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Abstract Review Article

La maladie cceliaque et la maladie de Crohn sont deux maladies digestives chroniques d’étiopathogénie complexe, leur
association chez un méme malade est rare, posant un probleme diagnostique et étiopathogénique. Nous rapportons
deux observations de deux patients chez qui les bilans biologique, immunologique, endoscopique et histologique ont
conclu a une maladie ceeliaque associée a une maladie de Crohn. Les deux patients ont été mis sous régime sans
gluten, en association avec traitement spécifique de la maladie de crohn. Aprés un recul d’un an, I’évolution a été
marquée par une rémission clinique, biologique, endoscopique et histologique. A travers ces deux observations, nous
soulignons la rareté de cette association et nous insistons sur 1’étiopathogénie complexe de la maladie cceliaque qui
pourrait avoir des points communs avec celle de la maladie de Crohn.
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rénale sans anomalie, La coproparasitologie des selles
INTRODUCTION était, le bilan de la tuberculose et sérologie HIV étaient
négatif. La coloscopie a objectivé une muqueuse
colique et rectale fragile érythémateuse et pleurant le
sang, avec des ulcérations superficielles et des
pseudopolypes, avec des intervalles de muqueuse saine
et la derniéere anse iléale était sans anomalie
macroscopiquement visible (Figure-1). Les biopsies
coliques a montré un épithélium ulcéré reposant sur un
chorion oedématie et congestif, avec des infiltrats
polymorphe, sans abcés cryptique .le diagnostic de la
maladie de crohn était fortement suspecté, avec un
CDAI a 189, le patient a été mis sous corticothérapie
par voie parentérale pendant 5 jours puis relais par voie
orale avec des lavements par 5-acide aminosalicylique

pour le syndrome rectal, puis sous azathioprine comme
OBSERVATIONS traitement d'entretien.

1% Cas: patient 4gé de 17 ans sans antécédents
pathologiques personnels ou familiaux, hospitalisé pour
bilan des diarrhées chroniques glairo-sanglantes a
raison de 6 selles par jour avec un syndrome rectal
évoluant dans un contexte d’amaigrissement et
d’asthénie profonde. Examen clinique a révélé un
patient cachectique, IMC & 16kg/m2, un syndrome
anémique, un abdomen souple sans sensibilité ni
défense ni autres anomalie. Biologiquement: une
anémie hypochrome microcytaire (hémoglobine = 8,4 g
/dl, MCV = 75 u3, CCMH = 28%), une VS = 80 mm,
et une CRP a 91 mg/l, hypo albuminémie a 29 mgl/l, : s
ionogramme sanguin, le bilan hépatique et la fonction Fig-1: Muqueuse colique érythémateuse ulcérée

La maladie de Crohn (MC) est une maladie
inflammatoire chronique de l'intestin (MICI) pouvant
toucher l'ensemble du tube digestif. La maladie
caeliaque (MCA), définie par une intolérance de la
mugueuse intestinale au gluten [1], se manifeste par un
syndrome de malabsorption avec une atrophie
villositaire totale ou subtotale de lintestin gréle
proximal. La prévalence de la MCA est estimée
1/100000 habitants et celle de la MC entre 1 et
6/100000 habitants en Europe [2]. L'association chez un
méme malade de ces deux affections a été tres rarement
décrite. Nous rapportons deux observations de deux
malades présentant cette association.

[ © 2019 SAS Journal of Medicine | Published by SAS Publishers, India [ 198




Y. Ismail et al., SAS J Med, Dec, 2019; 5(12): 198-200

L’évolution ét¢ marquée par la disparition de
la diarrhée et le syndrome rectal, avec persistance de
I'anémie hypochrome microcytaire, et altération de I'état
général.  Une fibroscopie  oesogastro-duodénale

(FOGD) a été faite pour exploré I’anémie, qui a montré
un aspect des plis duodénaux effacés (Figure-2).

- Fig-2: Prte des plis duodénaux (fleche)

Etude anatomopathologique des biopsies
duodénales avait montré une atrophie villositaire et
Infiltrats lymphoplasmocytaires (Figure-3). Avec des
anticorps transglutaminase type IgA positif & 35 Ul/ml
et I'anticorps anti-endomysium (1/800), mis en évidence
par la technique d’immunofluorescence. Le diagnostic
de la maladie cceliaque été retenu et le patient été mis
sous régime sans gluten en paralléle avec traitement de
fond de la maladie de crohn avec une bonne évolution :
une prise de poids de 8 kg en 6 mois, normalisation de
taux d’hémoglobine et négativité des anticorps aprés un
an d’évolution.

-

sitaire partielle

ng-3: Arophi iIIo

2éme Cas: patiente agée de 31 ans, ayant
comme ATCDs un cousin atteint d’'une MICI. La
patiente est suivi depuis 2014 pour une maladie de
crohn iléo-caecal de phénotype sténosant avec des
manifestations extradigestives articulaires, révélé par
des diarrhées liquidiennes avec un syndrome de Koenig
dans un contexte d’asthénie, d’amaigrissement chiffré a
10kg sur 10 mois, ’examen clinique a trouvé une
patiente trés cachectique: IMC a 11,8kg/M2,
apyrétique, avec un empattement sensible du flanc droit
sans anomalie au TR avec un CDAI a 367,2. Sur le plan
biologiques: une anémie a 9.5g/dl de type
inflammatoire avec CRP augmentée a 99mg/l, VS
accélérée a 109mm et thrombocytose a 571000/mm3 ;
une hypo albuminémie a 28.5g/l et une

hypocholestérolémie a 0.87g/l. a 1’échographie
abdominale n’a pas objectivé d’anomalie. Sur le plan
thérapeutique elle a été mise sous corticothérapie en 1V
pendant cing jours puis relai par voie orale avec un
traitement adjuvant et une bi-antibiothérapie, avec une
bonne évolution clinique et mise par la suite sous
azathioprine comme traitement d’entretien. Un entero-
scanner a été réalisé : épaississement de I’angle colique
droit avec infiltration de la graisse et adénomégalies de
voisinage associée a une hépatomégalie avec aérobilie
proximale , une coloscopie: multiples formations
polypoides au niveau de colon droit avec une formation
volumineuse polypoide non ulcéré recouverte d’une
muqueuse érythémateuse semblant étre accouchée par
la valvule obstruant la lumiére rendant la progression
impossible . Etude anatomopathologique des biopsies
était en faveur de la maladie de crohn. Devant la forme
sténosante la patiente a été opéré avec comme geste une
iléo-colectomie droite, et mise sous azathioprine
comme traitement de fond a j15 post opératoire,
I’évolution a été marqué par persistance d’une diarrhée
liquidienne et une anémie ferriprive a 9mg/dl. La
coloscopie d’évaluation aprés 6 mois était en faveur
d’un Rutgeerts 11 (Figure-4), ce qui n’explique pas la
persistance des diarrhées et I’anémie. Une FOGD avec
biopsies  duodénales a  été  réalisé,  étude
anatomopathologique a objectivé une atrophie
villositaire Marsh 111 et Infiltrat lymphoplasmocytaire.
Les AC anti-transgulataminase type IgA était positif a
21,21 Ul/ml, le diagnostic de la maladie cceliaque a été
retenu et la patiente était mise sous régime sans gluten,
avec une normalisation de transit et le taux
d’hémoglobine avec des anticorps négatif aprés un an
d’évolution. alors une FOGD avec biopsies duodénales
a été réalisé, étude anatomopathologique a objectivé
une atrophie villositaire Marsh 11 et Infiltrat
lymphoplasmocytaire. Les AC anti-transgulataminase
type IgA était positif a 21,21 Ul/ml, le diagnostic de la
maladie cceliaque a été retenu et la patiente était mise
sous régime sans gluten, avec une normalisation de
transit et le taux d’hémoglobine avec des anticorps
négatif apreés un an d’évolution.

Fig-4: Ulcérations iléale, Rutgreerts 11

DISCUSSION
La maladie cceliaque est une maladie de
I’intestin  gréle déterminée génétiquement. Son

association avec d'autres maladies auto-immunes
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comme le diabéte de type | et la thyroidite auto-
immune, dermatite herpétiforme, cirrhose biliaire
primitive est clairement établi [3]. Cependant, son
association aux MICI est rare (4, 5, 11). Le premier cas
de maladie cceliaque associé avec la maladie de Crohn a
été rapporté en 1967 [6]. Certaines études publiées ont
signalé une augmentation dans la prévalence des MICI
chez les patients atteints de la maladie cceliaque [1, 7].
Dans une série espagnole, cette prévalence devient huit
fois plus les personnes atteintes de la maladie cceliaque
que dans la population générale [7]. L'age du diagnostic
de cette association est précoce, en moyenne 25 ans [6].
Ce diagnostic de la maladie cceliaque peut en effet &tre
difficile, en particulier chez un patient déja atteint de
MICI, en fait, les deux pathologies ont des symptdmes
communs, tels que la diarrhée, amaigrissement, et la
douleur abdominale. Culliford et al., [8] ont publié trois
cas de la maladie de Crohn duodénale imitant I'aspect
endoscopique d'une maladie cceliaque avec atrophie
villositaire histologie. 1l souligne les avantages de la
recherche intraépithéliale d’une hyperlymphocytose
supérieure a 30%, qui est spécifique pour la maladie
ceeliaque. Le bilan immunologique contribue a faire
I’appart entre les deux maladies. Anticorps anti-
endomysium sont spécifiques a la maladie cceliaque et
ne sont pas présents dans la maladie de Crohn ou colite
ulcéreuse  hémorragique [9]. Cependant, I'anti-
transglutaminase peut se trouve dans MICI [9]. Des
études suggérent des similitudes entre les deux maladies
et soulévent la  possibilitt ~de  mécanismes
étiopathogéniques similaires impliquant des anomalies
immunologiques. Les Liens étiopathogéniques entre les
deux maladies sont encore mal compris et plusieurs
hypothéses ont été proposées pour expliquer une telle
association. L'existence d'une réponse immune
anormale au cours de la maladie ceeliaque repose sur un
faisceau d'arguments [10]: la présence d'auto-anticorps
induits par le gluten, les antitransglutaminases, et anti-
endomysium, [’association fréquente de la MC avec
d'autres maladies auto-immunes, [infiltration du
chorion par des lymphocytes T CD4 spécifiques de la
gliadine et I’existence d’une atrophie villositaire. Quant
a la maladie de crohn, sa pathogénie est multifactorielle
; elle fait intervenir des facteurs environnementaux et
des facteurs immunologiques [11]. L'existence de
formes familiales de cette association pourrait évoquent
une prédisposition génétique particuliere explique la
concomitante apparition des deux maladies chez le
méme individu [7]

CONCLUSION

L'association de la MC et de la MCA pourrait
étre une association fortuite. Cependant, I'existence de
formes familiales et I'étiopathogénie des deux affections
ayant comme support commun un mécanisme
immunogénétique, pourraient suggérer que cette

association n'est pas fortuite et qu'elle doit étre
suspectée chez les malades ayant une MICI et chez qui
la diarrhée persiste malgré une rémission endoscopique
de la MIC.
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