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ABREVIATIONS  

5-ASA :  Dérivés 5-Aminosalicylés  

AMA :   American Medical Association 

ASCA:  Anticorps anti Saccharomyces Cerevisiae 

CARD15:   Caspase Recruitment Domain-containing protein 15 

CDEIS:   Crohn's Disease Endoscopic Index Score 

CO2:   Dioxyde de Carbone 

CRP :    Protéine C-Réactive 

ECCO:   European Crohn and Colitis Organisation 

GETAID:  Groupe d’Etude Thérapeutique des Affections Inflammatoires du tube 

Digestif 

HASTE:  Half-Fourier Acquisition Single-shot Turbo spin-Echo 

ICAM:   Intercellular Adhesion Molecule 

IFNγ:   Interféron Gamma 

IgA:    Immunoglobulines de type A 

IgG1 :   Immunoglobuline de type G1 

IL:   Interleukine 

IL-R:    Récepteur à l’Interleukine 

IRM :   Imagerie par Résonnance Magnétique 

LAP:   Lésions Ano-Périnéales   

MadCAM:  Mucosal Addressin Cell Adhesion Molecule 

MC :    Maladie de Crohn 

MEC :   Matrice Extra-Cellulaire 

MICI:   Maladies Inflammatoires Chroniques de l’Intestin 

NFκB:   Nuclear Factor-Kappa B 
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NOD2:   Nucleotide-binding Oligomerization Domain-containing protein 2 

OmpC :  Outer Membrane Porin C Precursor  

PDGF:   Platelet-Derived Growth Factor 

PRO:   Patient Reported Outcomes 

RCH:    Rectocolite Hémorragique 

RR:   Risque relatif 

TGFβ:   Transforming Growth Factor Beta 

Th1, 2, 17:   Lymphocytes et protéines T helper 1,2,17   

TNFα:   Tumor Necrosis Factor α 

TLR5:   Toll-Like Receptor 5 

UEGW:  United European Gastroenterology Week 

VCAM:   Vascular Cell Adhesion Molecule 
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INTRODUCTION 

 

La maladie de Crohn (MC) est une maladie chronique du tube digestif qui a la 

particularité de pouvoir se manifester à chaque segment de ce dernier. Elle fait partie, avec la 

rectocolite hémorragique, des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin appelées plus 

communément « MICI ». 

Cette maladie fait l’objet, depuis plus d’un siècle maintenant, d’un nombre important 

de travaux de recherches s’intéressant à tous ses aspects. Si actuellement on constate une 

véritable révolution dans le domaine thérapeutique, l’épidémiologie et la physiopathologie 

restent encore aujourd’hui l’objet de nombreuses publications. En effet, malgré de récents 

progrès dans la compréhension des mécanismes inflammatoires à l’origine de la maladie de 

Crohn, la (ou les) causes exactes de ces mécanismes demeurent encore à ce jour inconnues. 

C’est particulièrement le cas pour les différentes complications de la MC, toutes découlant de 

ces mécanismes, qui viennent modifier son histoire naturelle et altérer profondément la qualité 

de vie de nos patients.  La sténose digestive est la complication la plus fréquente dans les 

formes iléale et iléo-colique de la MC (1). Le but de ce travail est de contribuer à 

l’amélioration des connaissances concernant  la physiopathologie de ces sténoses en 

particulier post opératoires et d’en identifier d’éventuels facteurs de risque.  
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 I] Généralités 

 

A) Histoire de la maladie de Crohn 

 

C’est au XIXème siècle que sont décrites pour la première fois des pathologies 

digestives appelées « affections inflammatoires de la membrane muqueuse du canal 

intestinal » notamment par le médecin écossais John Abercrombie (1781-1844) dans son 

ouvrage : Pathological and practical researches on diseases of the stomach, the intestinal 

canal, the liver, and other viscera of the abdomen, paru en 1837. Dans les années 1920, les 

travaux de recherche sur des pièces anatomiques chirurgicales et d’autopsie permettent 

d’identifier les phénomènes histopathologiques de la maladie et de définir une 

« granulomatose aspécifique de l’intestin grêle ». En 1932, le Dr Burill Bernard Crohn et ses 

collaborateurs présentent, au congrès de l’American Medical Association (AMA), quatorze 

cas « d’iléite terminale ». La découverte de l’extension de cette maladie à d’autres segments 

du tube digestif permet alors de proposer un cadre syndromique et d’en attribuer la paternité 

au Dr Crohn (2). Depuis, de nombreux travaux alimentent les connaissances sur la 

physiopathologie de la MC jusqu’aux plus récents progrès sur le microbiote et les facteurs 

génétiques. 

 

 

B) Epidémiologie descriptive 

 

Les premières données épidémiologiques descriptives de la maladie sont produites aux 

Etats Unis, au Royaume Uni et en Europe du Nord dans les années 1950. Mais c’est dans les 
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années 1980 que l’on constate une répartition particulière de cette maladie à l’échelle 

planétaire. Celle-ci étant plus présente en Europe et en Amérique du Nord qu’en Afrique et au 

Moyen Orient (Gradient Nord-Sud).  

En Europe, la prévalence varie de 8,3 à 214 cas par 100 000 habitants soit près de 1 

million de personnes atteintes de la maladie sur le continent. L’incidence serait d’environ 

10 000 à 44 000 nouveaux cas par an (3). On remarque, à l’échelle continentale, la présence 

d’un gradient nord-sud et d’un second gradient ouest-est. En effet, l’incidence de la maladie 

est nettement supérieure dans le nord de l’Europe par rapport au sud (6.3 cas par 100 000 

personnes-années contre 3.6) et supérieure en Europe de l’ouest par rapport à l’est (6.5 contre 

3.1). De tels gradients sont également décrits en Amérique du Nord (3-4). 

La France se distingue de ces voisins européens par une incidence particulièrement 

élevée de la maladie (7.8 cas par 100 000 personnes-années) et par un gradient nord-sud avec 

des chiffres d’incidence supérieurs dans le tiers nord du pays (5-6) (Figure 1). 

En analysant les données d’incidences indexées sur dix ans, on constate une 

augmentation significative de 75 % dans toutes les régions du monde y compris, 

dernièrement, dans les pays du sud et en voie de développement.  
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Figure 1 : Incidence et prévalence combinées de la maladie de Crohn dans le monde entre 

1980 et 2008 (7) 

 

L’âge médian au diagnostic est estimé à 26.5 ans avec une augmentation importante de 

l’incidence des cas pédiatriques. On constate aussi une prédominance masculine de ces cas 

alors qu’à l’âge adulte ce rapport s’inverse avec un ratio homme / femme < 1 après 25 ans (8-

10). 

Ces données épidémiologiques conduisent à l’hypothèse de facteurs génétiques, 

environnementaux et hormonaux dans la physiopathologie de la maladie de Crohn.  
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 II] Physiopathologie 

 

A) Facteurs environnementaux. 

 

L’étude des données descriptives de la maladie de Crohn en fonction des origines 

ethniques soulève l’hypothèse d’un rôle du mode de vie occidental dans l’expression de la 

maladie. En effet, aux Etats-Unis on peut constater un paradoxe entre une prévalence de la 

maladie de Crohn plus basse chez les afro-américains ou américains hispaniques et 

l’incidence annuelle qui semble augmenter indépendamment des groupes de population du 

pays. Aussi, le fait que les chiffres d’incidence soient plus importants chez les populations de 

migrants provenant d’un pays d’origine à faible prévalence de la maladie que chez les 

populations d’ascendance occidentale participe à cette hypothèse. D’ailleurs, le mode de vie 

urbain a été évalué dans l’expression de la maladie et quelques études montrent une 

prévalence plus élevée de la MC dans les zones urbaines que les zones rurales et cette 

différence est majorée dans les populations pédiatriques (11).  

 

Parmi les facteurs environnementaux, le tabagisme est probablement le plus 

significatif autant en ce qui concerne la prévalence et l’incidence que la gravité de la maladie. 

La MC survient avec un risque relatif deux fois plus élevé chez les fumeurs et, au diagnostic, 

le taux de patients fumeurs est supérieur à la population générale (environ 60 % contre 20 à 

27 %) (12). 

 Après le diagnostic, l’évolution de la maladie est plus sévère en cas de tabagisme actif 

avec un nombre de poussées, le recours à une corticothérapie ou des traitements 

immunosuppresseurs plus fréquents. Les taux de réponse à l’infliximab seraient même 

inférieurs chez les patients présentant un tabagisme actif (12-14). Aussi, la probabilité d’une 
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intervention chirurgicale, d’une récidive post opératoire et d’une ré-intervention est 

augmentée chez les patients fumeurs (notamment les femmes) ce qui est en partie expliqué 

par l’augmentation de la prévalence des complications de la maladie (fistule, abcès, sténose). 

Six ans après la chirurgie, 73 % des patients fumeurs ont une récidive clinique et 24 % sont 

réopérés (contre 40 et 8 % chez les non-fumeurs) (12-14).  

 Le sevrage tabagique aurait un effet bénéfique dès la première année avec un taux de 

récidive post opératoire réduit de 50 % et une diminution du risque de ré-intervention (13-16). 

Le tabac, la nicotine et d’autres substances de la cigarette sont ainsi suspectés de perturber 

l’expression des molécules de l’inflammation, le recrutement de cellules inflammatoires, la 

perméabilité intestinale et la production de radicaux libres de l’oxygène. D’autres hypothèses 

prêtent à ces substances des propriétés de modification du microbiote ou d’agression de la 

muqueuse entérique par une action pro-coagulante au sein de la microcirculation splanchnique 

(17). 

Les facteurs alimentaires ont été évalués dans des études rétrospectives de faible 

niveau de preuve scientifique. Une consommation accrue en saccharose, protéines animales  

et une consommation insuffisante en produits laitiers, fibres alimentaires et acides gras 

polyinsaturés n-3 favoriseraient la survenue de la maladie via un rôle sur le microbiote 

intestinal (18-19). 

Ces éléments alimentaires n’auraient en revanche pas d’effet sur l’évolution de la maladie une 

fois déclarée.  

Les facteurs de stress psychologique comme les épisodes de dépression, des 

évènements de vie difficiles sont également suspectés de favoriser l’apparition de la MC sans 

en influencer l’évolution. Cela contribue à renforcer l’hypothèse d’un lien entre syndrome de 

l’intestin irritable, microbiote et maladie de Crohn (20-21). L’épisode dépressif et les autres 
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facteurs de stress psychologique auraient un effet sur l’axe hypothalamo-surrénalien qui est 

étroitement lié au système nerveux autonome du tube digestif (22). 

La contraception orale serait aussi liée à un risque sur l’incidence et l’évolution de la 

maladie via l’effet pro-inflammatoire et microthrombotique des œstrogènes (23). Ces effets 

sont moins ou peu observés avec les pilules progestatives ou oestro-progestatives 

microdosées.  

La diminution de l’exposition aux infections pendant l’enfance et l’amélioration des 

conditions d’hygiène pourraient avoir un rôle sur la prévalence de la pathologie à l’instar des 

manifestations allergiques et auto-immunes. Ainsi, plusieurs facteurs réduisant l’hygiène et 

favorisant les infections comme le contact avec les animaux de la ferme, partager une 

chambre avec un frère/sœur seraient inversement proportionnel au risque de développer la 

maladie (24).  

 

 

B) Le rôle du microbiote intestinal 

 

La muqueuse intestinale accueille plusieurs centaines d’espèces de micro-organismes 

capables de proliférer en harmonie avec le système immunitaire du tube digestif. Cette flore 

commensale et leur hôte, exercent l’un sur l’autre une influence garantissant ainsi 

l’homéostasie du tube digestif (25). Les principales fonctions du microbiote intestinal sont  

celles de métabolisme des nutriments, métabolisme ionique, énergétique et gazeux, des 

fonctions protectrices parmi lesquelles on retrouve les notions de compétition pour le 

développement d’autres pathogènes (en particulier bactériens), la stimulation de la production 

des IgA sécrétoires, la maturation et l’équilibre entre les lymphocytes T effecteurs et 

régulateurs. Il jouerait un rôle à l’établissement et le fonctionnement des jonctions serrées 
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entre les cellules notamment entérocytaires et endothéliales. La « dysbiose », le déséquilibre 

fonctionnel de la flore commensale, est suspectée de favoriser l’apparition des MICI ainsi que 

le développement de leurs complications (25-26). Par exemple, dans le modèle de récidive 

post opératoire, le rôle du flux fécal illustre l’impact que peut avoir le microbiote dans 

l’initiation des mécanismes inflammatoires conduisant à la MC. En effet, la récidive après 

anastomose, au minimum endoscopique, est quasi inéluctable alors que lorsque le flux fécal 

est dérivé vers une stomie iléale la muqueuse d’aval reste, dans la majorité des cas, non 

inflammatoire (27). Par ailleurs, la constatation d’une modification de la biodiversité de la 

flore intestinale chez les patients atteints de MC ou en poussée témoigne également du rôle 

fondamental du microbiote dans la physiopathologie de la maladie. Il a été décrit que dans 

l’iléon des personnes atteintes, il existait une altération de la composition du microbiote avec 

notamment une diminution de bactéries considérées « anti inflammatoires » tels que les 

Firmicutes et une augmentation d’entérobactéries pathogènes pouvant entretenir une réaction 

inflammatoire chronique (26-30) (Figure 2). 

 

Figure 2 : Réduction de la micro-biodiversité intestinale chez 12 patients atteints de MC par 

rapport à des volontaires sains (26) 
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 L’absence de réaction inflammatoire dans les modèles animaux en condition axénique 

et l’efficacité relative des antibiotiques dans certaines situations de la MC (ou des MICI en 

général) comme le traitement des poussées ou de la pochite dans la RCH illustrent également 

le rôle du microbiote intestinal (28).  

Ainsi, ces constatations rendent logique le fait de développer des pistes thérapeutiques ou des 

marqueurs biologiques impliquant le microbiote dans la prise en charge de la MC. Mais 

actuellement, la transplantation fécale et le suivi de la composition du microbiote ne sont pas 

utilisés en pratique (31). 

 

 

 C) Facteurs génétiques 

 

 C’est le Dr B. Crohn qui, en 1934, a rapporté la première forme familiale d’iléite 

terminale. Les observations suivantes ont décrit une augmentation du risque relatif de 

développer la maladie chez les apparentés au premier degré et particulièrement dans ses 

formes pédiatriques (de 7.8 fois le risque de la population générale) (32). Ainsi, le monde 

scientifique s’est intéressé aux gènes dits « de susceptibilité » aux MICI pouvant influencer 

les mécanismes inflammatoires de la maladie. Parmi eux, le gène NOD2 (ou CARD15) 

déterminant dans l’immunité innée, a été le premier découvert et le plus fortement associé au 

diagnostic de la maladie (33). Ce gène aurait de multiples fonctions dans l’immunité innée et 

l’initiation des cascades inflammatoires, en particulier celle du NFκB, après reconnaissance 

de peptidoglycanes d’origine bactérienne. Ainsi, NOD2 participerait à la tolérance du système 

immunitaire aux bactéries colonisant notre muqueuse intestinale. Trois mutations de ce gène 

sont présentes chez 30 à 50 % des malades mais également chez 15 % de la population 

générale. Aussi, la mutation bi-allélique serait retrouvée chez 17 % des malades contre 0.3 % 
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des sujets sains (34). Ces données confirment le rôle des médiateurs de l’immunité innée et 

des protéines codées par le gène NOD2 dans l’expression de la MC mais ne permettent pas 

d’être utilisées en pratique clinique car il n’est ni suffisant ni nécessaire au diagnostic.  Par 

ailleurs, le génotypage de NOD2 serait inutile pour la décision thérapeutique car la présence 

de la mutation n’influencerait pas la réponse aux biothérapies. En revanche, il a été montré 

que la présence de mutation du gène serait associée à la survenue d’un phénotype sténosant et 

de signes obstructifs chez les patients atteints de MC (35). 

D’autres gènes impliqués dans l’autophagie, la différenciation cellulaire Th-17 comme 

le gène du récepteur à l’interleukine 23 pourraient aussi avoir un rôle important dans la 

physiopathologie de la maladie (34). 

 

 

 D) Mécanismes inflammatoires  

 

 Le système immunitaire du tube digestif assure le rôle de protecteur contre les agents 

extérieurs ou endogènes comme les bactéries pathogènes ou commensales présentes dans la 

muqueuse intestinale.  Sous l’effet de médiateurs de l’inflammation, il active une réponse 

immunitaire par recrutement des cellules effectrices, régulatrices et protéines anti et pro-

inflammatoires elles même sous la dépendance de gènes de l’inflammation. Ainsi, sur un 

terrain génétique prédisposé, une réponse immunitaire inappropriée peut conduire à une 

rupture de tolérance vis-à-vis du microbiote et auto-entretenir ces phénomènes 

inflammatoires.  

 La réponse immunitaire innée découle de la reconnaissance d’un antigène par 

l’intermédiaire de cellules présentatrices de ce dernier, des récepteurs membranaires Toll Like  

et cytoplasmique NOD-like (36-37). Cette interaction est en première ligne de la cascade 
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inflammatoire de la voie du NFκB ayant pour finalité l’activation des fonctions d’autophagie 

et la production de cytokines inflammatoires. Ces dernières modifient la perméabilité 

intestinale pour permettre le recrutement d’autres cellules de l’immunité capables d’entretenir 

cette réponse immunitaire. 

 On distingue les cytokines pro inflammatoires (IL-1, IL-6, IL-8, TNFα) et anti 

inflammatoires (IL-1RA, IL-10, TGFβ). Le TNFα est au cœur de ces mécanismes 

inflammatoires via ses effets sur l’angiogenèse, la régulation des cellules de l’immunité, la 

perméabilité intestinale et la capacité de résistance aux signaux d’apoptose (36) (Figure 3). Il 

est actuellement la cible thérapeutique principale dans la MC mais également dans d’autres 

maladies inflammatoires en dermatologie et en rhumatologie.  

Figure 3 : Le rôle central du TNFα dans les mécanismes inflammatoires de la MC (36). 

  

L’étude de modèles animaux a permis d’identifier dans le tube digestif atteint par la 

maladie en poussée, des cytokines de type Th1  (IFNγ, IL-2) contrôlées (entre-autres) par 

l’IL-12 et 23 et celles de type Th17 (IL-17, 21, 22) contrôlées par l’IL-6 et 23. Ces cytokines 

sont produites par les lymphocytes T CD4+ et sont, elles aussi, des cibles thérapeutiques 

(comme l’ustekinumab) (38). Aussi, le profil de sécrétion des cytokines est fonction de 
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l’ancienneté de l’inflammation avec un type Th1 lors de réactions inflammatoires aigues, et 

Th2 lors de l’inflammation chronique, plus observé dans la RCH. 

 La diapédèse des cellules inflammatoires à travers la barrière hémato-entérocytaire est 

un mécanisme rendu possible par l’interaction de molécules d’adhésion à la surface des 

cellules endothéliales (MadCAM, VCAM, ICAM) et sur les leucocytes (intégrines α4β1, 

α4β7, αLβ2). Au cours des poussées de MICI, on assiste à une surexpression de ces récepteurs 

qui deviennent, eux aussi, de nouvelles pistes thérapeutiques comme avec le vedolizumab 

(39-40). 

 

 Ainsi, la maladie de Crohn apparait comme une maladie multifactorielle, 

cryptogénétique intriquant les données de notre génome, de nos expériences, conditions et 

comportements de vie, de la composition de notre flore intestinale et de la tolérance et 

l’efficience de notre système immunitaire.  

 

 

 III] Eléments diagnostiques de la maladie de Crohn 

 

La maladie de Crohn a la particularité de pouvoir atteindre n’importe quel segment du 

tube digestif de la bouche à l’anus. C’est une maladie chronique marquée par l’alternance de 

poussées et de périodes de rémissions (plus rarement sur un mode continu chronique actif, 10-

15 % des patients) (41). La grande diversité des modes d’expression de la maladie rend 

difficile d’établir une démarche diagnostique standardisée. Le diagnostic est rarement obtenu 

à la première poussée de la maladie et il repose sur un faisceau d’arguments cliniques, 

paracliniques et anamnestiques.  
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 A) Sémiologie clinique 

 

La diarrhée (parfois sanglante) et les douleurs abdominales chroniques sont les 

premiers signes rapportés par les patients qui peuvent amener le praticien à suspecter une MC.  

Il s’agit avant tout d’identifier les éléments de gravité autour de ces signes aspécifiques que 

sont les signes cliniques de malabsorption (pâleur, altération de l’état général, troubles des 

phanères, retard de croissance chez l’enfant), leur association à des symptômes extra-digestifs 

(arthralgies inflammatoires, érythème noueux, uvéite antérieure…) ainsi que les 

manifestations d’éventuelles complications digestives de la maladie (42). 

Les lésions ano-périnéales ont une prévalence élevée parmi les sujets atteints (20-30 

%), sont facilement décelables et ont une spécificité plus importante que les autres signes 

cliniques. Elles se caractérisent par la présence de lésions dites « élémentaires » représentées 

par les ulcérations, suppurations et sténoses. Une fistule anale peut prendre naissance au sein 

d’une ulcération ou d’une cicatrice et peut être repérée à l’examen de la marge anale ou par 

anuscopie. Ces éléments diagnostiques sont rarement évoqués par le patient mais il est 

fondamental de les identifier pour le diagnostic comme pour le suivi car leur présence 

témoigne d’une activité importante de la maladie et aggrave le pronostic.  

 

 

B) Signes biologiques 

 

Sur le plan biologique, la présence d’un syndrome inflammatoire, de tout signe 

évocateur, d’une malabsorption (anémie, carences, troubles ioniques, métabolisme 

phosphocalcique et vitaminique), de complications ou de manifestations extra digestives 

doivent pouvoir étoffer les arguments en faveur du diagnostic. La calprotectine fécale peut 
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être à la fois utilisée en pratique pour le diagnostic de la maladie mais aussi pour le suivi des 

patients (en association avec la CRP) dans la mesure où elle peut prédire la rechute clinique 

ou à l’inverse la cicatrisation muqueuse et la réponse au traitement (43). 

 

 

 C) Observations endoscopiques  

 

L’iléocoloscopie est une étape indispensable au diagnostic et au suivi des patients 

atteints de MC. Elle permet de détecter les lésions inflammatoires, les complications 

(sténoses, fistules), d’apprécier la réponse aux traitements, de réaliser des prélèvements et de 

participer au traitement des complications (par exemple la dilatation des sténoses courtes). Un 

des rôles piliers de l’endoscopie est d’orienter le diagnostic vers une RCH ou une MC. En 

effet, l’atteinte iléale (en dehors de l’iléite de reflux) est en faveur d’une MC. L’atteinte 

discontinue, asymétrique, hétérogène, sans limite nette plaide également en faveur de la MC. 

 De plus, au cours du suivi, un patient atteint de MC doit pouvoir bénéficier d’une 

coloscopie de dépistage avec biopsies aléatoires et ciblées sur des zones suspectes de 

dysplasie repérées par chromo endoscopie dans le cadre du dépistage ciblé des populations à 

risque de cancer colorectal.  

Parmi les lésions actives, on retrouve principalement l’érythème, l’œdème muqueux et 

les ulcérations. Il existe un important polymorphisme de ces dernières traduisant directement 

l’intensité de l’inflammation intestinale. Elles peuvent correspondre à des lésions aphtoïdes 

millimétriques à fond blanc avec un halo rouge, des ulcérations superficielles, ovalaires plus 

larges parfois centimétriques et les ulcérations profondes, supracentimétriques, creusantes, 

avec bourrelet périphérique, pouvant mettre à nue la musculeuse. Il est possible de constater 

des complications de la MC (faisant partie des lésions actives) telles que les sténoses ulcérées 
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pouvant rendre impossible la progression de l’appareil et les fistules souvent non loin des 

sténoses, orifices de quelques millimètres réalisant un trajet tubuleux vers un autre organe 

creux.  

Les lésions cicatricielles sont représentées par les cicatrices d’ulcères, zones 

blanchâtres stellaires, parfois légèrement déprimées, les pseudo-polypes inflammatoires qui 

sont des séquelles hypertrophiques d’ulcérations en général infra centimétriques et les 

sténoses fibreuses qui ont une muqueuse pré-sténotique normale (44). 

L’oeso-gastro-duodénoscopie avec biopsies systématiques est également 

recommandée dans le cadre du bilan diagnostique de la MC (44). 

Ces constatations permettent de réaliser des scores d’activité de la maladie, comme le 

CDEIS ou le SES-CD associant la nature et l’extension des lésions objectivées (45-46) 

(Tableaux 1, 2 et 3).  La réponse endoscopique est définie par une diminution du score CDEIS 

de plus de 50 %, la rémission endoscopique par un score inférieur à 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 1 : Score CDEIS (Crohn Disease Endoscopic Index Score) (45) 
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Le score de Rutgeerts (Tableau 4), habituellement réalisé entre 6 et 12 mois après une 

résection chirurgicale, est très utilisé en pratique car il permet, grâce aux constatations 

endoscopiques, de prévoir la probabilité de récidive post opératoire et ainsi, d’orienter la prise 

en charge thérapeutique après l’intervention (47- 48).  

 

 

 

 

 

 

 

Tableaux 2 et 3 : Score SES-CD (Simplified Endoscopic activity Score for Crohn’s Disease) 

(46) 
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Tableau 4 : Score endoscopique de Rutgeerts (47-48) 

 

La cicatrisation muqueuse endoscopique, dont la définition endoscopique n’est pas 

consensuelle dans la MC, constitue un intérêt pronostic majeur dans le sens où elle serait 

associée à une meilleure qualité de vie, une réduction des taux d’hospitalisation, une réduction 

du risque de chirurgie à 5 ans et pourrait réduire le risque de cancer colorectal (49-50). 

 

 

D) Constatations histopathologiques 

 

A l’instar de l’examen endoscopique macroscopique, l’analyse histopathologique de la 

muqueuse intestinale aide au diagnostic différentiel et participe également au dépistage du 

cancer colorectal (dysplasie). La présence de granulomes epithélioïdes gigantocellulaires est 

l’élément histologique clé car sa présence apporte quasiment le diagnostic alors qu’à 

l’inverse, son absence (dans 70 % des cas) n’élimine pas le diagnostic de MC. Parmi les 

autres constatations histologiques, on peut citer l’atteinte transmurale, l’infiltration 

lymphoplasmocytaire à la partie basale du chorion muqueux, la présence d’ulcérations au-
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dessus d’amas lymphoïdes, la métaplasie des cellules de Paneth, la répartition en foyer 

d’abcès cryptiques (plus diffuse dans la RCH) et la conservation de la mucosécretion.  

 

 

 E) Observations en imagerie 

 

 L’échographie abdominale réalisée dans de bonnes conditions peut repérer la majorité 

des anomalies pariétales. Classiquement, il est décrit un épaississement circonférentiel, 

hyperéchogène avec hyperactivité doppler de la paroi intestinale dans le cas d’une poussée 

inflammatoire de la maladie. En revanche, en cas de lésions chroniques fibrosantes, le doppler 

ne montrera que peu ou pas d’hyperactivité vasculaire pariétale. L’échographie de contraste et 

l’élastographie pourraient être utiles pour la différenciation entre les sténoses majoritairement 

inflammatoires et les sténoses fibreuses. La sténose inflammatoire serait associée à un 

rehaussement plus intense après injection de produit de contraste et une élasticité diminuée 

par rapport aux sténoses majoritairement fibreuses (51,52). L’échographie a l’avantage de ne 

pas être un examen irradiant, (avantage particulièrement intéressant pour le suivi et le 

diagnostic d’une maladie chronique touchant de jeunes patients) et permet, de détecter les 

autres complications que sont les abcès et les fistules.  

 Le scanner et l’entéroscanner sont actuellement des examens d’imagerie de référence 

pour le diagnostic de la maladie et de ses poussées. L’épaississement pariétal circonférentiel 

avec rehaussement à la phase artériolo-capillaire (25 à 40 secondes) à l’injection de produit de 

contraste est l’observation principale lors des poussées de la MC. Au niveau mésentérique, on 

observe fréquemment le « comb sign » ou « signe du peigne » correspondant à la fibrose 

développée le long des vaisseaux mésentériques dilatés (53). 

Les abcès, fistules et sténoses sont, la plupart du temps, bien identifiables sur ces examens.  
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L’entéroscanner serait le meilleur examen pour le diagnostic des sténoses avec une 

sensibilité et une spécificité de 100 % tandis que l’IRM abdominale et entéro-IRM aurait une 

sensibilité comprise entre 75 et 100 % et une spécificité entre 91 et 96 %. L’échographie 

trans-abdominale aurait une sensibilité comprise entre 80 et 100 % et une spécificité de 63 à 

75 % (54). Par ailleurs, la présence ou l’absence de signes inflammatoires lors d’une 

tomodensitométrie (rehaussement de la paroi digestive, signe du peigne, adénopathies) 

permettrait de détecter l’inflammation et la fibrose au sein d’une sténose avec une sensibilité 

de 77 et 79 % respectivement (55). L’enteroscanner permet une meilleure détection des 

anomalies endoluminales avec un rehaussement maximal des lésions sur le versant muqueux 

pouvant aider au diagnostic plus précoce de la maladie. L’avantage principal de ces examens 

est qu’ils permettent de cartographier précisément les lésions. Cela permet d’apprécier 

l’extension, les complications et le phénotype (selon la classification de Montréal : sténosant, 

perforant, mixte ou inflammatoire). Il faut toutefois garder à l’esprit qu’il s’agit d’un examen 

irradiant et injecté et par conséquent l’utiliser avec prudence dans le suivi des patients.  

 L’IRM et l’entéro-IRM sont les examens les plus utilisés pour le suivi des patients 

atteints de MC. Outre le fait d’être non irradiants, ils permettent de construire des images de 

haute résolution en quelques secondes et de détecter encore plus précisément les anomalies de 

la muqueuse intestinale avec une meilleure visualisation des ulcères et des fistules (sensibilité 

75 % et 88 % respectivement) (56). Les séquences T2 et T1 seraient également excellentes 

pour l’identification des formes inflammatoires ou fibrosantes. En effet, un degré 

d’inflammation et de fibrose peut être estimé par l’association entre l’intensité du signal sur 

les séquences T2-HASTE (évocateur d’une inflammation dite sévère) et la progression du 

rehaussement de la lésion en séquence T1 injectée entre la 70ème seconde et la 7ème minute. 

Les sténoses, avec un signal de rehaussement augmenté de plus de 24 % entre les deux unités 
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de temps données, seraient plus significativement corrélées à une fibrose majoritaire à 

l’examen histologique (57). 

 L’IRM pelvienne est indispensable dans le cadre du suivi des patients présentant des 

LAP. Elle permet de compléter l’examen clinique par la détection d’éventuels collections plus 

profondes du périnée, le contrôle de leur évolution sous traitement, après drainage et 

l’évaluation de la gravité de l’atteinte. Un des rôles important de l’IRM est aussi d’identifier 

les fistules anales simples (superficielles, intersphinctériennes, transsphinctériennes basses), et 

les fistules complexes (intersphinctériennes hautes, transsphinctériennes hautes, extra 

spinctériennes, suprasphinctériennes, rectovaginales, rectovésicales ou à trajets multiples) 

Cette différenciation est importante pour guider la prise en charge des formes périnéales 

fistulisantes. 

 

 L’ensemble des données cliniques, endoscopiques et de l’imagerie permet de 

cartographier précisément l’extension de la maladie ainsi que ses modes d’expression.  

Les classifications de  Montréal et Vienne prennent en compte l’âge du patient, l’extension de 

la maladie (formes iléales L1, coliques L2, iléo-coliques L3 et proximales L4) et la forme 

phénotypique décrivant le mécanisme des complications qui peut être pénétrante (ou 

perforante) B3, sténosante B2, et inflammatoire B1 (ni pénétrante ni sténosante) (58). 

(Tableau 5) 
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Tableau 5 : Classifications de Vienne et de Montréal pour la maladie de Crohn (58) 

 

 

IV] Prise en charge de la maladie de Crohn  

 

La physiopathologie complexe et non complètement élucidée de la maladie ainsi que 

la variabilité importante de ses expressions cliniques et paracliniques rendent sa prise en 

charge particulièrement difficile.  

La maladie de Crohn a peu d’effet sur le taux de mortalité dans les pays industrialisés 

par rapport à la population générale. En revanche, la maladie se caractérise par une altération 

profonde de la qualité de vie des patients, notamment du fait de sa chronicité et des 

complications qui peuvent mener à une prise en charge chirurgicale.  
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L‘objectif du traitement médical est le contrôle de l’inflammation muqueuse 

intestinale chronique afin d’éviter les complications, notamment la survenue d’un cancer 

digestif et d’améliorer la qualité de vie des patients. Le recueil des « PRO » (Patient Reported 

Outcomes) correspondant à l’expérience personnelle de la maladie par le patient est 

fondamental pour une prise en charge globale et adaptée.  

Des algorithmes de décision thérapeutique sont régulièrement publiés et mis à jour par 

l’European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO) (59). 

 

 

 A) Traitement « conventionnel » 

 

Le traitement historique de la MC dit « traitement conventionnel » regroupe les 

dérivés 5-aminosalicylés (5-ASA) et les corticoïdes.  

 Les 5-ASA sont actuellement remis en cause dans le traitement de fond ou de la 

poussée de la MC. Il s’agit d’une molécule absorbée et N-acetylée dans le grêle et le foie qui 

aurait des propriétés anti inflammatoires sur les cellules épithéliales en bloquant la 

cyclooxygénase. Cette dernière inhiberait la production de prostaglandines dans la muqueuse 

colique. Cette molécule n’a pas d’effet systémique anti inflammatoire. Il existe des formes 

orales dont la libération, par délitement d’une pellicule d’éthylcellulose, peut se faire 

majoritairement dans le grêle ou dans le colon. Des formules intra-rectales ont été 

développées principalement pour le traitement des atteintes distales de la RCH. Les 

recommandations ECCO indiquent qu’ils ne font pas partie de l’arsenal thérapeutique de la 

MC car n’apportent aucun bénéfice versus placebo (59). 

 Depuis leur mise à disposition dans les années 1950 jusqu’à aujourd’hui, les 

corticoïdes restent le traitement de référence des poussées de MICI mais leurs effets 
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indésirables et leur perte d’efficacité en cas d’administration prolongée rendent impossible 

leur utilisation en tant que traitement de fond de la maladie. L’avènement des biothérapies 

dans les années 2000 a considérablement réduit leur prescription. D’un point de vue 

moléculaire, elles sont à l’origine de l’équilibre des cytokines inflammatoires (comme 

l’inhibition de la phospholipase A2, l’IL- 1, 6, 10, 11,13,  IκB, TNFα), de la régulation des 

mécanismes d’apoptose des lymphocytes T et de la synthèse du monoxyde d’azote. Selon les 

données de la littérature, ils permettent d’obtenir une rémission clinique dans 40 à 63 % des 

cas à un mois de traitement mais la cicatrisation muqueuse endoscopique n’est observée que 

chez 29 % des malades (60).  

 Le budésonide présente la particularité de présenter un important effet de premier 

passage hépatique ce qui est responsable de sa dégradation à 85-90 % dans le foie. Cette 

propriété réduit considérablement les effets indésirables en comparaison aux corticoïdes 

classiques. La libération maximale du médicament est obtenue au niveau de l’iléon terminal et 

du colon droit. Plusieurs études randomisées contre placebo ou contre mésalazine mettent en 

évidence une augmentation significative du taux de rémission clinique après 8 et 16 semaines 

de traitement et une diminution du taux de récidive à 1 an (61,62). 

 Ainsi dans les recommandations de l’ECCO, le budésonide est indiqué en cas de 

poussée minime à modérée d’une MC iléo-caecale localisée à la dose de 9 mg/j (59). 

 

 

 B) Les traitements immunosuppresseurs 

 

Parmi les immunosuppresseurs, l’azathioprine, le purinethol et le méthotrexate ont une place 

prépondérante dans l’arsenal thérapeutique de la MC. 
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Selon les recommandations de l’ECCO, l’azathioprine est indiquée dans la MC chronique 

active et les poussées aigues pour faciliter un sevrage en corticoïdes et pour maintenir une 

rémission clinique seul ou en combothérapie avec l’infliximab en particulier pour les formes 

compliquées et sévères résistantes au traitement de première ligne (59). 

Dans la littérature, le taux de rémission clinique sans corticoïdes est variable. Dans une étude 

randomisée, en comparaison avec l’infliximab et la combothérapie, chez des patients naïfs des 

deux traitements et ayant une MC modérée à sévère, il serait de 30 % après 26 semaines de 

traitement et le taux de cicatrisation endoscopique (définie par l’absence d’ulcération 

endoscopique) de 16,5 % (63).  

 La 6 mercaptopurine est utilisée dans les mêmes indications, à une posologie moindre. 

Elle aurait une efficacité équivalente à l’azathioprine.  

 Le méthotrexate, souvent administré en cas d’échec ou d’intolérance à l’azathioprine 

serait efficace pour l’induction et le maintien de la rémission clinique (64).  

 

 

 C) Les anti TNFα 

 

Les anti-TNFα sont à l’origine d’une véritable révolution thérapeutique à partir de leur 

utilisation à la fin des années 1990 et au début des années 2000. Actuellement, selon les 

recommandations de l’ECCO, les anti-TNFα sont indiqués en cas de MC active, modérée à 

sévère, chez les patients adultes qui n'ont pas répondu malgré un traitement approprié et bien 

conduit par un corticoïde et/ou un immunosuppresseur ; ou chez lesquels ce traitement est 

contre-indiqué ou mal toléré (59). 
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 Les anti TNFα augmentent le taux de rémission de la maladie et améliorent le maintien 

en rémission des patients après 1 an de traitement (environ un tiers des patients). Ils facilitent 

également le sevrage en corticoïdes (50, 65, 66). 

 Ils permettent la fermeture des fistules en 2 semaines dans 55 % des cas (67), sont 

responsables d’une réduction du risque chirurgical et du nombre d’hospitalisations.  

 Ils améliorent la qualité de vie des patients (50). 

 Ils sont les premiers traitements à permettre une cicatrisation muqueuse endoscopique 

de façon significative (50).  

 La combothérapie par association infliximab-azathioprine est significativement plus 

efficace que l’azathioprine seule et que l’infliximab seul pour le maintien d’une rémission 

clinique sans corticoïdes à 6 mois et à un an chez les sujets naïfs d’immunosuppresseurs et 

d’anti-TNFα (63). 

 Le rôle des anti-TNFα dans la prise en charge des MC sténosantes est plus débattu. 

L’infliximab avait même été suspecté de favoriser la survenue de sténoses intestinales avant 

que des études avec de plus larges cohortes viennent infirmer cette hypothèse (68).  

Il a été mis en évidence que l’adalimumab a une efficacité de 64 % (définie par l’absence de 

recours à une dilatation endoscopique, chirurgie, corticoïdes ou switch thérapeutique) chez les 

patients présentant une sténose symptomatique. Cette efficacité était maintenue chez 45,7 % 

des patients à 4 ans soit 29 % de l’ensemble de la cohorte (69). 

 

 

 D) Les nouvelles biothérapies 

 

Au milieu des années 2010, ont été développées d’autres biothérapies que sont 

l’ustekinumab, un anticorps monoclonal humanisé de type IgG1, qui se lie spécifiquement à la 
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sous unité p40 commune aux interleukines humaines IL-12 et IL-23 et le vedolizumab 

antagoniste spécifique de l’intégrine α4β7. Ces traitements sont recommandés en cas de MC 

active modérée à sévère, en cas d’échec, contre-indication ou intolérance aux traitements 

conventionnels, immunosuppresseurs et anti TNFα (59). 

 

 

 E) Traitements interventionnels 

 

La MC est une maladie chronique présente toute la vie du malade et évoluant 

habituellement par poussées, peu prévisibles et pouvant correspondre à la survenue d’une 

complication de la maladie. La prise en charge de ces évènements est le pilier de la 

coordination multidisciplinaire que nécessite cette maladie.  

La MC compliquée par l’apparition d’abcès intra abdominaux profonds de grande 

taille nécessite, en première intention, un traitement interventionnel par drainage radiologique 

en association avec l’antibiothérapie avant de débuter le traitement de fond de la maladie. En 

cas d’échec de drainage, de collection non accessible ou de l’association à une autre 

complication, l’intervention chirurgicale doit être envisagée (48). 

Dans le cadre de la sténose symptomatique à prédominance non inflammatoire les 

traitements médicaux s’avèrent inefficaces. Le traitement endoscopique par dilatation au 

ballonnet hydrostatique est alors préféré aux techniques chirurgicales dans des situations bien 

définies que sont : la présence d’une sténose courte (< 5 cm), unique, accessible en 

endoscopie et axiale sans angulation. A l’inverse la présence d’une sténose > 5 cm, multiple, 

non accessible et associée à d’autres complications (fistules et abcès) impose une prise en 

charge chirurgicale (48, 70) (Figure 4). 
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Avant tout, cette procédure doit être effectuée dans de bonnes conditions. Une 

imagerie en coupes doit avoir été réalisée avant la dilatation et l’insufflation doit se faire sous 

CO2. La dilatation endoscopique des sténoses crohniennes est réalisée à l’aide d’un ballonnet 

hydrostatique d’une longueur variable de 4 à 8 cm et d’un diamètre allant progressivement de 

12 à 22 mm, introduit à travers le canal opérateur de l’endoscope (Figure 5). 

 

  

 

Figure 4 : Algorithme de prise en charge de la MC sténosante (48). 

 

Le contrôle endoscopique est nécessaire lors de l’introduction du ballonnet dans la 

sténose, il est ensuite gonflé à l’eau à l’aide d’un manomètre pendant 1 à 3 minutes (absence 

de consensus) avec des pressions pouvant varier selon le type du ballonnet et le diamètre de la 

sténose. Le contrôle radiologique peut aider l’opérateur mais n’est pas une nécessité (72,73). 
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Figure 5 : Schéma de la dilatation endoscopique au ballonnet hydrostatique d’une sténose 

anastomotique iléo-caecale (71). 

 

On peut répéter cette dilatation plusieurs fois lors d’une même séance notamment 

jusqu’à ce qu’un franchissement de la sténose par l’endoscope soit possible (succès 

technique). En effet, cela pourrait constituer un facteur prédictif d’efficacité prolongée de la 

procédure (74). Cette procédure se caractérise par son faible taux de morbidité (1 à 3 % de 

perforations) et un taux de mortalité nul (75,76). Le taux de succès technique serait de 80 à 89 

%. Le taux de succès clinique par patient (défini par la résolution des symptômes obstructifs 

différant une intervention chirurgicale) est très variable selon les études et serait proche de 81 

% mais nécessiterait plus d’une séance dans près de la moitié des cas (76-78).  

 Pour ce qui concerne l’efficacité à plus long terme de cette technique, une nouvelle 

séance de dilatation est nécessaire dans 30 % des cas à un an, ce taux s’élève à 50 % à 3 ans et 

80 % à 5 ans. A trois ans, une résection intestinale est nécessaire dans 29 % des cas (77). Des 

facteurs prédictifs de succès thérapeutique de la procédure ont été identifiés : un succès 

technique, les sténoses de moins de 2 cm de longueur, l’absence d’abcès et de fistules, et 

l’absence de traitement par anti TNFα pendant l’intervention (76,77). Le facteur principal 

associé à l’échec de la procédure (risque chirurgical) est la longueur de la sténose. 

Schématiquement, le risque de résection intestinale augmenterait de 8 % à chaque fois que la 
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sténose s’allonge d’un centimètre. La sténose peut apparaitre au sein du site de l’anastomose 

iléo-colique ou iléo-iléale. La dilatation de ces sténoses serait associée à un plus faible taux de 

succès technique alors que le taux de réussite à plus long terme est similaire à celui des 

sténoses de novo (79). 

Cette procédure est mise en concurrence avec d’autres techniques conservatrices dans 

la prise en charge des sténoses chroniennes symptomatiques.  

 Les injections locales de corticoïdes ont été proposées dans les années 1990 seules ou 

en association avec la dilatation endoscopique mais les résultats des quelques cas rapportés  

semblaient délétères par rapport à la simple dilatation (80). 

 Depuis près de 10 ans, ont été développées des endoprothèses dédiées au traitement 

des sténoses chroniennes anastomotiques. La dernière génération de ces prothèses (2017) est 

marquée par une morphologie asymétrique qui réduirait le risque de migration. Pour cette 

procédure, le succès technique est de 96 %, le succès clinique de 80 % à 1 mois et 42 % à 18 

mois (81, 82). Néanmoins, l’endoprothèse couverte est plus couteuse que la dilatation 

hydrostatique et les taux de succès clinique à 1 an concernant les sténoses de moins de 3 cm 

seraient inférieurs (83). 

 La stricturotomie endoscopique des sténoses crohniennes fibreuses pourrait être une 

alternative intéressante mais reste aujourd’hui insuffisamment évaluée.  
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 F) Prise en charge chirurgicale 

 

 1) Indications 

 

Même si l’essor des biothérapies a réduit le taux d’interventions chirurgicales, le 

caractère chronique et récidivant de la MC explique que près des trois-quarts des patients 

auront recours à au moins une intervention chirurgicale dans l’histoire de leur maladie (84).  

Avec l’évolution des thérapeutiques médicamenteuses et interventionnelles, les indications 

chirurgicales ont été modifiées. Il est actuellement d’usage de poser l’indication de résection 

intestinale en cas (70) :  

- de maladie active après échec de plusieurs lignes thérapeutiques médicamenteuses  

- de complications telles que les abcès non accessibles au drainage radiologique, les sténoses 

non accessibles au traitement endoscopique, les fistules complexes et les occlusions 

intestinales graves. 

Une autre approche présenterait la chirurgie comme une alternative aux traitements 

médicamenteux dans des stades précoces de la maladie avec une inflammation peu étendue du 

tube digestif. Ainsi, une étude néerlandaise, randomisée et contrôlée, compare l’infliximab à 

la résection iléo-caecale pour des cas de MC limitée à l’iléon terminal et naïfs d’anti-TNFα. 

Un taux de rémission endoscopique à 1an mois de la randomisation était de 84 % dans le 

groupe infliximab et de 79 % dans le groupe chirurgie. Les scores de qualité de vie n’étaient 

pas inférieurs chez les patients traités par chirurgie par rapport à ceux traités médicalement à 1 

an du traitement (85).  Ces résultats témoignent des progrès des méthodes chirurgicales en 

terme  d’efficacité, de morbidité et de ressenti psychologique du patient.  
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 2) Morbidité opératoire 

 

Pour tout acte chirurgical dans la MC, il est essentiel de connaître l’extension de la 

maladie qui peut être évaluée par l’imagerie en coupe, l’iléocoloscopie et l’oeso-gastro-

duodénoscopie (86). Le chirurgien doit garder à l’esprit que le risque de récidive post 

opératoire est important et doit faire valoir le principe d’épargne intestinale afin d’éviter le 

risque de grêle court.  

 Aussi, il conviendra d’éviter au maximum les facteurs pouvant représenter un risque 

de complications post opératoires. Parmi ces facteurs, on retrouve en premier lieu la 

corticothérapie à 20 mg d’équivalent prednisone pendant au moins 6 semaines en pré 

opératoire qui favorise la survenue de complications septiques (OR = 3,69) et de fistules 

anastomotiques post opératoires (86,87).  

 De la même manière, un traitement par anti TNFα dans les 3 mois précédant une 

résection iléo-caecale est associé à une augmentation significative des taux de réadmission 

dans les 30 jours suivant l’intervention (88).   

 Les données concernant les immunosuppresseurs sont plus contradictoires, et il est 

admis que leur prescription, en période péri-opératoire, peut se faire sans craindre de majorer 

le risque de complications après l’intervention (89).  

 L’état de dénutrition protéino-énergétique est également un facteur majeur de 

complication opératoire, en particulier de lâchage de suture anastomotique. Elle devra donc 

être dépistée systématiquement en pré opératoire et prise en charge avant la chirurgie (89). 
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 3) Chirurgie de l’intestin grêle 

 

 Dans la MC de l’intestin grêle, la résection la plus souvent réalisée est la résection 

iléo-caecale pour traiter une iléite terminale, et les résections segmentaires du grêle pour 

traiter des lésions jéjunales ou iléales non terminales. La voie d’abord par coelioscopie est 

privilégiée par rapport à la laparotomie car elle serait associée à une meilleur perception par 

les patients de leur image corporelle, un plus faible taux de morbidité (complications 

septiques, risque d’adhérences, éventration) même si elle n’a pas montré de différence en 

terme de qualité de vie sur le long terme (90).  

 L’exploration complète de l'abdomen est le premier temps opératoire car l’observation  

de l’épaississement, la congestion des parois intestinales et l’apparition de franges adipeuses 

rend aisé l’identification des zones les plus touchées par la maladie. La résection doit laisser 

des marges d’au moins 2 cm entre ces lésions et le tube digestif sain car la présence de lésions 

macroscopiques et histologiques sur les berges chirurgicales est suspectée de favoriser la 

récidive post opératoire. En dehors des cas de l’urgence, des cas septiques et de dénutrition 

sévère (qui favorisent l’apparition d’une fistule anastomotique), le rétablissement de la 

continuité est fait dans le même temps que la résection sous la forme d’une anastomose iléo-

colique droite après résection iléo-cæcale, ou entre les deux extrémités après résection du 

grêle.  

La récidive des lésions inflammatoires proches de l’anastomose est la principale des 

complications à distance de l’opération. La maladie récidive cliniquement après résection 

intestinale dans plus de la moitié des cas à 10 ans (91), elle-même précédée par une récidive 

endoscopique qui intervient dans 60 à 80 % des cas à 1 an en l’absence de traitement de fond 

post opératoire (47). L’indication de ré-intervention  chirurgicale sera retenue dans près de 35 

% des cas après 10 ans (Figure 6). 
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De nombreux facteurs prédictifs de récidive post opératoire ont été identifiés. Parmi 

eux certains sont liés aux modalités chirurgicales. Par exemple, la présence de lésions 

microscopiques inflammatoires sur le néo-iléon terminal est suspectée de favoriser ce risque 

(92). On a également observé que la récidive endoscopique était moins fréquente en cas de 

dérivation du flux fécal vers une iléostomie qu’après anastomose (27). Ainsi, le contact 

prolongé et sur une grande quantité de surface entre le bol fécal et la muqueuse anastomotique 

favoriserait la survenue de cette récidive. 

C’est cette dernière constatation qui est à l’origine de la suspicion du rôle que peut 

avoir la confection de l’anastomose sur le risque de récidive post opératoire même si cela n’a 

pas été clairement démontré par des études randomisées (93). 

 

 

Figure 6 : Taux cumulatif de récidive clinique et de ré-intervention chirurgicale après 

résection iléo-caecale dans la MC (94)  
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 Actuellement les recommandations de l’ECCO considèrent qu’il est préférable de 

réaliser de larges anastomoses de type « latéro-latérale» plutôt que des anastomoses 

« termino-terminales » afin de réduire le risque de récidive post opératoire (86). 

 La Kono-S-anastomose (Figure 7) est une technique chirurgicale particulière utilisée 

au Japon depuis 2003 et expérimentée tout récemment en Europe. Elle consiste en la 

confection manuelle d’une anastomose dite « antimésentérique » termino-terminale grêlique. 

La morphologie inversée de cette suture participerait à la réduction du risque de récidive des 

lésions inflammatoires. Plusieurs études de faibles effectifs montrent de faibles taux de 

morbidité opératoire (près de 3% de complications ≥ Grade III de Dindo-Clavien), de récidive 

clinique, endoscopique et de reprise chirurgicale (95, 96). 

 Enfin, il a été décrit qu’un antécédent de résection chirurgicale précédant la résection 

étudiée est aussi un facteur de risque de récidive post opératoire (93). 

 

 

 

Figure 7 : Schéma explicatif de la Kono-S anastomose (96) 
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 La présence fréquente de multiples atteintes sténosantes étagées dans certaines formes 

de la MC est l’indication classique des méthodes chirurgicales dites « conservatrices » comme 

la stricturoplastie qui consiste en la réalisation d’une plastie d’élargissement des sténoses. 

Cette dernière permet ainsi de réduire le risque de grêle court mais pourrait favoriser le risque 

d’adénocarcinome de l’intestin grêle dans la MC (97). D’autres études ont mis en lumière des 

taux importants de morbidité opératoire : 11 % avec 5 % de complications majeures (fistules 

et lâchage anastomotique, abcès, hémorragie, péritonite) et une efficacité discutée avec un  

taux  de récidive au site opératoire  de 25 % à 46 mois (98). Plusieurs types de 

stricturoplasties ont été proposés selon la longueur de la sténose. Celles qui sont le plus 

souvent réalisées sont les stricturoplasties courtes type Heineke Mikulicz, adaptées aux 

sténoses de moins de 10 cm, les stricturoplasties type Finney sont adaptées aux sténoses plus 

longues, de 10 à 20 cm (Figure 8). 

 

 

Figure 8 : Stricturoplasties de type Heineke Mikulicz (A-B-C) et de type Finney (D-E-F) (71) 
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 4) Chirurgie colo-rectale 

 

 Dans le cadre de la maladie de Crohn les interventions chirurgicales réalisées sur le 

colon et le rectum sont la colectomie segmentaire, la colectomie subtotale avec iléostomie et 

sigmoïdostomie, la colectomie subtotale avec anastomose iléo-sigmoïdienne ou iléo-rectale, la 

proctectomie et la coloproctectomie totale avec iléostomie, et les stomies de dérivation. En 

cas d’atteinte colique et rectale sans possibilité de conservation rectale la coloproctectomie 

totale avec anastomose iléo-anale a quelques indications limitées dans la maladie de Crohn, 

sous réserve qu’il n’y ait pas d’atteinte du grêle et/ou de lésions ano-périnéales (Figure 9). 

 Les indications, en dehors des situations d’urgence, sont les fistules coliques 

complexes, les colites réfractaires au traitement médical, les sténoses coliques, la présence de 

dysplasie ou de cancer.  

 

Figure 9 : Algorithme du traitement chirurgical dans la maladie de Crohn de localisation 

colorectale (99)  
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 5) Chirurgie périnéale 

 

 Le chirurgien intervient également en cas de MC de localisation périnéale par la mise 

à plat ou drainage d’abcès périnéaux et en cas de fistule ano-périnéale symptomatique par la 

mise en place d’un séton associé à une antibiothérapie. Les sétons (sans traction) permettent 

de drainer la fistule, réduire le risque de nouvel abcès ou de transformation en fistule 

complexe. La probabilité de fermeture de la fistule après le retrait varie entre 14 % et 100 %, 

elle est plus probable en l’absence d’abcès, de rectite ou de sténose. Le séton doit donc être 

retiré après la phase d’induction de l’anti-TNFα et la disparition de la rectite. Les stomies de 

dérivations améliorent les symptômes des lésions ano-périnéales et la qualité de vie des 

patients mais seulement 20 % d’entre eux pourront bénéficier de la fermeture de la stomie au 

long cours (86).  
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RATIONNEL DE L’ETUDE 

 

Le phénotype de la MC est essentiellement lié au siège principal des lésions chez un 

patient atteint de MC. Ainsi, la sténose est la complication la plus fréquente des formes iléales 

(L1) et iléo-coliques (L3) qui représentent près de deux tiers des cas au moment du diagnostic 

(1,84). 

Au fil de l’histoire de la maladie, le risque de développer une maladie de Crohn 

sténosante augmente et il existe également une augmentation parallèle du risque de résection 

intestinale avec le temps (figures 10 et 11) (100).  

Même si le diagnostic d’une sténose crohnienne paraît en pratique aisé, (association 

clinique de syndrome occlusif ou subocclusif et signes radiologiques et endoscopiques 

typiques) on remarque que, dans la littérature, sa définition n’est pas uniforme. Classiquement 

on retiendra une définition endoscopique qui est : « un rétrécissement de la lumière digestive 

pouvant entrainer des symptômes obstructifs »  (101). 

Du point de vue radiologique la définition de la sténose est l’association du 

rétrécissement de la lumière intestinale (diminuée de plus de 50 %),  l’épaississement de la 

paroi digestive (augmentée de plus de 25 %) et la dilatation en amont de la sténose (diamètre 

> 3 cm) (54). 
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Figure 10 : Distribution du phénotype de la MC avec le temps (100) 

 

 

Figure 11 : Risque cumulatif d’hospitalisation et de chirurgie pour les patients atteints de MC 

avec le temps (100) 

 

Les sténoses liées à la MC peuvent être anatomiquement très différentes notamment de 

par leur longueur, leur épaisseur, leur localisation (pouvant être peri-anastomotique), leur 

prédominance fibreuse ou inflammatoire. Le retentissement clinique et anatomique est aussi 
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très variable, certaines pouvant être asymptomatiques et d’autres pouvant être responsables de 

syndrome occlusifs avec ou sans signes de souffrance digestive.  La différenciation entre une 

sténose à prédominance fibreuse et celle à prédominance inflammatoire est primordiale. En 

effet cette caractérisation constitue la véritable pierre angulaire de la stratégie thérapeutique 

des sténoses symptomatiques car elle influence directement le choix entre le traitement 

médical anti inflammatoire (le plus souvent anti TNFα) et le traitement chirurgical ou 

endoscopique en cas de sténose majoritairement fibreuse. 

 La physiopathologie précise de ces sténoses qu’elles soient à prédominance 

inflammatoire ou fibreuse est encore mal connue mais plusieurs travaux de recherche 

suggèrent que suite à une brèche de la barrière entérocytaire (ulcération, colite, entérite 

infectieuse, ischémique) une réaction inflammatoire avec notamment l’expression de 

plusieurs médiateurs inflammatoires (IL13-17, TGFβ, PDGF) engendre l’accumulation de 

cellules mésenchymateuses et cellules musculaires lisses matures dans la zone lésée. Ces 

cellules produisent une matrice extracellulaire (MEC) pour combler le défaut de cellules 

entérocytaires induit par l’agression du tube digestif. La sténose est le résultat d’une perte 

d’équilibre entre destruction des entérocytes ou dégradation de la MEC et sa production. Lors 

d’une agression chronique et sévère des entérocytes, la MEC est produite en excès et est 

responsable d’une réduction du diamètre luminal se traduisant par une sténose puis une 

obstruction (71). Aussi, l’inflammation chronique est responsable d’un changement de 

signaux d’un profil Th1 (médiée par les lymphocytes Th1) vers un profil Th2 qui serait 

responsable d’une augmentation de la production de cytokines profibrotiques IL-4, IL-6, IL-

13 et TGFβ. A noter également que le microbiote pourrait jouer un rôle dans l’établissement 

d’une sténose en raison notamment de la production du Toll-like receptor (TLR5), cytokine 

profibrotique (71). 
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Ainsi plusieurs facteurs de risques de maladie de crohn sténosante ont été identifiés. 

Cliniquement, un diagnostic à un âge jeune (avant 40 ans), la nécessité d’une corticothérapie 

systémique lors de la première poussée, d’anti TNFα et d’azathioprine, le statut tabagique et 

la localisation iléale sont considérés comme prédisposant au développement d’un phénotype 

sténosant (71, 101). Des mutations génétiques de gènes de susceptibilité aux MICI tels que 

NOD2 et ILR-23 seraient également associées à une augmentation du risque de sténose (RR = 

33 %), du risque de chirurgie et de récidive post opératoire mais il pourrait s’agir d’un facteur 

de confusion car elles sont aussi liées à une atteinte iléale de la MC (101, 102). D’autres 

études indiquent que certains anticorps circulants dirigés contre les antigènes microbiens du 

tube digestifs sont détectés à des taux élevés dans le phénotype sténosant de la MC tels que 

les anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA) et l’anti protéine-C membranaire d’Escherichia 

coli (anti OmpC).  

 Comme exposé précédemment, le risque de maladie de Crohn sténosante augmente 

parallèlement à l’augmentation du risque d’intervention chirurgicale du fait que celle-ci soit 

indiquée en cas de sténose longue, à prédominance fibreuse, non accessible à un traitement 

endoscopique et associée à la présence concomitante d’une fistule. La principale complication 

à distance de la chirurgie est la récidive inflammatoire et celle-ci intervient très fréquemment 

au site de l’anastomose comme illustré par le modèle de la récidive endoscopique 

chirurgicale. Elle est caractérisée par, les premiers jours, un infiltrat inflammatoire focal au 

sein de l’intestin pré-anastomotique puis quelques mois après par l’apparition d’ulcérations, 

d’abord aphtoïdes et ensuite de plus en plus larges et profondes ayant pour conséquences 

l’établissement d’une sténose plus ou moins fibreuse à distance (Figure 12). 
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Figure 12 : Progression des lésions digestives et de l’activité inflammatoire au cours de 

l’histoire de la MC. (103) 

 

Le risque de récidive clinique est de 10 à 30 % à 1 an et de 50 % à 10 ans de 

l’opération. Dans le travail princeps de Rutgeerts & al (47), le taux de récidive endoscopique 

à 12 mois était de 60 à 80 % en absence de traitement post opératoire. La sévérité des lésions 

(classées de i0 à i4) constatées à la coloscopie faite entre 6 et 12 mois était un facteur prédictif 

de la récidive clinique. Ainsi, la récidive endoscopique i4 est associée à un risque de récidive 

clinique de 70 % à 1 an et de 100 % à 4 ans (Figure 13) (47). 

 Cette récidive endoscopique puis clinique est corrélée au risque de ré-intervention qui 

est estimé de 20-25 % à 5 ans, 35 % à 10 ans et près de 50 % 15 ans après la première 

chirurgie (84). Il y a donc un risque de ré-intervention qui expose le patient à une inflation du 

taux de morbidité periopératoire lors de chaque intervention mais surtout à une augmentation 

du  risque de syndrome de malabsorption par  grêle court. 
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Figure 13 : Courbe de survie sans récidive clinique en fonction du score de Rutgeerts à 1 an 

de la chirurgie (50)  

 

En dehors du score de Rutgeerts, d’autres facteurs ont été identifiés comme pouvant 

majorer le risque de récidive post opératoire. En effet, le tabagisme, l’antécédent de résection 

intestinale (avant celle étudiée), l’absence de traitement prophylactique, le phénotype 

pénétrant à la chirurgie, l’atteinte périnéale, une longueur de résection > 50 cm et la présence 

de plexite myentérique et de granulome sur la pièce opératoire sont considérés comme 

facteurs de risque de récidive post opératoire (70).  

La connaissance de facteurs prédictifs de récidive post opératoire permet de 

sélectionner des groupes de patients à risque de rechute, et ainsi d’optimiser la prise en charge 

post opératoire des patients en adaptant le traitement préventif au niveau de risque. Les 

recommandations actuelles de l’ECCO et de l’algorithme français de prise en charge de la 

MC post opératoire suggèrent d’évaluer les facteurs de risques à J15 de l’intervention puis 

d’évaluer la récidive endoscopique par le score de Rutgeerts à 6 mois pour adapter le 

traitement d’entretien de la maladie (Figure 14). Ce traitement participera au contrôle de 

l’inflammation du tube digestif et à la prévention de la récidive post opératoire.  
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Figure 14 : Algorithme français de prise en charge de la MC post opératoire (48) 

 

 Les facteurs de risque de la MC sténosante et de la récidive post opératoire sont bien 

identifiés mais ceux relatifs à la survenue de sténoses post opératoires sont peu étudiés dans la 

littérature, les études traitant principalement de l’épidémiologie descriptive et de leur prise en 

charge en comparaison aux sténoses « de novo ». Elles pourraient représenter entre 41 et 69 % 

des sténoses dans la MC et seraient présentes dans 15 % des cas à 1 an et dans près de 50 % 

des cas à 3 ans de la chirurgie (76,104). 

 L’objectif de ce travail était d’évaluer le taux de survenue de sténoses post opératoire 

chez des patients atteints de maladie de Crohn opérés d’une résection intestinale et d’identifier 

des facteurs prédisposants à la survenue d’une sténose post opératoire, afin de permettre de 

mieux sélectionner les patients à risque, d’adapter leur traitement de fond et leur suivi après la 

chirurgie. 



66 
 

PATIENTS ET METHODES 

 

 

I] Nature et objectifs de l’étude 

 

Il s’agit d’une étude observationnelle, descriptive, monocentrique, rétrospective menée 

au sein des services de Chirurgie Générale et Digestive et d’Hépato-Gastro-Entérologie et 

Assistance Nutritive de l’Hôpital de Hautepierre (Hôpitaux universitaires de Strasbourg) 

recueillant et analysant des données de patients opérés pour leur maladie de Crohn entre le 1er 

janvier 2008 et le 31 décembre 2018.  

 

L’objectif principal de l’étude était d’évaluer le taux de survenue de sténoses post 

opératoire chez des patients atteints de maladie de Crohn opérés d’une résection intestinale 

iléale ou iléo colique.  

 

Les objectifs secondaires étaient de : 

- Identifier des facteurs prédictifs de survenue d’une récidive post opératoire sous 

forme de sténose 

-Décrire la durée d’apparition moyenne d’une sténose post opératoire 

-Décrire la prise en charge de la sténose post opératoire chez les sujets opérés par 

résection iléale ou iléo-colique pour une maladie de Crohn 
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II] Population de l’étude 

 

A) Critères d’inclusion  

 

- Âge ≥ 18 ans  

- Diagnostic certain de MICI (selon les critères de l’ECCO) (59) 

- Patients opérés d’au moins une résection iléale segmentaire ou iléocæcale ou iléocolique 

entre le 1er janvier 2008 et le 31 décembre 2018 dans le cadre du traitement de la maladie de 

Crohn. 

 

 

 

B) Critères d’exclusion 

 

- Âge < 18 ans 

- Résection iléale, iléo-caecale ou iléocolique réalisée pour une autre raison que la maladie de 

Crohn. 

- Présence d’une dysplasie de haut grade ou de signes de malignité sur la pièce opératoire.  

 

 

Tous les patients opérés remplissant ces critères ont été inclus dans l’étude.  
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 III] Recueil de données 

 

A) Caractéristiques des patients 

  

 Les données concernant les caractéristiques des patients et de leur maladie ont été 

recueillies rétrospectivement avant et après la date de l’intervention chirurgicale. Il s’agit de : 

leur sexe, leur âge lors la chirurgie, la durée d’évolution de la maladie de Crohn au moment 

de l’opération, la présence d’antécédents familiaux de MC, de manifestations extra-digestives, 

un antécédent éventuel de chirurgie indiquée pour le traitement de leur MC, leur statut 

tabagique à la chirurgie, le phénotype et la localisation de la MC selon la classification de 

Montréal, la présence de LAP, l’étendue des lésions inflammatoires au moment de 

l’intervention, les traitements utilisés avant l’intervention. L’étendue des lésions était souvent 

estimée par un examen d’imagerie réalisé avant la résection intestinale. Souvent, la longueur 

des segments digestifs atteints était mentionnée dans le compte rendu du radiologue mais si ce 

n’était pas le cas, elle était mesurée à l’aide du même logiciel d’interprétation.  

 

 

B) Données péri-opératoires 

  

 Ensuite, ont été relevées les conditions opératoires avec : la présence d’un traitement 

de la poussée ou de fond dans le mois précédent l’intervention en précisant, le cas échéant, sa 

nature, les conditions dans lesquelles a été réalisée l’intervention chirurgicale (urgence ou 

programmée), l’indication de l’intervention chirurgicale et les données biologiques au 

moment de l’intervention que sont les taux sériques de CRP et d’albumine. En cas de 
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chirurgie en deux temps, ce sont les taux présents lors du rétablissement de continuité qui ont 

été recueillis. 

 D’autres éléments portant sur l’intervention en elle-même ont été identifiés : le type de 

résection (résection iléale segmentaire, iléo-colectomie ou iléo-caecale), la voie d’abord 

chirurgicale (laparotomie ou cœlioscopie), le temps chirurgical (stomie définitive, 

rétablissement de continuité en 1 ou 2 temps), la position et la confection de l’anastomose 

(manuelle ou mécanique, termino-latérale, termino-terminale ou latéro-latérale) et la longueur 

de résection du tube digestif.  

 Les complications opératoires sont relevées et classés selon la classification de Dindo-

Clavien allant du grade I (moins sévère) au grade V (décès) (Tableau 6). 

 

 

Tableau 6 : Classification de Dindo-Clavien 
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 Les données histolopathologiques provenant des comptes rendus d’analyse des pièces 

opératoires ont été recueillies, il s’agit de : la présence de fibrose, l’atteinte inflammatoire 

microscopique des marges opératoires et la présence d’un granulome. 

 

 

C) Données de suivi post opératoire.   

  

 Après l’intervention, les données de prise en charge et de suivi ont été relevées.  

Ainsi, le score endoscopique de Rugeerts à 6-12 mois apparaissant dans le compte rendu 

endoscopique ou calculé selon les conclusions du gastro-entérologue, l’absence de traitement 

de fond ou la nature des traitements utilisés, la présence d’une sténose post opératoire (définie 

de façon endoscopique et/ou radiologique), son délai d’apparition, la localisation de cette 

sténose (peri-anastomotique ou non), son caractère majoritairement fibreux ou inflammatoire 

à l’aide des données endoscopiques et/ou radiologiques (présence d’ulcération, rehaussement, 

signe du peigne, adénopathies) et sa prise en charge (traitement médical, endoscopique et/ou 

chirurgical).  

 

 

 IV] Analyses statistiques 

 

 Le critère de jugement principal de l’étude est la présence ou non d’une sténose post 

opératoire définie par soit par sa définition endoscopique (rétrécissement de la lumière 

intestinale) soit par sa définition radiologique (l’association d’un rétrécissement de la lumière 

intestinale de l’épaississement de la paroi digestive et de la dilatation en amont de la sténose). 
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  Ce critère permet de classer les patients en deux groupes, un groupe de « cas » ayant 

présenté une ou plusieurs sténoses après l’intervention chirurgicale et un groupe de 

« témoins » n’ayant pas présenté de sténose. Les données de suivi des patients été recueillies 

jusqu’au 31 décembre 2019. Ainsi le suivi maximal de ces patients est de 11 ans et au 

minimum d’un an.   

 Les données descriptives des caractéristiques des patients, de leur maladie, des 

conditions de l’opération, des données de suivi et de prise en charge post opératoire sont 

présentées par leur médiane (avec intervalle interquartile : IQR) et leur moyenne (avec écart-

type) pour les variables quantitatives et par proportion sous la forme d’un pourcentage pour 

les variables qualitatives.  

 La comparaison des variables continues entre les 2 groupes a été réalisée en utilisant le 

test t de Student ou le test de Mann-Whitney, en fonction des hypothèses d'utilisation de 

chacun de ces tests. Pour la comparaison des variables qualitatives entre les 2 groupes, le test  

du Chi-2 de Pearson a été utilisé si les conditions d’application le permettaient ; si ce n’était 

pas le cas, le test exact de Fisher a été réalisé. 

La distribution normale des variables continues a été déterminée à l’aide du test de 

Shapiro-Wilk ou de manière graphique. L’odds ratio avec un intervalle de confiance à 95 % a 

été présenté pour chaque variable.  

Une analyse multivariée a été réalisée en utilisant la régression logistique. Dans le modèle, les 

variables qui avaient, dans l’analyse univariée, une p-value < 0.20 ainsi que celles qui 

semblaient pertinentes ont été incluses. Afin d’éliminer les variables peu pertinentes et 

construire ce modèle final, la méthode stepwise descendante a été utilisée avec le critère de 

l’AIC (Akaike Information Criterion). 



72 
 

 Les p-valeurs < 0.05 étaient considérées comme significatives. Une courbe de survie 

sans sténose a été produite avec un intervalle de confiance à 95 %.  Les analyses statistiques 

ont été réalisées avec le logiciel R version 3.6.0 

  

 

RESULTATS 

 

 Cent quatre-vingt-un patients suivis pour une MC ont eu une résection intestinale de 

type iléale segmentaire, iléo-caecale ou iléo-colectomie entre le 1er janvier 2008 et le 31 

décembre 2018 à l’hôpital de Hautepierre, à Strasbourg. Parmi ces patients, 21 ont été exclus 

de l’étude : 11 patients ont eu une résection carcinologique pour tumeur invasive du tube 

digestive, 2 patients n’avaient pas une MC clairement établie et avaient des données 

histopathologiques compatibles avec une RCH, 4 patients ont été opérés pour perforation lors 

d’un examen ou une intervention endoscopique, 1 patient a été opéré pour une tumeur 

bénigne, 1 patient pour une ischémie mésentérique, 1 dans le cadre d’une chirurgie 

gynécologique élargie, 1 a eu une laparotomie sans geste (erreur de codage).  

 Ce sont donc au total 160 patients opérés pour leur maladie de Crohn qui ont été 

inclus.  

 Parmi ces patients, 28 ont été perdus de vue après l’intervention avant 1 an de suivi et 

ont été exclus de l’analyse du critère de jugement principal.  
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Figure 15 : Flow chart de l’étude 

 

 

 I] Caractéristiques des patients  

 

 Les caractéristiques des patients et de leur maladie sont représentées dans le tableau 7. 

Il s’agissait majoritairement de patients sans antécédent chirurgical en lien avec la MC (65,6 

%), ayant une MC compliquée (97,5 %) de phénotype sténosant ou mixte (76,3 %). Les 

lésions inflammatoires étaient le plus souvent localisées au niveau de l’iléon ou iléo-coliques 

(43,8 et 45,6 %) avec une étendue souvent inférieure à 20 cm (61,6 %). Un peu moins d’un 

tiers de ces patients ont présenté des LAP, 20 % avaient des manifestations extra digestives et 

7 % des antécédents familiaux connus de MC. L’âge médian du patient lors la chirurgie était 
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de 39 ans (minimum : 18 ans et maximum : 82 ans) et la durée médiane d’évolution de la 

maladie de 9 ans (minimum : 0 et maximum : 43 ans). Au total, 23,1 % des patients étaient 

fumeurs actifs lors de l’intervention, 38,2 % des patients ayant présenté une sténose post 

opératoire présentaient un tabagisme actif contre  20,4 % chez les patients témoins. 

 Concernant les traitements utilisés dans l’histoire de leur maladie, un peu moins de la 

moitié de ces patients étaient naïfs d’anti TNFα (42,8 %) et de l’azathioprine (42,1 %). Les 

patients ayant déjà bénéficié d’un anti TNFα ou de l’azathioprine étaient majoritaires dans le 

groupe de cas (67,7 % et 73,5 % respectivement). 

Vingt-trois virgule trois pour cent de ces patients avaient déjà bénéficié d’un traitement par 

budésonide.  

Peu de patients avaient été traités par les nouvelles biothérapies (vedolizumab et 

ustekinumab) avant l’opération (n=3, 1,9 % et n = 4, 2,5 % respectivement). 
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Caractéristiques Témoins (n1 = 98) Cas (n2 = 34) Total (n= 160) 

Sexe 

Masculin 
Féminin 

 
45 (45,9%) 
53 (54,1%) 

 
16 (47,1%) 
18 (52,9%) 

 
79 (49,4%) 
81(50,6%) 

Antécédent chirurgical 

< 1 

≥ 1 

 
63 (64,3%) 
35 (35,7%) 

 
22 (64,7%) 
12 (35,3%) 

 
105 (65,6%) 
55 (34,4%) 

Tabagisme actif 

Non 
Oui 

 
78 (79,6%) 
20 (20,4%) 

 
21 (61,8%) 
13 (38,2%) 

 
123 (76,9%) 
37 (23,1%) 

Antécédents familiaux de MICI 

Non 
Oui 

 
92 (93,9%) 
6 (6,1%) 

 
31 (91,2%) 
3 (8,8%) 

 
149 (93,1%) 
11 (6,9%) 

Age du patient à la chirurgie 

Médiane (IQR) (années) 
Moyenne (écart-type) (années) 

 
41,00 (21,00) 
43,03 (15,53) 

 
38,00 (20,25) 
38,91 (13,80) 

 
39,00 (22,00) 
41,25 (14,18) 

Age de la maladie à la chirurgie 

Médiane (IQR) (minimum ; maximum) 
(années) 
Moyenne et écart-type (années) 

 
10,00 (15,00) 
 
11,78 (10,27) 

 
8,00 (9,75) 
 
9,76 (7,42) 

 
9,00 (14,00) (0 ; 43) 
 
11,5 (9,57) 

Phénotype de la maladie : 

inflammatoire pure 
sténosante 
pénétrante 
mixte 

 
2 (2%) 
38 (38,8%) 
19 (19,4%) 
39 (39,8%) 

 
0 (0%) 
14 (41,2%) 
5 (14,7%) 
15 (44,1%) 

 
4 (2,5%) 
60 (37,5%) 
34 (21,2%) 
62 (38,8%) 

Localisation de la maladie 

Iléale 
Colique 
Iléo-colique 
Proximale et distale 

 
48 (49%) 
5 (5,1%) 
38 (38,8%) 
7 (7,1%) 

 
11 (32,4%) 
2 (5,9%) 
18 (52,9%) 
3 (8,8%) 

 
70 (43,8%) 
7 (4,4%) 
73 (45,6%) 
10 (6,2%) 

Etendue de la maladie 

<20cm 
20-40cm 
>40cm 

 
55 (59,8%) 
23 (25%) 
14 (15,2%) 

 
16 (55,2%) 
11 (37,9%) 
2 (6,9%)  

 
90 (61,6 %)  
39 (26,7%) 
17 (11,6%) 

Présence de lésions ano-périnéales  

Non 
Oui 

 
70 (71,4%) 
28 (28,6%) 

 
25 (73,5%) 
  9 (26,5%) 

 
116 (72,5%) 
44 (27,5%) 

Manifestations extra-digestives 

Non 
Oui 

 
75 (76,5%) 
23 (23,5%) 
 

 
26 (76,5%) 
8 (23,5%) 

 
127 (79,4%) 
33 (20,6%) 

Traitement antérieur budésonide 
Non 
Oui 
 
Traitement antérieur 5-ASA 

Non  
Oui 
 
 

 
74 (75,5%) 
24 (24,5%) 
 
 
63 (64,3%) 
35 (35,7%) 
 
 

 
30 (88,2%) 
4 (11,8%) 
 
 
23 (67,7%) 
11 (32,4%) 
 
 

 
122 (76,7%) 
37 (23,3%) 
 
 
107 (67,3%) 
52 (32,7%) 
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Tableau 7 : Caractéristiques des patients et de leur MC 

 

 

 II] Caractéristiques liées à la chirurgie 

 

 Les données descriptives péri-opératoires sont résumées dans le tableau 8. La majorité 

des patients ont été opérés par résection iléo-colique (ou iléocæcale) par laparotomie et avec 

un rétablissement de continuité dans le même temps (87,5 %, 68,1 % et 68,8 % 

respectivement). L’anastomose était réalisée dans le même temps opératoire dans 82,3 % des 

cas avec sténose post opératoire contre 62,2 % des patients sans sténose post opératoire.   

L’anastomose était manuelle dans près de 95 % des cas et latéro-latérale dans 60,7 % des cas.  

La longueur médiane de résection était de 30 cm. Le taux médian de CRP et l’albuminémie 

étaient de 13 mg/L et 32 g/L respectivement en pré opératoire. La chirurgie était réalisée en 

urgence dans 27,5 % des cas et pour un syndrome occlusif dans 13,1 % des cas.  

Aucune complication opératoire n’est décrite pour 63,8 % des patients. Quinze pour cent des 

patients ont présenté une ou plusieurs complications de grade ≥ 3 (selon la classification de 

Traitement antérieur azathioprine 
Non 
Oui 
 
Traitement antérieur méthotrexate 

Non 
Oui 
 
Traitement antérieur  Anti TNFα 

Non 
Oui 
 
Traitement antérieur vedolizumab 

Non 
Oui 
 
Traitement antérieur ustekinumab 

Non 
Oui 

40 (40,8%) 
58 (59,2%) 
 
 
91 (92,9%) 
7 (7,1%) 
 
 
41 (41,8%) 
57 (58,2%) 
 
 
96 (98,0%) 
2 (2,0%) 
 
 
97 (99,0%) 
1 (1,0%) 

9 (26,5%) 
25 (73,5%) 
 
 
31 (91,2%) 
3 (8,8%) 
 
 
11 (32,4%) 
23 (67,7%) 
 
 
34 (100,0%) 
0 (0,0%) 
 
 
32 (94,1%) 
2 (5,9%) 

67 (42,1%) 
92 (57,9%) 
 
 
149 (93,1%) 
11 (6,9%) 
 
 
68 (42,8%) 
91 (57,2%) 
 
 
156 (98,1%)  
3 (1,9%) 
 
 
155 (97,5%) 
4 (2,5%) 
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Dindo-Clavien). Les complications de grade 1 (10,6 %) étant majoritairement secondaires à 

un iléus fonctionnel post opératoire retardant la réalimentation orale ou un abcès de paroi mis 

à plat au lit du patient. Les complications de grade 2 (10,6 %) étaient dominées par une 

déglobulisation nécessitant une transfusion. Les complications de grade 3 (8,8 %) 

correspondaient principalement à des collections profondes avec parfois fistule anastomotique 

imposant une reprise chirurgicale. Six virgule deux pour cent des patients présentaient des 

complications de grade 4, majoritairement des insuffisances multi viscérales indiquant une 

prise en charge en soins intensifs ou réanimation. 

 Sur l’examen histologique, 28,3 % des pièces anatomiques étaient le siège d’un 

granulome, 35,1 % présentaient une atteinte inflammatoire des marges et 82,4 % des lésions 

évocatrices de fibrose. L’atteinte des marges et la présence d’un granulome étaient plus 

fréquentes chez les patients cas que chez les témoins (43,8 % contre 31,2 % et 35, 3% contre 

25,5 % respectivement).  

 Soixante-cinq patients opérés avaient reçu un traitement en lien avec la MC dans le 

mois précédent l’opération. Ce traitement était le plus souvent une corticothérapie (21,4 %), 

un immunosuppresseur (18, 2 %) ou un anti TNFα (13, 6 %). 
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Caractéristiques  Témoins (n1 = 98) Cas (n2 = 34) Total (n= 160) 

Type de Chirurgie 

Résection iléale segmentaire 
Résection iléo-colique 

 
12 (12,2%) 
86 (87,8%) 

 
4 (11,8%) 
30 (88,2%) 

 
20 (12,5%) 
140 (87,5%) 

Voie d’abord chirurgicale 

Laparotomie 
Cœlioscopie 

 
69 (70,4%) 
29 (29,6%) 

 
24 (70,6%) 
10 (29,4%) 

 
109 (68,1%) 
51 (31,9%) 

Temps chirurgical 

Stomie définitive 
 
Rétablissement de continuité en deux temps 
 
Rétablissement de continuité en un temps 
 

 
14 (14,3%) 
 
23 (23,5%) 
 
61 (62,2%) 

 
2 (5,9%) 
 
4 (11,8%) 
 
28 (82,3%) 

 
18 (11,2%) 
 
32 (20,0%) 
 
110 (68,8%) 

Position de l’anastomose  

Termino-terminale 
Latéro-terminale 
Latéro-latérale 

 
3 (3,9%) 
27 (35,1%) 
47 (61,0%) 

 
3 (12,5%) 
8 (33,3%) 
13 (54,2%) 

 
7 (5,7%) 
41 (33,6%) 
74 (60.7%) 

Type d’anastomose  

Manuelle 
Mécanique 

 
74 (97,4%) 
2 (2,6%) 

 
20 (87,0%) 
3 (13,0%) 
 

 
112 (94,9%) 
6 (5,1%) 

Longueur de la résection  

Médiane (IQR) (minimum ; maximum) (cm) 
Moyenne (écart-type) (cm) 

 
30,00 (18,75) 
33,60 (19,06) 

 
34,0 (17,00) 
34,09 (15,42) 

 
30 (17,50) (4 ; 108) 
33,54 (19,27) 

Caractère urgent de la chirurgie 

Non 
Oui 

 
69 (70,4%) 
29 (29,6%) 

 
26 (76,5%) 
8 (24,5%) 

 
116 (72,5%) 
44 (27,5%)  

Chirurgie pour occlusion intestinale 

Non 
Oui 

 
85 (86,7%) 
13 (13,3%) 

 
29 (85,3%) 
5 (14,7%) 

 
139 (86,9%) 
21 (13,1%) 

Taux d’albumine à la chirurgie  

Médiane (IQR) (g/L) 
Moyenne (écart type) (g/L) 

 
31,00 (10,00) 
31,21 (7,19) 

 
33,00 (8,00) 
32,33 (6,92) 

 
32,00 (10,00) 
32,47 (6,79) 

Taux de CRP  à la chirurgie   
Médiane (IQR) (mg/L) 
Moyenne (écart type) (mg/L) 

 
12,50 (27,00) 
31,97 (58,76) 

 
13,00 (8,00) 
34,65 (48,23) 

 
13,00 (28,00) 
31,40 (52,59) 

Complications opératoires (Grade Dindo-

Clavien) 

Aucune  
Grade 1 
Grade 2 
Grade 3 
Grade 4-5 

 
 
62 (63,3%) 
8 (8,2%) 
12 (12,2%)  
9 (9,2%)  
7 (7,1%) 

 
 
21 (61,8%) 
6 (17,6%)  
3 (8,8%) 
2 (5,9%) 
2 (5,9%) 

 
 
102 (63,8%) 
17 (10,6%) 
17 (10,6%)  
14 (8,8%) 
10 (6,2%) 

 

Aucun traitement péri-opératoire  
Non 
Oui 
 
 

 
 
54 (56,2%) 
42 (43,8%) 
 
 

 
 
22 (66,7%) 
11 (33,3%) 
 
 

 
 
89 (57,8%) 
65 (42,2%) 
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Tableau 8: Données péri-opératoires des patients opérés pour leur MC 

 

 

 

 

 

 

 

Corticothérapie péri-opératoire  

Non 
Oui 
 
Budésonide péri-opératoire  

Non 
Oui 
 
Immunosuppresseur péri-opératoire  

Non 
Oui 
 
Anti TNFα péri-opératoire  

Non 
Oui 
 
Vedolizumab péri-opératoire  

Non 
Oui 
 
Ustekinumab péri-opératoire  

Non 
Oui 
 

 
72 (75,0%) 
24 (25,0%) 
 
 
90 (93,8%) 
6 (6,2%) 
 
 
78 (81,2%) 
18 (18,8%) 
 
 
82 (85,4%) 
14 (14,6%) 
 
 
95 (99,0%) 
1 (1,0%) 
 
 
96 (100,0%) 
0 (0,0%) 

 
29 (87,9%) 
4 (12,1%) 
 
 
29 (87,9%) 
4 (12,1%) 
 
 
25 (75,8%) 
8 (24,2%) 
 
 
27 (81,8%) 
6 (18,2%) 
 
 
33 (100,0%) 
0 (0,0%) 
 
 
32 (97,0%) 
1 (3,0%) 

 
121 (78,6%) 
33 (21,4%) 
 
 
140 (90,9%) 
14 (9,1%) 
 
 
126 (81,8%) 
28 (18,2%) 
 
 
133 (86,4%) 
21 (13,6%) 
 
 
152 (98,7%) 
2 (1,3%) 
 
 
153 (99,3%) 
1 (0,6%) 

Atteinte histologiques des berges 

chirurgicales  

Non 
Oui 

 
 
64 (68,8%) 
29 (31,2%) 
 

 
 
18 (56,2%)  
14 (43,8%) 
 

 
 
98 (64,9%) 
53 (35,1%) 

Fibrose sur pièce anatomique  

Non 
Oui 
 

 
19 (19,4%) 
79 (80,6%) 

 
4 (11,8%) 
30 (88,2%)  

 
28 (17,6%) 
131 (82,4%) 

Granulome sur pièce anatomique  

Non  
Oui 

 
73 (74,5%) 
25 (25,5 %) 

 
22 (64,7%) 
12 (35,3%) 

 
114 (71,7%) 
45 (28,3%) 
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 III] Suivi post opératoire 

 

 Les données concernant le suivi et la prise en charge post opératoire sont exposées 

dans le tableau 9.  

La récidive endoscopique à 6-12 mois définie par un score de Rutgeerts ≥ i2 a été observée 

pour plus de la moitié des patients opérés (53,5 %). 

 Par la suite, les patients ont été traités pour la plupart avec un traitement médical pour 

contrôler l’inflammation et prévenir la récidive (77,7 %).  Ils ont reçu un traitement par 

immunosuppresseur  dans 27,7 % des cas, et un traitement par anti TNFα  dans 46,9 % des 

cas. 

 Trente-quatre patients ont présenté une sténose post opératoire lors d’un suivi minimal 

de 1 an (« cas ») et 98 patients n’ont pas présenté de sténose (« témoins »). 
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Tableau 9 : Récidive endoscopique selon le score de Rugeerts et prise en charge après la 

chirurgie 

 

 

 

 

 

Caractéristiques  Témoins (n1 = 98) Cas (n2 = 34) Total (n= 160) 

Score de Rutgeerts post opératoire  

i0 
i1 
i2 
i3 
i4 

 
28 (37,3%) 
15 (20,0%)  
17 (22,7%) 
10 (13,3%)  
5 (6,7%) 

 
2 (7,7%) 
2 (7,7%) 
6 (23,1%) 
0 (0,0%) 
16 (61,5%) 

 
30 (29,7%) 
17 (16,8%) 
23 (22,8%) 
10 (9,9%) 
21 (20,8%) 

Aucun traitement de fond post opératoire  

Non 
Oui 
 
Budésonide post opératoire  

Non 
Oui 
 
Immunosuppresseur post opératoire  

Non 
Oui 
 
Anti TNFα post opératoire  

Non 
Oui 
 
Combothérapie post opératoire  

Non 
Oui 
 
Vedolizumab post opératoire  

Non 
Oui 
 
Ustekinumab post opératoire  

Non  
Oui 

 
73 (79,3%) 
19 (20,6%) 
 
 
88 (95,7%) 
4 (4,3%) 
 
 
69 (75,0%) 
23 (25,0%) 
 
 
47 (51,1%) 
45 (48,9%) 
 
 
86 (93,5%) 
6 (6,5%) 
 
 
89 (96,7%) 
3 (3,3%) 
 
 
85 (92,4%) 
7 (7,6%) 

 
27 (79,4%) 
7 (20,6%) 
 
 
33 (97,1%) 
1 (2,9%) 
 
 
22 (64,7%) 
12 (35,3%) 
 
 
18 (52,9%) 
16 (47,1%) 
 
 
32 (94,1%) 
2 (5,9%) 
 
 
33 (97,1%) 
1 (2,9%) 
 
 
34 (100,0%) 
0 (0,0%) 

 
101 (77,7%)  
29 (22,3%) 
 
 
125 (96,2%) 
5 (3,8%) 
 
 
94 (72,3%) 
36 (27,7%) 
 
 
69 (53,1%) 
61 (46,9%) 
 
 
123 (93,9%) 
8 (6,1%) 
 
 
126 (96,9%) 
4 (3,1%) 
 
 
123 (94,6%) 
7 (5,4%) 
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 IV] Prise en charge de la sténose post opératoire 

 

 Le tableau 10 résume les données concernant la sténose post opératoire quand elle est 

observée. Cette sténose était majoritairement anastomotique (76,5 %) à prédominance 

inflammatoire (80,7 %). Elle était prise en charge, le plus souvent, par traitement 

médicamenteux (52,9 %) mais une nouvelle chirurgie était nécessaire dans 26,5 % des cas. Le 

traitement endoscopique intervenait dans les mêmes proportions que la chirurgie.  

Le délai médian de survenue de cette sténose post opératoire était de 51 mois (IC 95 % [37,5 ; 

75]). Ceci est également illustré par la figure 16 qui représente la courbe de survie sans 

sténose des patients « cas ». 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 10 : Caractéristiques et prise en charge des sténoses post opératoires 

 

 

 

Caractéristiques Cas (n2 = 34) 

Délai diagnostique de la sténose après la 

chirurgie 

Médiane (mois) 
Moyenne (mois) 
 

 
 
51,00 
51,68 

Sténose anastomotique 

Non 
Oui 

 
8 (23,5%) 
26 (76,5%) 

Caractère prédominant fibreux ou 

inflammatoire 

Fibreux 
Inflammatoire 

 
 
6 (19,4%) 
25 (80,7%) 

Prise en charge  

Traitement médical 
Traitement endoscopique 
Traitement chirurgical 
Traitement endoscopique et chirurgical 

 
18 (52,9%) 
7 (20,6%) 
7 (20,6%) 
2 (5,9%) 
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Figure 16 : Courbe de survie sans sténose post opératoire des patients « cas » (médiane = 51 

mois) et intervalle de confiance à 95 % [37,5 ; 75] 

 

 

V] Facteurs prédictifs de sténose post opératoire 

 

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de survenue d’une sténose post opératoire 

étaient le tabagisme actif et le score de Rutgeerts > i2, (p = 0,0386 et <0,001 respectivement)  

(Tableau 11). 

Il n’a pas été retrouvé d’association significative pour les autres variables.  

 

 En analyse multivariée, le tabagisme actif apparaissait comme un facteur de risque de 

survenue d’une sténose post opératoire (OR à 3,0048 (IC 95% [1,0295 ; 8,7701]) avec un p < 

0,05) (Tableau 12).  
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Facteurs P-value 

Sexe 0,9085 

Antécédent chirurgical 0,9648 

Tabagisme actif 0,0386 

Antécédents familiaux de MICI 0,5903 

Age du patient à la chirurgie 0,1733 

Age de la maladie à la chirurgie 0,6625 

Phénotype de la maladie  0,9111 

Localisation de la maladie 0,3717 

Etendue de la maladie 0,2799 

Présence de lésions ano-périnéales  0,8142 

Manifestations extra-digestives 0,9943 

Traitement antérieur budésonide 

 
Traitement antérieur 5-ASA 

 

Traitement antérieur azathioprine 

 
Traitement antérieur Méthotrexate 

 
Traitement antérieur  Anti TNFα 

 
Traitement antérieur vedolizumab 

 
Traitement antérieur ustekinumab 

0,1178 
 
0,723 
 
0,1357 
 
1 
 
0,4425 
 
1 
 
0,3254 
 

Type de chirurgie 0,9411 

Voie d’abord chirurgicale 0,9842 

Temps chirurgical 0,0966 

Position de l’anastomose 0,295 

Longueur de la résection 0,8934 

Caractère urgent de la chirurgie 0,5614 

Occlusion intestinale 1 

Albuminémie 0,5217 

CRP 0,8641 

Complications opératoires 0,639 

Aucun traitement péri-opératoire 

 

Corticothérapie péri-opératoire 

 

Budésonide péri-opératoire 

 

Immunosuppresseur péri-opératoire 

 

Anti TNFα péri-opératoire 

 

Vedolizumab péri-opératoire 

 

Ustekinumab péri-opératoire 

0,2941 
 
0,1216 
 
0,4619 
 
0,4975 
 
0,6222 
 
1 
 
0,5116 

Atteinte histologique des berges 

chirurgicales 

0,1968 
 

Fibrose sur pièce anatomique 0,3126 
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Tableau 11 : Résultats de l’analyse univariée des facteurs liés à la survenue d’une sténose  

post opératoire 

 

 

Tableau 12 : Modèle final de l’analyse multivariée des facteurs associés à la survenue d’une 

sténose post opératoire 

 

 

DISCUSSION 
  

 Le but de ce travail était de définir le taux d’incidence de la sténose post opératoire 

puis d’identifier des facteurs cliniques, biologiques, histopathologiques et opératoires pouvant 

prédire l’apparition d’une récidive post opératoire sous la forme d’une sténose. Il s’agit d’une 

étude originale dans la mesure où elle diffère des nombreuses études présentes dans la 

littérature traitant des facteurs prédictifs de maladie sténosante ou de récidive post opératoire 

indépendamment. 

 

Granulome sur pièce anatomique 0,2738 

Score de Rutgeerts < 0,001 

Aucun traitement post opératoire 

 

Budésonide post opératoire 

 

Immunosuppresseur post opératoire 

 

Anti TNFα post opératoire 

 

Combothérapie post opératoire 

 

Vedolizumab post opératoire 

 

Ustekinumab post opératoire 

0,9937 
 
1 
 
0,2522 
 
0,8533 
 
1 
 
1 
 
0,2075 

Variable OR avec IC à 95% P-value 

Traitement antérieur budésonide 0,3133 [0.0643 ; 1.5262] 0,1508 

Tabagisme actif 3,0048 [1.0295 ; 8.7701] 0,0441 
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I] Caractéristiques des patients 

  

 Au total, les données de 160 patients ont été analysées. La part du phénotype sténosant 

était plus importante dans l’échantillon de patients de l’étude que dans la population des 

patients atteints de MC à ce stade d’évolution de la maladie. En effet, dans notre étude, au 

moment de la chirurgie, la maladie évoluait depuis une durée médiane de 9 ans et le taux de 

phénotype sténosant était de 76,3 % (37,5 % de formes sténosantes « pures » et 38,8 % de 

formes « mixtes » sténosantes et perforantes). Or dans la littérature, à ce stade d’évolution de 

la maladie, la forme sténosante représente entre 20 et 28 % des patients atteints de maladie de 

Crohn toutes localisations confondues (100). Cela s’explique principalement par le fait que 

tous les patients de l’étude ont été opérés au moins une fois et que la sténose symptomatique 

de l’iléon terminal est l’indication chirurgicale la plus fréquente de la MC. En effet, 80 % des 

patients ayant une MC iléale sont opérés dans les 10 ans suivant le diagnostic, ce taux serait 

de 50 % pour toute forme de MC (100,105). Le délai médian entre le diagnostic de la maladie 

et l’indication chirurgicale était inférieur dans notre série (9 ans) par rapport aux données les 

plus récentes de la littérature (environ 30 % à 10 ans) (100), ce qui peut aussi être expliqué 

par une part plus importante de phénotype sténosant dans notre série de patients.  

Les patients avec une atteinte extra digestive sont sous-représentés dans notre étude (20 %) 

par rapport à ce qui apparait dans la littérature (30-40 %), le caractère rétrospectif de l’étude 

engendrant un manque de données pourrait expliquer cette différence (106,107). 

La part des patients déjà opérés pour leur MC est conforme aux données de la littérature après 

un délai moyen de 10 ans après le diagnostic (30-40 %) (100). 
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 II] Caractéristiques liées à la chirurgie 

 

 La chirurgie était souvent réalisée par laparotomie dans notre cohorte, ce qui peut être 

expliqué par le nombre important d’interventions réalisées dans le contexte de l’urgence dans 

notre cohorte (27,5 %).  

 Le taux de morbidité de la résection intestinale iléale ou iléocolique dans la MC 

exposé dans cette étude est comparable à ceux apparaissant dans la littérature (8-20 %) (80-

81-83). 

 Nous n’avons pas réalisé d’analyse comparative  de morbidité mais certaines données 

cliniques ou chirurgicales étaient plus fréquemment observées chez les patients ayant présenté 

des complications. Ainsi, conformément aux données de la littérature (70), la laparotomie, 

l’âge du patient, le caractère urgent de l’intervention, la longueur de la résection, une 

corticothérapie péri-opératoire étaient des facteurs plus souvent observés dans les groupes de 

patients avec complications post opératoires.  

 

 

 III] Le suivi post opératoire 

  

 Le taux de sténose post opératoire, dans notre cohorte, s’élevait à 21,3 %. Ce taux était 

de 5,13 % à un an, 7,5 % à trois ans. Ce taux est plus faible que ceux décrits dans la 

littérature. En effet, d’anciennes séries comme les travaux de Rutgeerts et al décrivent la 

survenue d’une sténose post opératoire dans 50 % des cas après 3 ans (104) et un taux de 

récidive endoscopique i4 (comprenant la notion de sténose) dans 25 % des cas à 12 mois. Peu 

de données sont disponibles sur la récidive post opératoire sous forme de sténose 

spécifiquement. En effet, la majorité des études s’intéressent à la récidive post opératoire de 
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manière globale. Par ailleurs, dans notre centre, une évaluation endoscopique est réalisée 

régulièrement avant le rétablissement de la continuité. Une hypothèse pourrait être que cette 

stratégie permettrait une meilleure adaptation du traitement de fond avant le deuxième temps 

chirurgical et par conséquent pourrait permettre de réduire le risque de récidive post 

opératoire.  

 Concernant le taux de récidive endoscopique à 6-12 mois, dans notre étude, la 

proportion de récidive endoscopique (score de Rutgeerts ≥ i2) était inférieure aux données de 

la littérature sans traitement (53,5 % contre 60-80 %) (47). Cette différence pourrait 

s’expliquer par l’ancienneté des séries concernant cette récidive et pourrait traduire un 

meilleur contrôle de la maladie par le progrès des techniques chirurgicales et des stratégies 

médicamenteuses pour minimiser ce risque de récidive post opératoire. En effet, un peu moins 

de la moitié des patients de notre cohorte avait un traitement par anti TNFα en prophylaxie de 

la récidive post opératoire. D’ailleurs, dans l’étude randomisée et contrôlée contre placebo de 

Rigueiro et al, le taux de récidive endoscopique à un an est de 22,4% dans le groupe traité par 

infliximab à 5mg/kg (108). 

 Enfin, concernant la prise en charge des sténoses post opératoires, on remarque que 

dans 26,5 % des cas, cette sténose impose une nouvelle chirurgie. Cette dernière donnée 

correspond aux précédentes données publiées sur le risque de ré-intervention sur un suivi de 

dix ans (25,4 %) (94). 

 

 

IV] Facteurs prédictifs de survenue de sténose post opératoire 

  

 Ce travail confirme le fait que le tabagisme actif soit un facteur de risque de survenue 

d’une sténose post opératoire. Par ailleurs, plusieurs facteurs connus pour être prédictifs de 
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récidive post opératoire n’étaient pas significativement associés à la survenue d’une sténose 

post opératoire dans notre cohorte. Ainsi, l’antécédent de résection intestinale, l’absence de 

traitement prophylactique, la présence de fistule (phénotype pénétrant ou mixte), l’atteinte 

périnéale, la longueur de résection et la présence de granulome sur la pièce opératoire 

n’étaient pas associés significativement à la survenue d’une sténose post opératoire dans notre 

cohorte (70). 

 De la même façon, les facteurs connus pour être prédictifs de maladie de Crohn 

sténosante n’étaient pas retrouvés dans l’analyse multivariée en dehors du tabagisme actif. 

   

 L’absence de significativité des autres facteurs peut être expliquée de plusieurs façons. 

Le taux élevé de perdus de vue dans notre série (17 %) peut être une des explications. Le taux 

faible de sténose post opératoire participant à un déséquilibre numérique entre les patients 

« cas » et les « témoins » pourrait être responsable d’une perte de puissance statistique. Il 

serait intéressant de poursuivre ce travail dans d’autres centres afin d’augmenter le nombre de 

patients inclus. 
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CONCLUSION 

 

La sténose digestive est la complication la plus fréquente de la maladie de Crohn dans ses 

formes iléale ou iléo-colique. Les sténoses peuvent être anatomiquement très différentes 

notamment de par leur longueur, leur épaisseur, leur localisation, leur prédominance fibreuse 

ou inflammatoire. L’apparition d’une sténose symptomatique doit impliquer une modification 

de la stratégie thérapeutique jusqu’à, dans les cas les plus sévères, poser l’indication d’une 

résection intestinale. Elle constitue donc un véritable tournant dans le suivi des patients, en 

matière de prise en charge thérapeutique mais aussi de qualité de vie.  De plus, la principale 

complication à distance de tels actes chirurgicaux est la récidive. Celle-ci peut se manifester 

par la survenue d’une sténose anastomotique pouvant elle-même poser l’indication d’une 

nouvelle chirurgie.  

L’objectif de ce travail rétrospectif était d’évaluer le taux de survenue de sténoses post 

opératoire chez des patients atteints de maladie de Crohn opérés d’une résection intestinale et 

d’identifier des facteurs prédisposants à la survenue d’une sténose anastomotique.  

Cent soixante patients atteints de maladie de Crohn et opérés d’une résection iléale ou 

iléocolique entre le 1er janvier 2008 et le 31 décembre 2018 à l’hôpital de Hautepierre, ont été 

inclus. Parmi eux, 34 patients ont présenté une sténose anastomotique post opératoire au cours 

du suivi (21,3 %). Cette sténose anastomotique survenait après une durée médiane post 

opératoire de 51 mois. La moitié de ces sténoses ont été prises en charge médicalement, 20,6 

% par dilatation endoscopique, 20,6 % par reprise chirurgicale ou l’association de ces deux 

interventions (5,9 %).  

En analyse univariée, les facteurs prédictifs de survenue d’une sténose post opératoire 

étaient le tabagisme et le score endoscopique de Rutgeerts. En analyse multivariée, le statut 

tabagique était associé à un surrisque de survenue de sténose anastomotique.  



91 
 

Il s’agit d’une étude originale s’intéressant au risque de récidive post opératoire de la 

maladie de Crohn sous la forme d’une sténose. De nombreux travaux ont été publiés sur la 

récidive post opératoire ou la maladie sténosante mais peu de données sont disponibles 

spécifiquement sur les sténoses anastomotiques. Le taux de sténose post opératoire est ici 

inférieur à ceux décrits dans la littérature. Ce travail confirme le rôle délétère du tabac sur 

l’évolution post opératoire des patients suivis pour une maladie de Crohn et ayant bénéficié 

d’une prise en charge chirurgicale. Ceci est corrélé aux données des précédents travaux, que 

ce soit sur l’incidence de la maladie, sur l’incidence de ses complications impliquant les 

formes plus sévères, sur le risque d’intervention chirurgicale et de récidive post opératoire.  

En revanche, nos données n’ont pas permis de mettre en évidence de significativité du 

risque de sténose post opératoire concernant la présence de fistule, de lésions ano-périnéales, 

les éléments anatomopathologiques de la pièce de résection, la configuration de l’anastomose 

ou les traitements péri-opératoire qui ont été, lors de précédentes études, décrits comme 

facteurs de risque de récidive post opératoire ou de MC sténosante. Ceci pourrait s’expliquer 

par l’effectif limité de patients dans le groupe des cas de sténose. De nouveaux travaux à plus 

grande échelle sont nécessaires pour confirmer ces résultats qui constitueraient une aide pour 

une meilleure identification des patients à risque de sténose post opératoire afin d’adapter les 

décisions thérapeutiques après ces interventions dans le but d’améliorer la qualité de vie et le 

devenir de ces patients. 
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Résumé : 

La survenue d’une sténose digestive est la complication la plus fréquente de la maladie de 

Crohn (MC) dans ses formes iléales et iléo-coliques et constitue parfois une récidive de la 

maladie après une intervention chirurgicale. Ce travail s’intéresse aux facteurs de récidive 

spécifiquement sur la forme de sténose après une intervention chirurgicale dans le cadre de 

l’évolution de la maladie.  

160 patients atteints d’une MC et opérés dans le centre de chirurgie digestive de l’Hôpital de 

Hautepierre à Strasbourg entre le 1er janvier 2008 et le 31 décembre 2018 ont été inclus dans 

l’analyse. Leurs données cliniques, opératoires et issus d’un suivi de  maximum 11 ans ont été 

recueillies. Le critère de jugement principal était l’apparition d’une sténose au cours du suivi.  

Au total 34 patients ont présenté une sténose post opératoire, (21.3%) avec une durée médiane 

au diagnostic de 51mois. Cette sténose était le plus souvent inflammatoire et traitée par 

traitements médicamenteux dans plus de la moitié des cas. Dans l’analyse multivariée, seul le  

statut tabagique  était  significatif (OR =3.0048 IC 95% [1,0295 ; 8,7701]. 

Cette étude vient renforcer les données actuelles de la littérature sur l’importance du sevrage 

tabagique pour le pronostic post opératoire des patients atteints de MC. D’autres études à plus 

grande échelle seront nécessaires pour mieux sélectionner les patients à risque de récidive 

post opératoire sous forme de sténose et ainsi, adapter leur prise en charge 
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