âge médian de survenue des MICI 

est de 31-34 ans. [24;25] Le pic d’incidence aussi bien de la MC que de la RCH, se situe entre 20 

et 30 ans avec un second pic entre 60 et 79 ans pour la RCH. 

Une distribution similaire a été observée en Asie avec un âge moyen de diagnostic de 34 

ans et 42 ans pour la MC et la RCH respectivement. [26,27] 

Dans notre étude, l’âge moyen du diagnostic était de 39,58 +/- 12,44 ans et le groupe 

d’âge le plus fréquent était entre 20 et 29 ans. 

L’incidence globale des MICI en Europe et aux États-Unis semble indépendante du sexe 

avec un sex-ratio Homme/Femme de 1,1 pour la RCH et de 1,1 à 1,8 pour la MC. 

Dans notre étude, nous avons noté une légère prédominance féminine globale avec un 

sex-ratio (H/F) de 0,88. Cependant, l’évaluation des sous-groupes a montré que 33 patients 

ayant une MC étaient de sexe masculin (52,3% des cas) avec un sex-ratio de H/F de 1,1. 

III. Etiopathogénie 

1. Etiopathogénie des MICI 

Les MICI sont actuellement considérées comme une réponse immune inappropriée à la 

flore microbienne endogène de l’intestin, avec ou sans composant d’auto-immunité. Une 

hypothèse consensuelle est que, chez les individus génétiquement prédisposés, des facteurs 

exogènes (la composition de la flore intestinale normale) et des facteurs exogènes (la fonction 

de barrière des cellules épithéliales intestinales, la fonction immune innée et adaptative) entrent 

en interaction pour provoquer un état chronique de dysrégulation de la fonction muqueuse 
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immunitaire, laquelle est de plus modifiée par des facteurs environnementaux spécifiques 

(comme le tabagisme et les pathogènes intestinaux) . [28] 

a. Bases génétiques des MICI 

Les MICI sont des maladies poly-génétiques qui donnent lieu à de multiples sous-

groupes cliniques au sein de la RCH et de la MC. Un grand nombre d’études génétiques ont 

permis d’identifier environ 100 loci associés à la maladie, situés sur différents chromosomes. 

[28] 

Environ un tiers de ces facteurs de risque génétiques est commun pour la MC et la RCH, 

ce qui explique le chevauchement de l’immunopathogénèse et consécutivement les observations 

épidémiologiques des deux maladies dans les mêmes familles et les similitudes de la réponse au 

traitement. [29,30] 

Les facteurs génétiques identifiés jusqu’à présent et reconnus pour avoir un lien avec les 

MICI ont souligné l’importance de plusieurs mécanismes [28]:  

• Les gènes associés à l’immunité innée et à l’autophagie (ex : NOD2, ATG16L1, IRGM, 

JAK2, STAT3) qui fonctionnent dans les cellules de l’immunité innée (parenchymateuses 

et hématopoïétiques) afin d’éradiquer les bactéries, les mycobactéries et les virus. 

• Les gènes associés au réticulum endoplasmique et au stress métabolique (ex : XBP1, 

ORMDL3, OCTN) qui servent à la régulation de l’activité sécrétoire des cellules impliquées 

dans les réponses à la flore commensale, telles que les cellules de Paneth et les cellules 

en gobelet et à la régulation de la réponse des cellules intestinales aux produits 

métabolique des bactéries. 

• Les gènes associés à la régulation de l‘immunité adaptative (ex : IL23R, IL12B, IL10, 

PTPN2) qui régulent l’équilibre entre les cytokines inflammatoires et régulatrices. 

• Les gènes impliqués dans le développement et la résolution de l’inflammation (ex : MST1, 

CCR6, TNF AIP3, PTGER4) et dans le recrutement des leucocytes et la production des 
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médiateurs inflammatoires. Certains de ces loci sont associés à des sous-types 

spécifiques de la maladie (forme fibro-sténosante de la MC) et à la survenue d’autre 

pathogènes auto-immuns tels que la polyarthrite rhumatoïde, le psoriasis, la 

spondylarthrite ankylosante, le diabète de type 1, l’asthme et le lupus érythémateux 

systémique. 

b. Immuno-régulation défectueuse au cours des MICI 

Dans la RCH et la MC, un mécanisme inflammatoire résulte probablement de l’association 

entre la prédisposition génétique et la réactivité immunitaire innée inappropriée à la flore 

commensale, avec des mécanismes régulateurs inadéquats, ce qui conduit à l’activation des 

lymphocytes TCD4 présentes dans la lamina propria, qui sécrètent des quantités excessives de 

cytokines anti-inflammatoires. [28] 

c. Cascade inflammatoire dans les MICI 

Une fois initiée par la sensibilisation anormale du système immunitaire inné aux bactéries 

au niveau des cellules parenchymateuses (ex : les cellules épithéliales intestinales) et des cellules 

hématopoïétiques (ex : les cellules dendritiques), la réponse immuno-inflammatoire des MICI est 

perpétuée par l’activation des lymphocytes T. Une cascade séquentielle de médiateurs 

inflammatoires agit pour élargir la réponse : IL1, IL6 et TNF. Les cytokines favorisent la 

fibrogénèse, la production de collagène, l’activation des métalloprotéinases tissulaires et la 

production d’autres médiateurs inflammatoires avec activation de la cascade de la coagulation 

dans les vaisseaux sanguins locaux. Les cytokines sont normalement produites en réponse à une 

infection mais, au cours des MICI, il existe un déséquilibre entre les médiateurs pro-

inflammatoires et anti-inflammatoires. [28] 

d. Facteurs exogènes 

Divers facteurs environnementaux peuvent expliquer les différences géographiques de la 

distribution des MICI. Ces facteurs incluent le tabagisme, la contraception orale, le régime 
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alimentaire industrialisé, l’exposition aux antibiotiques durant l’enfance et les conditions 

sanitaires générales. [23] 

2. Etiopathogénie des manifestations extra-intestinales 

Les MICI incluant la maladie de Crohn et la RCH, sont souvent associées au 

développement de divers symptômes extra-intestinaux. 

Les symptômes peuvent être divisés en deux groupes : Manifestations extra-intestinales 

et complications extra-intestinales. [31] 

Les manifestations extra-intestinales correspondent aux situations liées aux phénomènes 

inflammatoires survenant en dehors des intestins par extension/translocation des réactions 

immunes à partir des intestins et constituent un phénomène inflammatoire indépendant mais 

maintenu par la MICI ou partageant la même prédisposition génétique que les MICI après 

exposition à des facteurs environnementaux. [32] 

Les manifestations extra-intestinales peuvent être divisées en 3 catégories : 

- Les manifestations extra-intestinales directement liées à l’activité de la MICI : 

épisclérite, érythème noueux, aphtose buccale et pauci-arthrite. 

- Les manifestations extra-intestinales non liées à l’activité de la MICI mais reflétant la 

susceptibilité du patient à d’autres maladies auto-immunes : spondylarthrite 

ankylosante et uvéite. 

- Les manifestations extra-intestinales dont la relation à l’activité de la MICI n’est pas 

toujours prouvée : Pyoderma gangrenosum et cholangite sclérosante primitive. 

Les complications extra-intestinales sont causées par la maladie elle-même notamment 

la dénutrition, l’ostéoporose, la neuropathie périphérique, la néphrolithiase et les effets 

secondaires des différents traitements des MICI. [33] 
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Les mécanismes physiopathogéniques des manifestations extra-intestinales sont 

multiples [31](Figure 10): 

- Activation et expansion des cellules T mémoires effectrices responsable de l’induction 

de l’expression de la Mucosal Vascular Addression Cell Adhesion Molecule 1 et de la 

CC motif Chemokine ligand 25 (CCL25) au niveau du foie. 

- Circulation et afflux des cellules T par des molécules d’adhésion non spécifiques 

(Intercellular adhesion molecule-1, Vascular adhesion protein-1 et vascular cell 

adhesion molecule 1). 

- Translocation de matériels et antigènes microbiens vers des sites extra-intestinaux. 

- Circulation d’anticorps pouvant provoquer une réponse immune et de peptides 

exprimant des épitopes communs exprimés par le côlon et d’autres organes. 

- Perturbation de la réponse immune innée par activation des neutrophiles et circulation 

des monocytes et macrophages altérés pouvant induire une inflammation intestinale. 

- Dysbiose intestinale entraînant une inflammation non-intestinale et augmentant la 

perméabilité mucosale aux lipopolysaccharides 

Figure [31]10 : Mécanismes pathogéniques des manifestations extra-intestinales des MICI 
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3. Etiopathogénie des manifestations rénales 

Les mécanismes physiopathologiques des manifestations rénales sont similaires aux 

mécanismes des manifestations extra-intestinales, et sont classés en trois catégories [11]: 

- Mécanisme inflammatoire pathogénique commun à l’activité inflammatoire intestinale. 

- Susceptibilité génétique à l’auto-immunité : présentation antigénique d’auto-

antigènes, reconnaissance aberrante des auto-antigènes, auto-anticorps 

immunopathogéniques dirigés contre des antigènes cellulaires spécifiques d’organes 

(communs au colon et à d’autres organes) et qui peuvent être responsables d’une 

altération de la fonction rénale. 

- Désordres métaboliques directement liés aux MICI : malabsorption, syndrome de 

l’intestin court après résection, croissance bactérienne. 

D’autre part, l’atteinte rénale peut être liée aux complications rénales secondaires à la 

néphrotoxicité du traitement des MICI [34]. 

IV. Diagnostic des MICI 

1. Présentation clinique 

a. Rectocolite hémorragique 

Les principaux symptômes de la RCH sont la diarrhée, la rectorragie, le ténesme, 

l’émission de mucus et la douleur abdominale à type de crampes. 

La sévérité des symptômes est corrélée à l’étendue de la maladie. Bien que la RCH puisse 

se présenter de façon aigue, les symptômes sont habituellement présents depuis des semaines 

ou des mois. Parfois, la diarrhée et les rectorragies sont intermittentes et faibles ne motivant pas 

la consultation [35]. Quand la maladie s’étend au-delà du rectum, on peut observer une 

importante diarrhée sanglante. Les autres symptômes des formes modérées à sévères, incluent 

l’anorexie, les nausées, les vomissements, la fièvre et l’amaigrissement. Les signes physiques de 
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proctite comprennent un canal anal sensible et du sang au cours de l’examen rectal. Les patients 

ont un côlon sensible à la palpation en cas de maladie plus étendue. Les patients ayant une 

colite toxique ont des douleurs sévères et des hémorragies et ceux présentant un mégacôlon ont 

un tympanisme abdominal. Dans ces 2 cas, une péritonite par perforation intestinale est 

possible. [35] 

b. Maladie de Crohn 

Chez les patients atteints de la maladie de Crohn, le processus inflammatoire évolue vers 

l’un des deux profils de la maladie : un profil fibro-sténotique obstructif ou un profil pénétrant 

fistuleux. La localisation de la maladie influence les manifestations cliniques [36]: 

• Iléo-colite : l’iléon terminal représente le site le plus fréquent de l’inflammation et 

l’iléocolite se présente habituellement par des épisodes récurrents de douleurs de la 

fosse iliaque droite et de diarrhée. Parfois, le tableau clinique mime une appendicite 

aigue avec douleurs prononcées de la fosse iliaque droite, une masse palpable, de la 

fièvre et une hyperleucocytose. Une masse inflammatoire peut être palpée dans la fosse 

iliaque droite correspondant à l’intestin avec adhérence du mésentère et des 

adénopathies abdominales. L’obstruction intestinale peut prendre différentes formes : 

obstructions intermittentes, douleurs post-prandiales, obstruction intestinale chronique. 

L’inflammation sévère de la région iléo-caecale peut conduire à la formation de fistules. 

• Jéjuno-iléite : la perte de la surface digestive entraîne une malabsorption et une 

stéatorrhée responsables d’une anémie, une hypoalbuminémie, une hypocalcémie, une 

hypomagnésémie, une coagulopathie et une hyper-oxalurie avec lithiase urinaire chez les 

patients avec un côlon intact. 

• Colite et maladie péri-anale : dans ce cas, les patients présentent une fièvre légère, une 

asthénie, de la diarrhée, des douleurs abdominales à type de crampes et parfois des 

rectorragies. Le mégacôlon toxique est rare et les sténoses coliques peuvent survenir 

chez 4 à 16% des patients. Une maladie de Crohn colique peut fistuliser dans l’estomac 
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ou le duodenum. La maladie péri-anale affecte environ un tiers des patients ayant une 

atteinte colique de MC et se manifeste par une incontinence, de larges paquets 

hémorroïdaires, une sténose anale, des fistules anorectales et des abcès péri-rectaux.   

• Maladie gastro-intestinale : elle peut se manifester par des nausées, des vomissements, 

des douleurs épigastriques. Les patients présentent souvent une gastrite Helicobacter 

Pylori-négative. 

2. Caractéristiques biologiques et endoscopiques 

a. Rectocolite hémorragique 

Une maladie active peut être associée à une augmentation des protéines inflammatoires 

(CRP), des plaquettes, de la vitesse de sédimentation (VS) et à une diminution de l’hémoglobine. 

La lactoferine fécale est un marqueur hautement sensible et spécifique de l’inflammation 

intestinale. Les taux de calprotectine fécale ont une bonne corrélation avec l’inflammation 

histologique précedant les rechutes et détectent la proctite. [35] 

La sigmoïdoscopie est utilisée afin d’évaluer l’activité de la maladie. Une maladie légère 

est caractérisée par un érythème, une diminution du dessin vasculaire et une légère friabilité. 

Une maladie modérée est caractérisée par un érythème marqué, l’absence du dessin vasculaire, 

une friabilité et des érosions et une maladie sévère par un saignement spontané et des 

ulcérations. 

La RCH est une maladie limitée à la muqueuse et à la sous-muqueuse et atteint 

habituellement le rectum et peut s’étendre jusqu’à une partie ou à l’intégralité du côlon. [35] 

b. Maladie de Crohn 

Les anomalies biologiques comportent une élévation de la VS et de CRP. Dans les 

maladies plus sévères, on note une hypoalbuminémie, une anémie et une hyperleucocytose. Les 

signes endoscopiques de la MC incluent l’intégrité habituelle du rectum, des ulcérations 

aphtoïdes, des fistules et des intervalles de muqueuse saine. La coloscopie permet l’examen et la 

biopsie des masses ou des sténoses ainsi que la biopsie de l’iléon terminal. L’endoscopie haute 
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est utile pour le diagnostic de l’atteinte gastroduodénale chez les patients ayants des 

symptômes digestifs hauts. L’entero-scanner représente l’examen de première ligne pour 

l’évaluation de la MC suspectée et de ses complications. Contrairement à la RCH, la maladie de 

Crohn est un processus transmural qui peut affecter toutes les parties du tractus gastro-

intestinal de la bouche à l’anus. Des fistules péri-rectales, des fissures, des abcès et une sténose 

anale sont présentes chez un tiers des patients atteints de MC, particulièrement ceux ayant une 

atteinte colique. [36] 

3. Manifestations extra-intestinales 

La prévalence des manifestations extra-intestinales est fortement influencée par l’âge au 

moment du diagnostic et par le sexe des patients. [37,38]  

Les études européennes montrent une large variation des fréquences des manifestations 

extra-intestinales allant de 16 à 43% et de 7 à 31% pour la MC et la RCH respectivement. [39,40] 

Dans l’étude de cohorte ACCESS, 19% des patients asiatiques avec MICI ont présenté des 

manifestations extra-intestinales. [41] 

Au Taiwan, les manifestations extra-intestinales étaient présentes chez 11,9% des 

patients. [42] 

Dans les populations occidentales, les manifestations articulaires (aussi bien périphérique 

que axiale) sont les plus fréquentes (17 à 30% des patients avec MICI) . [43] 

Ces manifestations articulaires étaient également les plus fréquentes au Taiwan (6,1% des 

patients) [42]. Les atteintes cutanées (5 à 15% vs 0,3 à 1,8%) et oculaires (3 à 6% vs 0,1 à 0,3%) 

étaient plus souvent retrouvées dans l’Ouest que dans l’Est. [42,44] 

En Europe, la cholangite sclérosante primitive était présente chez 2 à 4% de tous les 

patients avec MC en comparaison à 0 - 1,7% en Asie. [41,43,45] 

Dans notre étude, la fréquence totale des manifestations extra-intestinales étaient de 

51% avec prédominance des signes articulaires (48%) (Tableau VII). 
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Tableau VII: Fréquence des manifestations extra-intestinales 

Etudes 

Manifestations 

Jung Min Kim et 

al. [31] 
Hsu YC et al. [42] Notre étude 

Arthropathies périphériques 

Arthrites axiales 

2 - 20% 

3- 25% 

6,08% 

- 

48% 

- 

Atteinte cutanée : 

- Erythème noueux 

- Pyoderma Gangrenosum 

- Vitiligo 

- Aphtose buccale 

- Alopécie du cuir chevelu 

- Phénomène de Raynaud 

 

1 – 15% 

1 – 12% 

- 

- 

- 

- 

 

0,57% 

0,34% 

- 

- 

- 

- 

 

3% 

2% 

2% 

1% 

1% 

1% 

Atteinte Viscérale : 

- Pancréatite 

- Cholangite sclérosante primitive 

 

- 

0,25 – 7,5% 

 

0,91% 

1,04% 

 

1% 

1% 

Atteinte oculaire : 

- Episclérite 

- Uvéite 

 

< 1% 

3 – 11% 

 

0,09% 

0,19% 

 

0% 

2% 

Manifestations auto-immunes : 

- SPA 

- Thyroïdite auto-immune 

- Maladie cœliaque 

 

3 – 20% 

- 

- 

 

12,39% 

- 

- 

 

10% 

1% 

2% 

Atteinte osseuse 

- Ostéoporose 

- Ostéopénie 

 

- 

- 

 

1,71% 

- 

 

- 

2% 
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V. Atteinte rénale au cours des MICI 

Les manifestations et complications rénales au cours des MICI ne sont pas rares et 

peuvent se présenter sous diverses formes telles que la néphrolithiase, l’amylose, la néphrite 

tubulo-interstitielle et la glomérulonéphrite. 

Leur prévalence est estimée entre 4 et 23% chez les patients avec MICI et elles se 

présentent essentiellement sous forme de calculs urinaires, de fistules ou d’obstruction 

urétérale. [46,47,48] 

L’atteinte parenchymateuse rénale est rare et mal documentée dans la littérature. Seuls 

des cas cliniques et de petites séries de cas d’atteintes glomérulaires, d’amylose secondaire et 

de néphropathies tubulo-interstitielles ont été rapportés. [46] 

La morbidité et même la mortalité liées à ces atteintes rénales sont significatives et 

imposent donc une vigilance élevée afin de les dépister précocement. [46] 

 Les symptômes de l’atteinte rénale ne sont pas toujours spécifiques et sont 

parfois masqués par l’intensité des signes digestifs liés à la MICI. De ce fait, l’altération de la 

fonction rénale peut être sous-estimée. [11] De même, le traitement médical de fond de la MICI 

tels que les amino-salicylates, la ciclosporine et les inhibiteurs du TNF-alpha peuvent causer des 

complications rénales. [11] 

 Le risque bien documenté de survenue des manifestations rénales et de la 

néphrotoxicité du traitement de fond de la MICI impose l’évaluation périodique de la fonction 

rénale, d’où l’intérêt de l’utilisation de nouveaux marqueurs permettant de diagnostiquer 

précocement une atteinte rénale. [11] 
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1. Les différents types d’atteinte rénale au cours des MICI 

a. Les néphrolithiases 

La prévalence des calculs urinaires chez les patients atteints de MICI est plus élevée que 

dans la population générale, estimée entre 12 et 28% [49,50], essentiellement chez les patients 

ayant subi une résection intestinale telles qu’une colectomie totale avec iléostomie, une 

résection de l’intestin grêle ou un bypass intestinal [51]. 

La diarrhée et la malabsorption intestinale sont des facteurs de risque de la formation des 

calculs urinaires, de même que l’étendue de l’atteinte intestinale essentiellement l’atteinte iléo-

colique avec un risque de néphrolithiase de 7 à 17% par rapport à l’atteinte iléale avec un risque 

de 6 à 8% ou l’atteinte colique avec un risque de 3 à 5%. [49,89]. Ce risque semble plus élevé 

chez les patients atteints de maladie de Crohn par rapport à ceux atteints de rectocolite 

hémorragique, probablement du fait de l’atteinte iléocolique au cours de la MC. [49] 

Les calculs urinaires sont composés essentiellement d’oxalate de calcium et d’acide 

urique [46]. Les lithiases urinaires à base d’oxalate de calcium sont plus fréquentes chez les 

patients atteints de la maladie de Crohn, particulièrement en cas de maladie iléo-colique 

responsable d’une malabsorption intestinale d’oxalate et d’acides gras par défaut d’absorption 

de sels biliaires. Cette malabsorption est responsable d’une augmentation de l’absorption 

intestinale d’oxalates, dite hyperoxalurie entérique. On observe également une augmentation de 

la perméabilité de la muqueuse colique à l’oxalate et une baisse du nombre des bactéries 

coliques métabolisant les oxalates (Oxalobacter formingenes) [48,52].Cesfacteurs, en association 

à un faible volume urinaire et une faible concentration en inhibiteurs de la cristalisation (ex : 

magnésium et citrate), favorisent la formation des lithiases [49,52]. 

Les calculs uratiques résultent le plus souvent de l’hypovolémie et de la perte de 

bicarbonate résultant de diarrhées fréquentes ou de stomie de l’intestin grêle avec formation 

d’urines concentrées et acides. [48] 
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b. Les glomérulonéphrites 

L’atteinte glomérulaire au cours des MICI est rare et elle a été récemment considérée 

comme une manifestation extra-intestinale des MICI. [11,46] 

Les néphropathies glomérulaires rapportées dans la littérature sous forme de cas 

cliniques sont la néphropathie à IgA [54,55], la glomérulonéphrite membrano-proliférative [56], 

le syndrome néphrotique à lésion glomérulaire minime [57], la glomérulonéphrite 

extramembraneuse [58], la glomérulonéphrite à anticorps anti-membrane basale glomérulaire 

[59] et la glomérulopathie à C3 [60]. 

L’étiologie de l’atteinte glomérulaire en cas de MICI n’est pas entièrement élucidée et 

peut être due à un mécanisme pathogénique commun ou à une susceptibilité génétique, le dépôt 

de complexes immuns dérivant des intestins par une augmentation de la perméabilité 

mucosique et de l’exposition aux antigènes provenant de la lumière intestinale, et l’effet 

immunogène de certains médicaments comme dans le cas de la lésion glomérulaire minime. [46] 

Le fait que plusieurs études ont rapporté l’apparition et l’exacerbation des symptômes 

glomérulaires en fonction de l’activité de la MICI, de même la résolution des symptômes après 

un traitement efficace de la MICI, confirme que la glomérulopathie constitue une manifestation 

extra-intestinale de la MICI. [11] 

La glomérulopathie la plus fréquente est la néphropathie à IgA, présente dans 43% de 

toutes les biopsies [61]. La corrélation entre la néphropathie à IgA et la MICI peut être liée par 

une prédisposition génétique commune à ces deux pathologies (HLA-DR1 pour la néphropathie 

à IgA et HLA-DR1/DQW5 pour la maladie de Crohn) [62]. Cependant, le mécanisme 

pathophysiologique des autres types histologiques des autres atteintes glomérulaires au cours 

des MICI n’est pas encore clairement élucidé [51]. 

c. L’amylose rénale 

L’amylose rénale secondaire (AA) représente une complication rare mais sévère de la MICI 

pouvant influencer le pronostic du patient bien plus que la maladie sous-jacente [51]. Son 
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incidence varie de 0,3 à 10,9% au cours de la maladie de Crohn et de 0 à 0,7% au cours de la 

RCH [63,64]. Environ deux-tiers des patients développant une amylose AA ont des fistules et des 

abcès [11]. La présentation clinique la plus fréquente de l’amylose AA est l’amylose rénale (90% 

des cas) [65]. 

L’atteinte rénale se manifeste habituellement par une protéinurie et un syndrome 

néphrotique avec un risque élevé d’évolution vers l’insuffisance rénale, parfois l’insuffisance 

rénale peut être présente sans protéinurie. [34] 

d. La néphrite tubulo-interstitielle 

Bien que de nombreuses études impliquent l’acide 5-aminosalicylique et ses dérivés dans 

la physiopathologie de la néphrite tubulo-interstitielle au cours des MICI [16,66],il a été rapporté 

dans la littérature des cas de néphrite interstitielle survenant chez des patients souffrant de MICI 

mais n’ayant encore reçu aucun traitement. [67] 

Du fait de l’efficacité de la sulphasalazine et du 5-ASA, l’utilisation de ces deux 

médicaments au long cours est très fréquente 46 

La néphrite tubulo-interstitielle peut être aigue ou chronique et survenir au moment du 

diagnostic de la MICI sans exposition au préalable à tout traitement [70]. Ceci concerne 

particulièrement des cas de néphrite interstitielle granulomateuse observés chez des patients 

avec un risque global et une incidence de 

néphrotoxicité estimée à 0,5%. [20,21] 

La pathogénie de la néphrotoxicité liée au 5-ASA n’est pas clairement élucidée, mais une 

réaction d’hypersensibilité de type retardée est fortement suspectée [68]. 

L’atteinte rénale apparaît typiquement durant les 12 premiers mois du traitement mais 

des formes plus tardives après plusieurs années ont été rapportées [69]. 

La forme la plus fréquente de néphrite tubulo-interstitielle liée au 5-ASA est sévère, 

chronique, progressive vers l’insuffisance rénale chronique et échappe le plus souvent à la 

détection clinique précoce. [21] 
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ayant une maladie de Crohn[70]. Ces cas ont été observés durant la phase active de la maladie 

intestinale avec un risque important d’évolution vers l’insuffisance rénale chronique terminale 

dans 30% des cas après 3ans d’évolution [71]. Ces constatations ont permis de considérer la 

néphrite tubulo-interstitielle comme une véritable manifestation extra-intestinale des MICI [71]. 

Les mécanismes physiopathologiques possibles de cette néphrite interstitielle non liée 

aux médicaments peuvent être la dysrégulation systémique immune et l’activation des cytokines, 

la présence d’auto-anticorps immuno-pathogéniques et de complexes immuns dirigés contre 

des épitopes spécifiques d’organes communs au colon et à des sites extracoloniques (par 

exemple : la membrane basale tubulaire) [71]. Des cas de néphrite granulomateuse ont été 

décrits en association aux anti-TNF alpha et à d’autres nouveaux traitements (Vedolizumab) 

[72]. 

2. Néphrotoxicité de traitement des MICI 

a. Les amino-salicylates : 

Les 5-aminosalicylates (5-ASA) sont le principal traitement des patients atteints de MICI 

[11]. 

Différentes formules ont été développées afin d’induire l’absorption des 5-ASA parle 

tissu intestinal inflammé : une forme combinée à la sulfasalazine (5-ASA liée à la sulfapyridine) 

et une forme enveloppée (mesalazine, olsalazine), toutes les deux responsables d’une toxicité 

rénale. [73] 

L’altération de la fonction rénale peut survenir chez 1 patient sur 100 traités par5-ASA, 

mais des anomalies cliniquement significatives peuvent être observées chez uniquement 1 

patient sur 500. [21] 

Les formes d’atteinte rénale due aux 5-ASA sont les glomérulonéphrites, le syndrome 

néphrotique à lésion glomérulaire minime et la néphrite interstitielle qui peut être associée à un 

diabète insipide néphrogénique. [74] 
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Cependant, dans de nombreux cas il n’est pas clair s’il s’agit d’une manifestation extra-

intestinale ou d’une néphrotoxicité des 5-ASA. Peu de cas de toxicité rénale ont été rapportés en 

rapport avec l’utilisation de la sulfasalazine. [15] 

La Mesalazine est par contre associée à un nombre significatif de cas de néphrite 

interstitielle avec une nette prédominance masculine [75].Cette néphrotoxicité n’est ni dose ni 

durée-dépendante [73]. 

Le mécanisme exact de l’induction de la néphrite tubulo-interstitielle n’est pas bien 

connu car seule une minorité de patients présentent une réaction systémique d’hypersensibilité 

de type-1 avec fièvre et éosinophilie. [11] 

La mésalazine est structurellement associée à l’acide salicylique et la phénacétine, toutes 

les deux peuvent entraîner une « néphropathie aux analgésiques » qui est caractérisée par une 

néphrite interstitielle et une nécrose papillaire. [11] 

b. La ciclosporine A : 

La ciclosporine A est un peptide cyclique lipophilique neutre qui interrompt la réponse 

immune cellulaire en inhibant la calcineurine et en bloquant ainsi la production d’interleukine 2 

(IL-2) et d’interféron gamma (IFNγ) par les lymphocytes T-helpers[11]. Elle est indiquée comme 

traitement de 2ème intention en cas de RCH sévère[76] ou en cas de MC sévèrement active [77].  

Le traitement par la ciclosporine A est souvent limité par ses effets secondaires, 

particulièrement la néphrotoxicité responsable d’une agression rénale aigue ou chronique [78]. 

La néphrotoxicité durant le traitement par la ciclosporine A dépend de sa durée de prescription 

et de son dosage[79]. 

Le mécanisme de la néphrotoxicité aigue correspond à une vasoconstriction artériolaire 

afférente intense entraînant une baisse du flux sanguin rénal et du DFG avec une augmentation 

consécutive de la créatinine sérique. La vasoconstriction est médiée par l’endothéline, l’inhibition 

de la thromboxane A2, oxyde nitrique et l’activation du système nerveux sympathique [34]. 
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L’agression rénale chronique est caractérisée par une fibrose interstitielle irréversible et 

par des anomalies artériolaires. [80]   

 

 

c. Les anti-TNFα : 

Les anti-TNFαsont habituellement utilisés dans le traitement de la MC et plus récemment 

de la RCH avec de bons résultats en termes de tolérance, d’effets secondaires mineurs et de 

contrôle des manifestations intestinales et extra-intestinales. [51] 

L’Infliximab (anticorps monoclonal IgG1 anti-TNF chimérique) et l’Adalimumab (anticorps 

monoclonal IgG1

3. Insuffisance rénale au cours des MICI 

 anti-TNF recombinant) sont les principaux anti-TNFα utilisés [51].Un effet 

positif des anti-TNFα dans le traitement de l’amylose rénale secondaire à la MICI a été 

rapporté[51]. Cependant, ces anti-TNFα peuvent induire une agression rénale. En effet, 

l’Infliximab, l’Adalimumab et l’Etanercept ont été associées à des cas de glomérulonéphrite ou 

de néphrite lupique. [81] 

Ramos-Casals et al. [82] ont démontré que l’atteinte rénale était secondaire aux 

anticorps anti-TNFα (produits durant le traitement) liées aux cellules épithéliales viscérales 

glomérulaires avec apoptose consécutive. 

Charles et al. [83] ont proposé que la liaison de l’Infliximab au TNFα sur la surface des 

cellules pouvait entraîner une apoptose cellulaire avec formation d’anticorps anti-nucléaires, 

d’anticorps anti-DNA et d’ANCA.  

Il existe peu d’études dans la littérature qui ont évalué l’incidence et la prévalence de 

l’insuffisance rénale chez les patients atteints de MICI [51]. Primas et al ont rapporté une 

incidence d’IR de 1,99% chez les patients présentant une maladie de Crohn et 0% chez les 

patients présentant une rectocolite hémorragiqueavec comme facteurs de risque la longueur de 
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la résection de l’intestin grêle, l’urolithiase, le nombre d’interventions liées aux urolithiases et 

les valeurs de base d’urée et du ratio urée/créatinine sériques. Ils n’ont pas rapporté de 

corrélation significative avec la durée d’évolution de la MICI [84]. 

Lewis et al. [85] ont utilisé un seuil de DFG<60ml/min/1,73m2

Dans notre étude, nous avons trouvé que 28% des patients atteints de MICI sont au stade 

1 de la MRC et 13% sont en stade 2 de la MRC. Nous n’avons pas noté de corrélation entre la 

prise des différents médicaments utilisés comme traitement de fond et la survenue de la MRC. 

Cependant, La MRC était corrélée à l’activité de la MICI. 

 pour définir l’insuffisance 

rénale chez une population de 251 patients avec une MICI (66,1% maladie de Crohn). Les 

résultats de cette étude ont montré une prévalence d’insuffisance rénale de 15,9% (10,34% IRC, 

5,56% IRA) et les principaux facteurs de risque étaient la durée de la maladie intestinale, la 

présence d’autres manifestations extra-intestinales et une histoire d’urolithiase ou de maladie 

rénale. Le traitement par les 5-ASA n’était pas statistiquement lié à la survenue d’une 

insuffisance rénale [85]. 

4. Les marqueurs d’agression et de dysfonction rénale 

Il est important d’assurer un dépistage rigoureux d’une atteinte rénale afin d’assurer la 

prévention, le diagnostic et si possible la réversibilité de la maladie rénale [86]. En pratique 

clinique, l’IRA peut être suspectée en cas de baisse du volume de la diurèse et d’une 

augmentation de la concentration sérique de la créatinine. Cependant, la lenteur d’élévation du 

taux sérique de la créatinine rend ce marqueur peu sensible à la détérioration de la fonction 

rénale et impose le recours à d’autre marqueurs d’atteinte rénale [87] tels que le Kidney Injury 

Molecule 1 (KIM1), neutrophil gelatinase associated lipocalin (NGAL) et la fetuin. 

L’évaluation de la maladie rénale chronique se base sur l’estimation du DFG à partir du 

taux sérique de la créatinine, sur la clairance de la créatinine et la protéinurie de 24h [88]. 

Une limite majeure des équations d’estimation du DFG est la relation non linéaire entre la 

créatinine sérique et le DFG. Une augmentation significative de la créatinine sérique n’est 
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observée qu’en cas de baisse importante du DFG (environ 60% de la valeur normale). De même, 

l’influence de l’âge, du sexe, de la race, du poids, de l’IMC et de l’activité sont d’autres facteurs 

influençant l’estimation du DFG à partir de la créatinine sérique [88]. 

En cas de néphrolithiase, l’évaluation de la cristallurie permet de distinguer entre la 

lithiase d’oxalate de calcium et la lithiase uratique [89]. La présence d’une leucocyturie et d’une 

faible densité urinaire oriente vers le diagnostic d’une néphrite interstitielle. La détection d’une 

hématurie, de cylindres hématiques et d’une protéinurie témoigne d’une glomérulonéphrite et 

impose la réalisation d’une ponction-biopsie rénale [11].  

Différents autres marqueurs ont été utilisés dans les différentes formes d’atteinte rénale 

chez les patients atteints de MICI, notamment les marqueurs de protéinurie tubulaire qui sont 

des protéines de petit poids moléculaire (α1-microglobuline « α1MG », β2-microglobuline « β2

 

-

MG », N-Acetylβ-D-glucosaminidase « NAG », et la cystatine C). (Tableau VIII) 
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Tableau VIII: Biomarqueurs urinaires pour l’évaluation de la dysfonction rénale chez les patients 

atteints de MICI [11] 

Biomarqueur Origine et filtration Intérêt pratique 

α1-microglobuline 

(α1MG) 

Protéine de bas poids moléculaire produite 

par le foie, filtrée librement à travers la MBG 

et réabsorbée par les cellules du tube 

proximal. 

Dysfonction tubulaire proximale, 

probablement due à la néphrite 

interstitielle, corrélation controversée avec 

l’activité de la MICI. 

N-Acetylβ-D-

glucosaminidase « NAG » 

Enzyme lysosomiale normalement excrétée en 

faible quantité par les reins par phénomène 

d’exocytose, et retrouvée essentiellement au 

niveau des tubes proximaux. 

Une augmentation de l’activité urinaire 

suggère une atteinte tubulaire, elle est 

augmentée également dans certaines 

glomérulopathies, mettant en doute sa 

spécificité. 

β2-microglobuline « β2-

MG » 

Protéine produite par les cellules exprimant 

l’antigène MHC classe1, filtrée par la MBG et 

quasi-complétement réabsorbée et dégradée 

par la cellule tubulaire proximale. 

Faible marqueur de la dysfonction tubulaire 

rénale, et semble être dépendante de 

l’activité de la maladie. 

cystatine C 

Protéine faisant partie de la famille des 

Inhibiteurs de la cystéine protéinase, produite 

par les cellules nuclées. Elle est librement 

filtrée par le glomérule, entièrement 

réabsorbée par le tube proximal et en principe 

absente dans l’urine définitive. 

Atteinte tubulaire, corrélée à la clairance de 

la créatinine. 

Influencée par l’inflammation, l’infection, la 

dysfonction rénale et éventuellement par 

d’autres facteurs constitutionnels. 

Albumine 

Protéine produite par le foie. 

Sa présence dans les urines reflète l’équilibre 

entre la filtration glomérulaire et la 

réabsorption tubulaire. 

Indicateur de dysfonctionnement de la 

barrière glomérulaire, qui se manifeste 

dans des pourcentages variables dans les 

MICI, ce qui est plus un signe 

d’inflammation intestinale plutôt qu’un 

dommage rénal irréversible. 

Immunoglobulines (Ig) 

Protéines produites par les Lymphocyte B, 

filtrées uniquement via les larges pores et non 

réabsorbées au niveau tubulaire. 

Déficience glomérulaire, accentuée en 

raison de diverses conditions. 

Phosphatase alkaline 

(ALP) ; 

Gamma-glutamyl 

transférase (ɣ-GT) ; 

Glutathione S-

transférase (GST) 

Enzymes produites dans divers sites, libérées 

dans les lysosomes, la membrane de la 

bordure en brosse et le cytoplasme des 

cellules tubulaires proximales. 

Indices de dysfonction tubulaire, non 

spécifique. 

Libérées aussi dans les glomérulopathies 

chroniques, ce qui limite leur intérêt pour 

l’atteinte tubulaire. 



Atteinte rénale au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin  

56 

VI. Traitement 

1. Traitement de fond des MICI 

a. Traitement médical 

Le traitement médicamenteux constitue la pierre angulaire dans la prise en charge des 

MICI. L’amélioration et l’élargissement des options thérapeutiques, au cours des 20 dernières 

années, a permis d’assurer une rémission complète et satisfaisante pour la majorité des patients. 

De même, le contrôle de la maladie permet d’éviter et de retarder le recours à la 

chirurgie.  

Le Pentasa (5-ASA) est largement utilisé dans les MICI, en monothérapie pour la RCH 

légère à modérée, et en adjonction à d’autres moyens en cas de maladie sévère [90].  

Ces médicaments sont généralement bien tolérés mais peuvent causer des diarrhées à 

fortes doses. La néphropathie toxique due au 5-ASA est rare mais sévère, obligeant toujours 

l’arrêt du traitement [91]. 

Les immuno-modulateurs du type Anti-TNF alpha tels que Adalimumab et 

Infliximab sont utilisé en deuxième intention. 

L’adhérence thérapeutique à ces médicaments dépend de différents facteurs 

démographiques, cliniques et psychosociaux. Elle varie entre 36,8 et 96% [92]. 

De nouvelles molécules de biothérapies sont actuellement proposées pour les cas de MICI 

résistant aux traitements usuels. Les Anti-Intégrines (Vedolizumab) [72], L’anti-Interleukines 

12/13 (Ustekinumab) et les inhibiteurs de JAK (Tofacitinib) ont montrés une tolérance similaire 

aux anti-TNF [93]. 

Les corticoïdes sont également utilisés dans le cadre du traitement des MICI, surtout en 

traitement d’appoint lors des poussées de la maladie.  

Les complications sévères qui sont imputables à la corticothérapie (ostéoporose ; 

thrombo-embolisme ; infections) doivent limiter leur utilisation à des courtes durées [94]. 
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Les Thiopurines (6 Mercapto-purine) sont largement utilisés comme traitement de fond, 

cependant leur utilisation dans notre contexte marocain reste limitée (8% de nos patients ont 

reçus le 6MP durant leur suivi). Ils sont connus pour pouvoir causer l’aplasie médullaire et 

l’hépatite aigue toxique [95], ce qui justifie souvent la surveillance biologique rapprochée de 

l’hémogramme et du bilan hépatique, voire la suspension du traitement devant toute 

anomalie[95]. 

Le passage à la bi-thérapie est justifié chez beaucoup de patients. L’association de 

Pentasa et Azathioprine s’avèrent utile dans le contrôle de la maladie intestinale. 

En contrepartie, l’association Adalimumab-Azathioprine reste sujet à controverse et ne 

permet pas l’induction de rémission significative et durable dans les cas de MC en comparaison 

avec l’Adalimumab seul [96]. 

Cependant, Cette association (Adalimumab-Azathioprine) aurait un effet bénéfique sur 

les lésions muqueuses et dans la prévention des complications intestinales, de même que la 

résolution des anomalies histologiques. 

b. Evolution des MICI 

Comme l’histoire naturelle des MICI est une alternance de périodes de rémission et de 

poussée inflammatoire intestinale, la qualité de la rémission et le délai de son obtention 

dépendent largement de la thérapie envisagée. 

Cependant, la définition de la rémission des MICI avait changé au cours des années. Elle 

inclut en plus de l’amélioration symptomatique, la réparation des lésions endoscopiques [97]. 

Les taux et délai de rémission sont discutés dans la littérature. Une étude menée en 

Amérique du nord en 2017 rapporte un taux de rémission à 85,3% à 12 mois après l’initiation de 

l’Anti TNF-alpha chez les patients atteints de MC [98]. 

Dans notre étude portant sur les MICI, nous avons retrouvé un taux de rémission 

complète dans 85% des cas et incomplète dans 15% des cas. Nos données rejoignent celles de la 

littérature. 
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c. Traitement chirurgical 

Actuellement, la colectomie subtotale avec iléostomie reste la procédure optimale pour 

les poussées aigues sévères et pour la majorité des cas réfractaires. 

Elle offre la possibilité d’un abord abdominal sans nécessité de dissection périnéale. Sa 

réalisation est facile sous les mains d’un chirurgien expérimenté. 

L’inconvénient qui est imputable à cette procédure est la stomie, qui peut être laissée 

pendant quelque mois voire être permanente, ceci étant source d’inconfort et de désagrément. 

La stomie a pour intérêt de prévenir les complications septiques précoces, qui sont de 

l’ordre de 10% des cas [99]. La reprise de la continuité digestive doit se faire au-delà de 3 mois 

après la résection digestive dans le but de prévenir l’infection de paroi [100]. 

Les gestes de colectomie totale et subtotale sont souvent exceptionnels et peuvent être 

justifiés dans des situations limitées de RCH [101]. Ces interventions sont réservées aux cas où 

le rectum peut être préservé, vu son intégrité ou vu la possibilité du contrôle médical. Souvent 

une reprise chirurgicale de proctectomie est nécessaire, surtout chez les sujets jeunes, en raison 

de la survenue de proctite, de dysplasie ou de cancer [102]. 

Dans notre série, nous avons recensé une résection iléo-caecale chez 23 patients dont 2 

cas avec stomie gardée pendant 5 à 10 mois. Trois patients ont subi une colectomie subtotale et 

double stomie pendant 5 à 10 mois. Deux cas ont eu une hémi-colectomie droite. 

2. Mesures préventives et thérapeutiques de l’atteinte rénale au cours des 

MICI 

a. Néphrolithiase : 

Afin de prévenir la formation de calculs rénaux, le patient atteint de MICI doit éviter la 

déshydratation et limiter l’apport en aliments riches en oxalate. D’autres mesures aident à 

réduire la formation de calculs d’oxalate de calcium notamment la réduction des apports en 
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lipides en les remplaçant par des triglycérides à chaînes moyennes et l’augmentation des 

apports en calcium.  

L’administration de cholestyramine orale et de pyridoxine peut être utile [103]. Afin 

d’augmenter la solubilité de l’acide urique dans les urines, il est recommandé d’augmenter les 

apports hydriques et d’alcaliniser les urines par du citrate de potassium avec comme cible un pH 

urinaire entre 6,0 et 6,5 [104]. 

b. Amylose AA : 

Le traitement de l’amylose secondaire se base sur le contrôle de l’état inflammatoire 

sous-jacent [51]. La corticothérapie, les immunosuppresseurs (par exemple : Azathioprine, 

Méthotrexate et Ciclosporine), la colchicine et le Diméthysufoxide ont été utilisés avec des 

résultats contradictoires [105]. Plusieurs études concernant l’Infliximab (un anti-TNFα), ont 

rapporté des résultats prometteurs avec une baisse des taux circulants du sérum amyloïdeA 

(SAA), une baisse de la protéinurie et la stabilisation de la fonction rénale [106]. 

• Glomérulopathies : 

Plusieurs études ont rapporté l’apparition et l’exacerbation de l’atteinte glomérulaire 

parallèlement à l’activité de la maladie intestinale, de même la disparition des symptômes 

rénaux après un traitement efficace de la MICI [46]. 

• Néphrites interstitielles 

Une surveillance régulière de la fonction rénale et des signes évoquant une néphrite 

interstitielle est indispensable chez les patients atteints de MICI, essentiellement ceux traités par 

les aminosalicylates [46]. Le diagnostic de la néphrite interstitielle moins de 10 mois après le 

début du traitement permet une récupération complète de la fonction rénale dans certains cas 

alors qu’un diagnostic tardif au-delà de 18 mois ne permet la récupération de la fonction rénale 

que dans un tiers des cas [46]. L’arrêt du traitement néphrotoxique en association aux 

corticoïdes permet d’améliorer la fonction rénale [46]. 
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L’investigation de l’atteinte rénale chez les sujets atteints d’une maladie inflammatoire 

chronique de l’intestin dans notre série a révélé que l’atteinte rénale peut être une manifestation 

extra-intestinale des MICI. Elle est certes rare mais grave, conditionnant le pronostic fonctionnel 

rénal et le pronostic vital des malades. 

Nous avons relevé une association statistiquement significative entre l’activité de la 

maladie, jugée par le nombre annuel de poussées intestinales, et la survenue de la maladie 

rénale chronique. 

Ces constatations prouvent la nécessité d’un suivi régulier de la fonction rénale chez ces 

patients, dans l’intention de dépister et de diagnostiquer précocement une maladie rénale 

débutante. Le recours à de nouveaux marqueurs sériques d’atteinte rénale tels que le KIM1, le 

CGAL et la fetuin, ainsi que des marqueurs de protéinurie tubulaire s’avère prometteur. 

De-même, le contrôle rigoureux de l’état inflammation de la maladie sous-jacente reste 

primordial. Les moyens médicamenteux qui sont actuellement à la disposition des gastro-

entérologues semblent être démunis de risque de néphrotoxicité, quoique certaines études les 

ont incriminé dans la survenue de glomérulonéphrites et néphrites tubulo-interstitielles. 

Les données de notre étude méritent d’être confrontées à d’autres données nationales 

afin de mieux éclairer la relation entre les MICI et les différents types d’atteinte rénale chez 

l’ensemble de la population marocaine atteinte de MICI. 
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Annexe 1 : Fiche d’exploitation 

Atteinte rénale au cours des maladies 

Inflammatoires chroniques de l’intestin 
I. Coordonnées : 

Nom et prénom : 
      Numéro dossier : 
Numéro Téléphone : 

II. Profil épidémiologique : 
1. Age : 
2. Sexe :    homme     femme 
3. Poids :                                IMC : 
4. Origine du patient : 
5. Lieu de résidence :                                    

 urbain            rural 
6. Origine ethnique : 
7. Niveau socio-économique :                       haut              moyen          bas 
8. Couverture sanitaire :  Ramed             CNOPS           FAR                aucune 
9. Antécédents : 

             Profession : 
             Médicaux : HTA                                                                     oui     non 
                                  Diabète                                                              oui     non 
                                  LEAD                                                                   oui     non 
                                  Lithiase rénale                                                  oui     non 
                                  Dyslipidémie                                                     oui     non 
                                  Maladie rénale chronique                              oui     non 
            Chirurgicaux : Appenticectomie                                          oui     non 
                                      Colectomie                                                    oui     non 
                                      Colostomie                                                    oui     non 
                                      Résection intestinale                                   oui     non 
            Toxiques : Tabagisme           jamais                 actif                  sevré 
                               Ethylisme             jamais                 actif                  sevré  
                               Phytothérapie                                                      oui     non 
           Médicamenteux : Prise d’ATB au long cours                      oui     non 
                                           Corticothérapie au long cours               oui     non 
                                           5 ASA                                                          oui     non 
                                           Anti-TNF alpha                                          oui     non 
                                           Médicaments néphrotoxique ( AINS..) oui     non 
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            Familiaux : Maladie rénale                                                     oui     non 
                                MICI                                                                        oui     non 
            Autres : 
 

III. Données clinico-paracliniques de MICI : 
A. Clinique 

1. Age de diagnostique : 
2. Symptomatologie abdominale initiale :  

                                 Diarrhée glairo-sanglante                          oui     non 
                                 Syndrome de Koenig                                  oui     non  
                                 Syndrome rectal                                          oui     non 
                                 Douleurs abdominales                               oui     non 
                                 Nausées et/ou vomissements                  oui     non 
                                 Constipation                                                oui     non 
 
 

3. Syndrome de malabsorption :                                           présent    absent 
 

4. Manifestations extra-intestinales : 
Arthrite                                                                                      oui     non 
Erythème noueux                                                                    oui     non 
Pyoderma gangrenosum                                                        oui     non 
Aphtose buccale                                                                      oui     non 
Erythème péri-anal                                                                  oui     non 
Mariques                                                                                   oui     non 
Abcès anal                                                                                 oui     non 
Fistule anale                                                                              oui     non 
Fissure anale                                                                             oui     non 
 
 
 

5. Manifestations auto-immunes : 
Spondylarthrite ankylosante                                                 oui     non 
Alopécie                                                                                    oui     non 
Vitiligo                                                                                       oui     non 
Bronchiolite                                                                              oui     non 
Urticaire                                                                                    oui     non 
Anémie hémolytique                                                              oui     non 
Purpura rhumatoïde      oui     non 
Polyarthrite rhumatoïde     oui     non 
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Diabète insulino-dépendant     oui     non 
Pancréatite       oui     non 
Cirrhose biliaire primitive     oui     non 
Cholangite sclérosante primitive    oui     non 
Polymyosite       oui     non 
Syndrome de Sjögren      oui     non 
Phénomène de Raynaud     oui     non 
Thyroïdite       oui     non 
Granulomatose de Wegener     oui     non 
Arthrite de Takayasu      oui     non 
Maladie cœliaque      oui     non  
Episclérite       oui     non 
Sclérite        oui     non 
Uvéite         oui     non 
 

B. Para-clinique : 
1. Recto-coloscopie :  

 

2. Biopsies digestives étagées + étude anatomopathologique : 
 

3. Topographie de l’atteinte digestive : 
                                                                Iléale                                 
                                                                Iléo-ceacale                     
                                                                Colique droite                 
                                                                Colique gauche               
                                                                Pancolite                          
                                                                Sigmoïdienne                  
                                                                Rectale                             
                                                                Péri-anale                        
                                                                Imprécise                         
                                                                Non déterminée             
 

4. Bilan immunologique : 
Anti-corps anti-nucléaire AAN : 
Anti-corps anti-DNA natifs : 
Anti-phospholipides : 
Anti-corps anti-cytoplasme des neutrophiles ANCA : 
Anti-corps anti-saccharomyces cerevisiae ASCA : 
C3 :                                        C4 : 
Cryoglobulinémie : 
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Sérologie Waaler-Rose : 
TSHus :                                 T4L :                                      T3L 

5. Radiologie : 

: 
 

IRM des sacro-iliaque : 

C. Diagnostic retenu et prise en charge : 
 

1. Diagnostic retenu :  
Maladie de Crohn               Rectocolite hémorragique Colite indéterminée 
 

2. Phénotype : 
Sténosant                            inflammatoire  
Fistulisant                     indéterminé 
 

3. Médication :  
                             Corticothérapie au long cours :                                 oui     non 
Posologie :             
Dose : 
Durée : 
 
Acide 5-Aminosalicylique PENTASA local :                oui     non 
 
 
 
Acide 5-Aminosalicylique PENTASA oral :                 oui     non 
                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 
                             Azathioprine :                oui     non            
                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 
Anti-TNF alpha :                                                              oui     non 
                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 
Mercaptopurine 6MP:                                                   oui     non 
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                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 
Méthotrexate :                                                                oui     non 
                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 
Ciclosporine :                                                                 oui     non 
                             Posologie :             
                             Dose : 
                             Durée : 
 

4. Chirurgie : 
Colectomie :                                                  oui       non 
Colostomie :                                                oui     non 
Résection intestinale : oui     non 
                                                Détails :                  
 

D. Evolution et complications : 
 

1. Poussées : 
                   Nombre : 
                   Fréquence : 
                   Durée : 
                   Intensité : 
                   Manifestations extra-intestinales : 
                                  Recours à la chirurgie : 
                                  Traitement médical : 
 

2. Rémissions :  Complète                               Partielle      
                        Traitement de fond : 
 

3. Complications extra-intestinales : 
Anémie                                  oui     non 

              Thrombo-embolie               oui     non 
              Ostéopathie                         oui     non 
              Trouble de la croissance    oui     non 
              Lithiase biliaire                     oui     non 
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              Amyloïdose                           oui     non 
              Stéatose hépatique             oui     non 
 

IV. Atteinte rénale : 
A. Clinique : 

1. Durée de suivi de MICI avant le diagnostic de l’atteinte rénale : 
 

2. Circonstance de découverte : Bandelette urinaire        hématie     protéine 
 nitrite         glucose 

                                                      Hématurie                      micro          macro 
                                                      Œdèmes                                          oui     non 
                                                      Oligo-anurie                     oui      non 
                                                      Colique-néphrétique                     oui     non 
                                                      Concomitante à une poussée :    oui     non 

3. Examen clinique : Pression Artérielle : 
                                 Bandelette urinaire : 
                                 Fond d’œil : 
                                 Syndrome urémique                                           oui     non 
                                 Contact lombaire                                                 oui     non 
 

B. Paraclinique : 
1. Biologie : 

Hémogramme :   Hb :                               GB : 
CRP : 
VS 1ère heure :    
Bilan rénal : Urée :                                 Créatinine :                                     DFG : 
Protéinurie de 24H :                              Protidémie :                                    Albuminémie : 
Bilan hépatique : ASAT :                        ALAT :                                              LDH : 
                               GGT :                          PAL :   
Ionogramme Sanguin :   Na2+ :                                 K+ :                               
                                           Cl- :                                     HCO3

- :                   
Ionogramme Urinaire :   Na2+ :                                 K+ :                               
                                                          HCO3

- :  
Bilan phospho-calcique : Ca2+

2. Microbiologie : 

 :                                Ph 

 

ECBU :                  
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3. Imagerie : 
Echographie rénale :  
Echogénicité : 
Différenciation cortico-médullaire : 
Grand axe : 
Sténose de l’artère rénale                               oui     non 
Hydronéphrose                                                 oui     non 
Calcul rénal                                                        oui     non 
Néphrocalcinose                                               oui     non 
AUSP : 
 
UIV : 
Scintigraphie rénale à I123 

C. Biopsie rénale : 
: 

1. Indication : 
                     Insuffisance rénale aigue :                                          oui     non 
                     Syndrome néphrotique :                                             oui     non 
                     Syndrome néphritique : oui     non 
                     Glomérulonéphrite Rapidement Progressive : oui     non 
                     Protéinurie isolée : oui     non 

2. Réalisation :  
                      Nombre de carottes :  
                      Nombre de gloméruli : 
 

3. Résultats :  
Microscopie optique :  
                    Epaississement de la MBG : oui     non 
                    Prolifération mésangiale : oui     non 
                    Prolifération extra-capillaire : oui     non 
                    Infiltrat inflammatoire : oui     non 
                    Sclérose globale :                                                             oui     non 
                    Atrophie tubulaire :                                                         oui     non 
                    Fibrose interstitielle :                                                      oui     non 
                    Atteinte vasculaire :                                                        oui     non 
                    Coloration Silver :                                                   Positive     négative 
                    Coloration Congo : Positive     négative 
Microscopie électronique :  
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Immunoflurescence :  
                     Dépôts :           IgG               IgA            IgM            C3             C4 
                                               Régulier     Irrégulier 
                                               Granulaire                                  Linéaire 
 
 
 

4. Diagnostic rénal authentifié : 
                                                      Lithiase rénale :                                           oui     non 
                                                      Néphrite tubulo-interstitielle :                 oui     non 
                                                      Glomérulonéphrite à IgA :                        oui     non 
                                                      Amyloïdose secondaire :                           oui     non 
                                                      Dysfonction tubulaire proximale :           oui     non 
 

D. Prise en charge : 
1. Corticoide oraux : 

                   Bolus : oui     non 
                   Détails :   
                   Au long cours :                    oui     non 
                   Détails : 

2. Immunosuppresseurs :  
                  Azathioprine Imurel* :                                                      oui     non 
                  Détails : 
                  Cyclosporine :                                                                     oui     non 
                  Détails : 
                  Cyclophosphamide Endoxan* :                                        oui     non 
                  Détails : 

3. Immunomodulateurs : 
                  Anti-TNF alpha :                         oui     non  
                  Détails : (Adalimumab , Infliximab) 

4. Autres éventualité thérapeutique : 
5. Epuration extra-rénale : 

                   Délai après diagnostic de l’atteinte rénale :   
                   Indication :    
                   Rythme : 

E. Evolution de l’atteinte rénale : 
1. Evolution de la fonction rénale : 

 
DFG initial : 
DFG ultérieur : 
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Rémission complète :                                                       oui     non 
Rémission partielle :                                                         oui     non 
Rechute :                                                                             oui     non 
Echec :                                                                                 oui     non 
Résistance thérapeutique :                                              oui     non 
 
2. Recours au traitement de suppléance rénal :       oui     non 
Hémofiltration                               
Hémodialyse continue                 
Hémodialyse intermittente         
Dialyse péritonéale                       
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Annexe 2 : score Best CDAI 

Source : Best W.R., Becktel J.M. Singleton JW et al.Development of a Crohn’s disease 
activity index. Gastroenterology 1976; 70:439-444 
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Annexe 3 : score de Lichtiger 
 

 

 

Source : Lichtiger S et al. Cyclosporine in severe ulcerative colitis refractory to steroid 

therapy. N Engl J Med. 1994 ;330:1841-5. 
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Résumé 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) sont des maladies chroniques 

évoluant par poussées entrecoupées de périodes de rémission dont le diagnostic repose sur 

ensemble de critères cliniques, morphologiques et histologiques permettant de distinguer les 

cas de la maladie de Crohn des cas de la rectocolite hémorragique. 

L’expression clinique des MICI résulte essentiellement de l’atteinte intestinale, mais les 

manifestations extra-intestinales sont fréquentes. L’atteinte rénale au cours des MICI est rare, 

variée et peu décrite dans la littérature. 

L’objectif de ce travail était d’étudier la prévalence de l’atteinte rénale au cours des MICI, 

de préciser sa présentation clinico-biologique et anatomopathologique, ainsi que la recherche 

de corrélation avec les différents paramètres de la maladie sous-jacente. 

Ont été inclus dans cette étude, 100 patients présentant un tableau clinique de MICI et 

suivis au service de Gastro-Hépato-entérologie au CHU Mohamed VI de Marrakech, sur une 

période de 5 ans, entre 2016 et 2021. 

Parmi les 100 patients de notre série, 63 cas (63%) avaient un MC et 37 cas (37%) avaient 

une RCH. 

L’âge moyen de nos patients au moment de l’étude était de 39,5 ans avec des extrêmes 

allant de 20 à 68 ans. La durée d’évolution de la maladie chez nos patients depuis le moment du 

diagnostic variait de 3 mois à 20 ans avec une moyenne de 3,94 ans. 

La rectite était la localisation la plus fréquente chez les patients porteurs de RCH 

(49,24%). La localisation iléo-colique était la plus fréquente chez les patients présentant une MC 

(66,6%). 

L’évaluation de la gravité de la maladie au moment du diagnostic de MC a montré la 

présence d’une maladie quiescente dans 34% des cas, d’une maladie active dans 29% des cas, et 
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aucun de nos patients n’avait une maladie sévère. Pour les cas de RCH, une colite grave était 

présente dans 3% des cas, une poussée sévère dans 12% des cas et une poussée non sévère dans 

22% des cas. 

La Pentasa orale et l’Azathioprine étaient les principaux médicaments de fond pris par 

nos patients, dans 77% et 69% des cas respectivement. 

L’investigation clinique des stigmates d’une atteinte rénale a montré des OMI à répétition 

chez 7% des patients et 20% de coliques néphrétiques. Deux patients (2%) ont présenté une 

protéinurie positive, à 0,8 et 11g/j. 

L’analyse du couple DFG - taille des reins a conclu que 41% de nos patients avaient une 

maladie rénale chronique dont 28% étaient au stade 1 de la MRC et 13% étaient au stade 2 de la 

MRC. 

La comparaison des patients ayant ou non une maladie rénale chronique a révélé que 

seule une fréquence élevée de rechutes de la MICI était significativement associée au risque de 

développer une atteinte rénale (p=0,02). 

Les données de notre étude méritent d’être confrontées à d’autres données nationales 

afin de mieux éclairer la relation entre les MICI et les différents types d’atteinte rénale chez 

l’ensemble de la population marocaine atteinte de MICI. 
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Abstract 

Inflammatory bowel disease (IBD) is a chronic disease that progresses in relapses 

interspersed with periods of remission. Its diagnosis is based on a set of clinical, morphological 

and histological criteria that distinguish cases of Crohn's disease from cases of ulcerative colitis. 

The clinical expression of IBD is essentially the result of intestinal involvement, but extra-

intestinal manifestations are frequent. Renal involvement in IBD is rare, varied and poorly 

described in the literature. 

The aim of this study was to investigate the prevalence of renal involvement during IBD, 

to specify its clinico-biological and anatomopathological presentation, as well as to search for 

correlation with the different parameters of the underlying disease. 

There were 100 patients included in this study, diagnosed with IBD and followed in the 

service of Gastro-Hepato-enterology at the University Hospital Mohamed VI of Marrakech, over a 

period of 5 years, between 2016 and 2021. 

Of the 100 patients in our series, 63 cases (63%) had CD and 37 cases (37%) had UC. 

The mean age of our patients at the time of the study was 39.5 years with extremes 

ranging from 20 to 68 years. The duration of disease progression in our patients from the time 

of diagnosis ranged from 3 months to 20 years with an average of 3.94 years. 

Rectitis was the most common location in patients with UC (49.24%). Ileocolic localization 

was the most frequent in patients with CD (66.6%). 

Assessment of disease severity at diagnosis of CD showed quiescent disease in 34% of 

cases, active disease in 29% of cases, and none of our patients had severe disease. For UC cases, 

severe colitis was present in 3% of cases, severe flare in 12% of cases, and non-severe flare in 

22% of cases. 
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Oral 5-ASA and Azathioprine were the main drugs taken by our patients, in 77% and 69% 

of cases respectively. 

Clinical investigation of stigmata of renal involvement showed recurrent IMO in 7% of 

patients and 20% renal colic. Two patients (2%) had positive proteinuria, at 0.8 and 11g/day. 

Analysis of the GFR and kidney size concluded that 41% of our patients had chronic 

kidney disease, of which 28% were in CKD stage 1 and 13% were in CKD stage 2. 

Comparison of patients with and without chronic kidney disease revealed that only a high 

frequency of relapse of IBD was significantly associated with the risk of developing kidney 

damage (p=0.02). 

The data of our study deserve to be confronted with other national data in order to better 

elucidate the relationship between IBD and the different types of renal impairment in the whole 

Moroccan population with IBD. 
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ملخص 

المعوية الالتهابية المزمنة هي أمراض مزمنة تعرف بكونها تتطور على شكل  الأمراض

نوبات انتكاس تتخللها فترات من الخمود، و التي يعتمد تشخيصها على مجموعة من المعايير 

السريرية، المورفولوجية والنسيجية، مما يمكن من التمييز بين داء كرون و التهاب القولون 

التقرّحية. 

التعبير السريري للأمراض المعوية الالتهابية المزمنة هو نتاج الإصابة المعوية على وجه 

الخصوص بيد أن المظاهر الغير الهضمية شائعة أيضا. توصف الإصابة الكلوية بكونها نادرة و 

متنوعة، زيادة على أنه قليلا ما يشار إليها في البحوث العلمية. 

كان الغرض من هذه الدراسة استبيان نسبة الإصابة الكلوية المرتبطة بالأمراض المعوية 

الالتهابية المزمنة، و تحديد خصائصها السريرية و البيولوجية و التشريحية المرضية، بالإضافة 

علاقة ذات دلالة إحصائية تربطها بمختلف محددات المرض المعوي. إلى البحث عن 

 مريضا يحملون مواصفات داء الأمعاء الالتهابي المزمن و 100شملت هذه الدراسة 

يتلقون تتبعا طبيا بمصلحة أمراض الجهاز الهضمي بالمستشفى الجامعي محمد السادس بمراكش, 

. 2021 و 2016 سنوات، بين 5على امتداد 

 منهم مصابين بمرض 63من بين المئة مريض الذين شملتهم الدراسة، وجدنا 

 مصابا التهاب القولون التقرّحي. 37 و  (%63)كرون

. } سنة كحد أقصى68سنة كحد أدنى و 20{ سنوات 39,5كان متوسط عمر المرضى 

 عاما 20تراوحت مدة تطور المرض لدى مرضانا ابتداء من وقت التشخيص بين تلاتة أشهر و 

 . سنوات3,94بمتوسط 
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وجدنا أن التهاب المستقيم كان الموضع الأكثر شيوعا خلال التهاب القولون التقرّحي 

. و لوحظ أن موقع اللفافة الأعورية القولونية هو الأكثر شيوعا لداء كرون بنسبة %49,24بنسبة 

66,6% .

أظهر تقييم شدة المرض لدى الحالات التي تعاني من داء كرون وجود مرض هادئ في 

 ٪ من الحالات و لم نلتمس أي حالة تعانى من 29 ٪ من الحالات ، و مرض نشيط في 34

مرض شديد. بالنسبة لحالات التهاب القولون التقرحي، كان التهاب القولون الحاد جدا موجودا في 

 . ٪ من الحالات12 ٪ من الحالات وغير حاد في 12 ٪ من الحالات، واندلاع حاد في 3

 أمينو- سليسيليك و أزاتيوبرين، 5الأدوية الأكثر تناولا من طرف مرضانا هما الحمض 

  على التوالي.%69 و %77بنسب 

 من المرضى %7انتهت الاستقصاءات السريرية إلى وجود حالات وذمات متكررة لدى 

 و 0,8. و أظهر مريضان اتنان وجود بروتينات بالبول، بتركيز %20و المغص الكلوي لدى 

 غرام باللتر. 11

 من المرضى  %41خلص تحليل صبيب ترشيح الكبيبي الكلوي و حجم الكلي إلى أن 

 كانوا في المرحلة %13 منهم كانوا في المرحلة الأولى و %28يعانون من فشل كلوي مزمن، 

الثانية من الفشل الكلوي المزمن. 

اعتمادا على مقارنة المرضى فيما بينهم، سواء من هم في حالة فشل كلوي مزمن أو 

عدمه، خلصنا إلى وجود علاقة ارتباط ذات دلالة إحصائية بين الانتكاسات المترددة للمرض 

المعوي الالتهابي المزمن و احتمال تطور تضرر كلوي. 

ما انتهت إليه هذه الدراسة يستحق أن تتواجه مع أخرايات على المستوى الوطني، حتى 

تنجلي الرؤية بخصوص العلاقة بين الأمراض المعوية الالتهابية المزمنة و بين مختلف أصناف 

الأضرار الكلوية لدى الفئة المعنية. 
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سِم  العَظِيم اہلل أقْ

هْنَتيِ في الله أراقبَ  أن  . مِ
 الظروف كل في أطوَارهَا كآفّةِ  في الإنسان حياة أصُونَ  وأن
 والمرَضِ  الهلاَكِ  مِن استنقاذها في وسْعِي ابذلا والأحَوال 

قَلَق والألَم  .وال
 عَوْرَتهُم، وأسْتر كرَامَتهُم، لِلنَاسِ  أحفظََ  وأن

هُمْ  وأكتمَ   . سِرَّ
 الله، ابذلا رحمة وسائلِ من الدوَام عَلى أكونَ  وأن

 ،طالحوال للصالح والبعيد، للقريب الطبية رِعَايَتي
  . والعدو والصديق

رَه العلم، طلب على أثبار وأن سَخِّ فْعِ  أ سَان لِنَ  ..الإِنْ
 .لأذَاه لا

يَة المِهنَةِ  في زَميلٍ  لكِلُِّ  أخاً  وأكون يصَْغرَني، مَن وأعَُلّمَ  عَلَّمَني، مَن أوَُقرَّ  وأن بِّ  الطِّ

 .والتقوى البرِّ  عَلى مُتعَاونِينَ 
ة وَعَلانيَتي، سِرّي في إيمَاني مِصْدَاق حياتي تكون وأن قِيَّ شينهَا مِمّا نَ   تجَاهَ  يُ

 .وَالمؤمِنين وَرَسُولِهِ  الله

 

شهيد.  أقول ما على والله
  



 

 

 
  



 

 

 
 108أطروحة رقم        2021                   سنة

 

الالتهابية  الكلي أثناء الأمراض المعوية تضرر -
 المزمنة

 

 
 
 
 
 

 الأطروحة
 28/06/2020 قدمت ونوقشت علانية يوم
 من طرف

 بنداود زكرياء السيد
  بمراكش1995شتنبر 04المزداد في 

 لنيل شهادة الدكتوراه في الطب
 
 
 

 
 
 

 

 :الكلمات الأساسية
 أمراض التهباية جعوية مزمنة - أعراض غير جعوية - أعراض كلوية- معدل الإصباة

 
 
 
 
 
 

 

 اللجنة
 ةالسيد

 
 ةالسيد

 
 ةالسيد

 
 ةالسيد

 إ. العواد
 في أمراض الكلي ةأستاذ

  فاضيلي.و
 في أمراض الكلي ةأستاذ

  سملاني.ز
 في أمراض الجهاز الهضمي ةأستاذ

 زاوي .س
 في علم الصيدلةة أستاذ

الرئيس  
 

المشرف 
 
 

 

 الحكام



 

 

 


	Couverture
	Liste des Abréviations
	Plan
	Introduction
	Patients et Méthodes
	Résultatts
	Discussion
	Conclusion
	Annexes
	Résumés
	Bibliographie

