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) Qu'est-ce la maladie de Crohn ?

La maladie de Crohn est une maladie inflammatoire chronique de
I'intestin pouvant atteindre n'importe quel segment du tube digestif
depuis la bouche jusqu'a I'anus. C'est une maladie comportant des
phases d'activité (ou «poussées») d'intensité variable alternant
avec des phases de rémission plus ou moins complétes et
prolongées. Elle a été décrite pour la premiere fois en 1932 par un
médecin américain : Burill B. Crohn. La maladie peut intéresser
simultanément ou successivement un ou plusieurs segments du
tube digestif. Cependant elle siege le plus souvent sur le gros
intestin ou cdlon (il s'agit alors d'une colite; le suffixe « ite »
désignant une inflammation), sur la partie terminale de l'intestin
gréle ouiléon (iléite) ou surles deux segments (iléocolite).

@ Quelles sont les différences avec
la recto-colite hémorragique ?

La recto-colite hemorragique est également une MICI, évoluant
par poussées alternant avec des phases de rémission. Les signes
cliniques peuvent étre proches de ceux de la maladie de Crohn
colique et il est parfois difficile, lors des premiéres manifestations
cliniques, de savoir a laquelle des deux maladies on est confronté.
Il existe cependant une différence essentielle : la recto-colite
hémorragique reste toujours localisée au rectum et au célon.

® Quelle est la cause

de la maladie de Crohn?
Elle est encore inconnue; toutefois les recherches récentes
permettent de mieux concevoir les mécanismes en cause dans
cette affection.
La maladie de Crohn n'est pas une maladie « héréditaire» au sens
propre du terme mais il existe un facteur génétique de
prédisposition a la maladie, le géne NOD2 ou CARD 15 sur le
chromosome 16 du génome humain. Des anomalies de ce géne
ne sont observées que chez 20% environ des malades. D'autres
génes sont vraisemblablement impliqués dans la maladie, comme
le laissent supposer les études en cours. |l existe d'autre part des
anomalies du systéme immunitaire intestinal expliquant
I'importance et surtout la pérennisation de l'inflammation
intestinale, mais l'on ne sait pas encore quel(s) facteur(s)
déclenche (nt) cette réaction immunitaire.
Le role d'un facteur alimentaire a souvent été évoqué mais jamais
confirmé. La discussion reste ouverte quant au réle d'un agent
infectieux, viral ou bactérien, mais la maladie de Crohn n'est pas
une maladie « contagieuse». La flore bactérienne résidente dans

I'intestin joue certainement un réle important. Il ne s'agit pas enfin
d'une maladie « psychosomatique » méme si des facteurs
psychologiques peuvent moduler I'évolution de la maladie de
Crohn, comme celle de beaucoup d'autres affections. Parmi les
facteurs d'environnement le réle nocif du tabac est clairement
établi.

@ Comment se manifeste la maladie
lors d’'une poussée ?

La nature des manifestations cliniques de la maladie de Crohn
dépend de sa localisation sur les différents segments du tube
digestif (intestin gréle, célon, rectum, anus...). Les principales
manifestations sont intestinales : douleurs abdominales, diarrhée
avec ou sans emissions sanglantes ou glaireuses atteinte de la
région anale (fissure, fistule, abcés). Une altération de I'état
général accompagne souvent les poussées : fatigue (asthénie),
manque d'appétit (anorexie), amaigrissement, fievre. Parfois
certaines poussees s'accompagnent de manifestations extra-
intestinales : articulaires (arthrites), cutanées ou oculaires.

 Comment fait-on le diagnostic
de la maladie de Crohn?

Le diagnostic de la maladie de Crohn repose sur un faisceau
d'arguments cliniques et para-cliniques (examens
complémentaires). En effet aucun de ces éléments pris isolément
ne permet de porter le diagnostic; il n'existe aucun test permettant
par ailleurs d'affirmer a lui seul le diagnostic. Votre médecin vous
demandera de pratiquer des examens compléementaires : prise de
sang a la recherche de signes d'inflammation, d'anémie et des
examens radiographiques et / ou surtout endoscopiques pour
préciser l'aspect et I'étendue des lésions. L'intestin gréle peut étre
examiné par radiographie aprés ingestion d'une « bouillie »
opaque aux rayons X (transit baryté); de méme, aprés une
préparation adéquate, le colon peut étre étudié par administration
d'un lavement opaque aux rayons X (lavement baryté).
L'endoscopie haute est basse a largement supplanté la radiologie.
La coloscopie permet d'examiner directement la muqueuse du
colon et de la partie terminale de l'intestin gréle, et de faire des
préléevements (biopsies) qui seront étudiés au microscope; aprés
préparation convenable, pour vider le colon des selles, elle est
réalisée a l'aide d'un appareil souple contenant des fibres optiques
introduit par voie anale.

La Tomodensitométrie (Scanner) abdominale et I'imagerie par
résonnance magnétique (IRM) sont de plus en plus utilisées car
elles permettent d’explorer la paroi de lintestin et de rechercher
d’éventuels abcés et fistules.

Dans certains cas, malgré la pratique d'examens
complémentaires, le diagnostic ne peut étre posé avec certitude
lors de la premiére poussée. C'est I'évolution qui permet alors de
trancher.

® Existe-t-il des complications liées

a la maladie ?

Des complications peuvent survenir au cours de la maladie : une
poussée grave par son intensité imposant I'hospitalisation, I'arrét
de l'alimentation et un traitement par perfusions pendant quelques
jours; un rétrécissement (sténose) d'un segment intestinal pouvant
aboutir a une occlusion; un abcés parfois source de fistule (trajet
anormal partant de l'intestin malade et s'ouvrant dans un autre
organe ou a la peau); trés rarement une perforation intestinale.

) Les poussees sont-elles fréquentes ?

Il est impossible de prédire la fréquence des poussées. Ce n'est
qu'au fil du temps que l'on peut distinguer les patients dont les
poussées sont espacées de ceux qui ont des poussées plus
rapprochées.

© Quels sont les médicaments couramment
utilisés dans la maladie de Crohn ?

L'origine de la maladie de Crohn demeurant inconnue, le
traitement medical a pour objectif la guérison de la poussée, et le
maintien en rémission. Les principaux médicaments utilisés sont
les aminosalicylés: Salazopyrine® et ses dérivés (Pentasa®,
Rowasa® Pentazine®, Melaza®), les corticoides (Cortancyl®,
Solupred®, Precortyl®) et plus récemment un corticoide d 'action
locale libéré au niveau de la partie terminale du gréle et du colon
droit (Entocort®). La Salazopyrine® est une association d'un
sulfamide et d'un composé proche de l'aspirine, le 5-ASA; les
dérivés de la Salazopyrine® ne comportent que du 5-ASA. Ce
groupe de médicaments est utilisé dans les poussées légéres ou
modéreées de la maladie surtout de siege colique ou iléal terminal.
Le traitement par les corticoides est utilisé dans les formes plus
seéveéres. |l permet d'obtenir une rémission en 3 a 4 semaines dans
plus de 90% des cas. Il ne nécessite en général pas de régime
sans sel sevére. Il peut s'accompagner d'effets secondaires
(gonflement du visage, surcharge pondérale, hypertension
artérielle, élévation de la glycémie); ils sont inconstants, modérés
etréversibles a l'arrét du traitement. Les corticoides peuvent aussi
favoriser une décalcification, dontla maladie elle-méme est aussi

responsable. Des traitements anti-infectieux (Flagyl®, Ciflox®,
Ciprolon®) sont également utilisés, en particulier pour les atteintes
anales. Lorsqu'il existe une corticodépendance, c'est-a-dire
I'impossibilité de réduire les corticoides au-dessous d'une certaine
dose « seuil » sans que reapparaissent des symptomes, ou
lorsque le génie évolutif de la maladie est sevére, on recourt a des
immunomodulateurs (Imurel®, methotrexate®). Ceci impose une
surveillance clinique et biologique réguliere.

Des essais therapeutiques rigoureux sont reguliérement entrepris
avec de nouveaux médicaments. Certains sont dirigés de maniére
trés « ciblée » contre des cytokines inflammatoires. Ces
traitements dits «biologiques» sont utilisés en cas d'échec des
traitements usuels. Il en est ainsi des anti-TNF, anticorps
monoclonal dirigé contre le TNF a

Enfin, des techniques de nutrition assistée peuvent s'avérer utiles
dans certaines formes de maladie.

© Une intervention chirurgicale est-elle
parfois nécessaire ?

La chirurgie est nécessaire quand le traitement médical n'est pas
efficace ou quand survient une complication. Aprés 10 ans
d'évolution, plus d'un malade sur deux a subi une intervention
chirurgicale. L'intervention consiste en une ablation (résection) du
segment d'intestin malade suivie d'une suture entre les deux
portions saines d'intestin (anastomose). La chirurgie permet
souvent d'obtenir des rémissions prolongées mais, comme le
traitement médical, elle ne guérit pas définitivement la maladie;
desrécidives sont possibles.

@ Une maladie de Crohn est-elle
compatible avec une vie normale ?

Le retentissement sur la vie sociale a été évalué directement par
des patients porteurs d'une maladie de Crohn (et non par des
médecins). Si certains souffrent d'une maladie trés invalidante,
dans l'ensemble la majorité des malades considére que les
études, mémes supérieures, ne sont pas entravées par la maladie;
le pourcentage de sujets actifs est supérieur a celui de la
population générale; 2 patients sur 3 estiment que la géne sociale
estfaible;iln'y a pas de retentissement familial.

Les grossesses sonttout a fait possibles.

Les grossesses doivent étre envisagées de préférence en période
de rémission; elles imposent une surveillance médicale réguliére.

Traduit du dépliant de L'AFA
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