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Résumé

La maladie de CROHN, affection inflammatoire chronique de [I’intestin, impacte
considérablement la qualit¢ de vie des patients, tant sur le plan physiologique que
psychologique. Parmi les nombreuses dimensions de sa prise en charge, 1’alimentation occupe
une place centrale. Ce mémoire vise a étudier et analyser les comportements alimentaires des
patients hospitalisés atteints de la maladie de CROHN, en mettant en lumiére les liens entre
leurs pratiques nutritionnelles et leurs caractéristiques individuelles (age, sexe, poids,
antécédents médicaux, symptomes, etc.).

Notre étude repose sur une enquéte descriptive réalisée aupres de 50 patients hospitalisés, dont
30 hommes et 20 femmes, agés de 19 a 73 ans. A 1’aide d’un questionnaire détaillé, nous avons
recueilli des informations concernant les habitudes alimentaires, les régimes spécifiques suivis,
les restrictions alimentaires, les types d’aliments évités ou privilégiés, ainsi que 1’influence des
symptomes et des recommandations médicales sur leurs choix nutritionnels.

Les résultats obtenus montrent une forte variabilité des comportements alimentaires d’un
patient a I’autre. Cette diversité s’explique par la nature imprévisible et fluctuante de la maladie,
mais aussi par des facteurs personnels tels que le sexe, 1’age, le poids, I’expérience individuelle
de la maladie, et la relation au corps et a I’alimentation. Si certains patients suivent des régimes
prescrits par un professionnel de santé, d’autres adaptent eux-mémes leur alimentation en
fonction de leurs ressentis ou de leurs croyances. On observe également que les épisodes de
poussées et de rémissions influencent grandement la nature et la quantité des aliments
consommes.

L’¢étude souligne qu’il n’existe pas un modele alimentaire unique applicable a tous les patients
atteints de la maladie de CROHN. Chaque individu développe un comportement alimentaire
spécifique, souvent en lien direct avec sa propre expérience de la maladie. Cette réalité met en
¢vidence I'importance d’une prise en charge nutritionnelle personnalisée et intégrée, tenant
compte a la fois des recommandations médicales et des besoins spécifiques du patient.

En conclusion, la nutrition ne doit pas étre envisagée uniquement comme un complément
thérapeutique, mais comme un pilier fondamental dans la gestion globale de la maladie de
CROHN. Une approche individualisée, centrée sur le patient, apparait essentielle pour
améliorer son confort, réduire les complications et renforcer l'efficacité du traitement.

Mots clés: Maladie de CROHN, Comportement alimentaire, Choix nutritionnels,
Recommandations médicales.



ABSTRACT

CROHN’s disease is a chronic inflammatory condition of the gastrointestinal tract that
significantly affects patients’ quality of life, both physically and psychologically. Among the
many aspects of its management, nutrition plays a central role. This study aims to explore and
analyze the dietary behaviors of hospitalized patients diagnosed with CROHN’s disease,
focusing on the relationship between their eating habits and individual characteristics such as
age, gender, weight, medical history, and symptomatology.

The research was conducted on a sample of 50 hospitalized patients, including 30 men and 20
women, aged between 19 and 73 years. Data were collected through a structured questionnaire
addressing various dimensions: general eating habits, adherence to specific diets, food
restrictions, preferred or avoided foods, and the influence of symptoms or medical advice on
their dietary decisions.

Findings reveal a considerable variability in dietary behaviors among patients. This diversity is
mainly attributed to the unpredictable and fluctuating nature of the disease, in addition to
personal factors such as sex, age, weight, disease history, and the psychological relationship
with food. While some patients follow diets recommended by healthcare professionals, others
rely on personal experience, adjusting their diet based on perceived tolerance to certain foods.
Furthermore, disease activity—whether in flare-up or remission—significantly shapes dietary
choices and intake.

The study highlights that no universal diet can be applied to all individuals living with
CROHN’s disease. Each patient develops a unique dietary strategy, often guided by trial-and-
error experiences and personal observations. This underlines the need for personalized and
multidisciplinary nutritional management that considers both medical recommendations and
individual needs.

In conclusion, nutrition should be regarded as a fundamental pillar in the comprehensive care
of CROHN’s disease, not merely as a supportive aspect. An individualized, patient-centered
approach is essential to improve comfort, reduce complications, and enhance treatment
outcomes for those affected by this chronic condition.

Keywords: Crohn's Disease, Dietary Behavior, Nutritional Choices, Medical
Recommendations.
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Introduction

Les maladies gastro-intestinales (MGI) constituent un groupe hétérogéne de pathologies
affectant la structure et/ou la fonction du tube digestif, depuis cesophage jusqu’au rectum. Ces
affections touchent des millions de personnes a travers le monde et représentent un fardeau
significatif tant pour les patients que pour les systémes de santé. Selon Organisation Mondiale
de la Sant¢ (OMS), les maladies digestives figurent parmi les causes majeures de morbidité

mondiale, avec une prévalence globale en augmentation constante (WHO, 2020).

Les MICI sont des affections cryptogéniques regroupant diverses pathologies ayant en commun
une inflammation chronique du tube digestif. La maladie de CROHN fait partie des deux
maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) les plus fréquentes, aux cotés de la
rectocolite hémorragique (RCH). Elle se caractérise par une atteinte discontinue pouvant
concerner I’ensemble du tube digestif, de la bouche a I’anus, avec une prédilection pour 1’iléon
terminal et le c6lon (Melmed et Abreu, 2004). Elle peut survenir a tout age et évolue de maniére

chronique tout au long de la vie (Beaugerie, 2005).

Au cours des trente derniéres années, un accroissement significatif de la maladie de Crohn a été
observé a I’échelle mondiale, touchant aussi bien les hommes que les femmes. En Algérie, cette
tendance est particulierement marquée, avec une augmentation estimée a 300 % depuis 1981,
pour atteindre une incidence moyenne de 1,49 cas pour 100 000 habitants par an. Malgré cette
évolution, la maladie de Crohn demeure a ce jour idiopathique, et 1’ Algérie ne fait pas exception
a cette incertitude. De plus, les données épidémiologiques nationales restent limitées.

(Nakmouche et al., 2019).

La maladie de Crohn présente des liens étroits avec les habitudes alimentaires, bien que sa
physiopathologie demeure partiellement élucidée (Chassaing et al., 2017). Ainsi, les données
épidémiologiques actuelles indiquent qu'une alimentation occidentale caractérisée par une forte
teneur en acides gras saturés, en sucres simples et en produits ultra-transformés contribue a
l'exacerbation de la réponse inflammatoire intestinale et a la dysbiose du microbiote, facteur
déterminant dans 'homéostasie immunitaire digestive (Marion-Letellier et al., 2016; Levine et

al., 2020).

Certains composants alimentaires spécifiques, notamment les protéines lactées, les fibres
insolubles ou les additifs industriels tels que les émulsifiants, peuvent déclencher ou intensifier
la symptomatologie chez les patients présentant une susceptibilité génétique. Chez les patients

atteints de la maladie de CROHN, les réactions face a 1’alimentation sont souvent individuelles
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et imprévisibles. Bien que certains aliments semblent aggraver les symptdmes, tous les patients

ne suivent pas systématiquement un régime adapté (Viennois et al.,2017; Narula et al., 2018).

Cette étude porte sur 1’analyse du comportement alimentaire des patients atteints de la maladie
de CROHN, en mettant en évidence les choix nutritionnels qu’ils adoptent, ainsi que 1’impact
potentiel de ces choix sur 1’évolution de leur état de santé. Il s’agit d’explorer dans quelle
mesure les patients ajustent leur alimentation face aux symptomes, et d’identifier s’il existe une
relation significative entre certains aliments et [’aggravation ou [’amélioration des

manifestations cliniques de la maladie.
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CHAPITRE 1. ANATOMIE ET FONCTION DU TUBE DEIGESTIF
1. Généralités

Le systéme digestif est essentiellement constitué¢ du tube digestif proprement dit, et ses organes
digestifs accessoires. Le tube digestif, également appelé tractus gastro-intestinal (GI) ou canal
alimentaire, est un tube musculaire creux continu qui serpente dans le corps, de la bouche a
I’anus. 11 comprend également la bouche, le pharynx, I’cesophage, 1’estomac, I’intestin gréle et
le gros intestin qui méne a I’ouverture terminale, ou bien 1’anus. Il mesure environ 9 m de long.
I1 digere les aliments c’est-a-dire les décompose en fragments plus petits (digérer = dissoudre)
et absorbe les fragments digérés dans le sang a travers sa paroi afin d’étre distribués aux cellules

et/ou tissus de I’organisme.

Les organes digestifs accessoires sont des organes exocrines se trouvent a I’extérieur du tube
digestif. Ce sont les glandes salivaires, le pancréas et le systéme biliaire, qui se compose du foie
et de la vésicule biliaire, ils évacuent leurs sécrétions par des conduits dans la lumiére du tube
digestif et aident a décomposer les aliments (Rogers, 2011 ; Sherwood, 2016 ; Marie et Hoehn,
2018).

1.2. Les différents composants du tube digestif

Le tube digestif est un long conduit continu qui traverse le corps humain de la bouche a 1'anus.
Il est composé de plusieurs organes distincts, chacun ayant des fonctions spécifiques dans le
processus de digestion la bouche, le pharynx, I’cesophage, I’estomac, l'intestin gréle, le gros

intestin et I’anus (Tortora & Derrickson, 2017) (Figure 01).
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Organes du systéeme digestif humain

Glande parotide

Bouche
Glande sublinguale

Glande sous-mandibulaire

Oesophage

Foie

Vésicule biliaire
Estomac

Pancréas

HHéon

Colon

Appendice
Rectum
Anus

Figure 01 : Systéme Digestif de I'homme (journaldesfemmes.fr/2022).
1.2.1. La cavité bucco-pharyngienne

a. La bouche ou la cavité buccale :

La cavité buccale, qui constitue l'entrée principale du systeme digestif, est délimitée par les
levres, les joues, le palais et la langue, et enticrement tapissée d'une muqueuse épithéliale
stratifiée protectrice (Tortora & Derrickson, 2017 ; Netter, 2019 ; Kumar et al., 2020 ; Marieb
& Hoehn, 2019). La langue, organe musculaire mobile doté de papilles gustatives, joue un role
central dans la gustation et la manipulation alimentaire, tandis que les structures lymphatiques
comme les amygdales palatines participent aux défenses immunitaires (Mu & Sanders, 2021 ;

Brandtzaeg, 2021). Les dents, structures minéralisées implantées dans les maxillaires, assurent
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la fragmentation mécanique des aliments par découpage, écrasement et broyage, préparant ainsi
leur déglutition et facilitant les processus digestifs ultérieurs (Berkovitz et al., 2018). Cette
organisation anatomique complexe permet a la cavité buccale de remplir efficacement ses

fonctions de réception, traitement initial et acheminement des aliments vers le systéme digestif.
b. Le pharynx :

Le pharynx est couramment appelé gorge. C'est une voie de passage qui se trouve dans la téte
et le cou et qui fait partie de 1'appareil digestif et de 1'appareil respiratoire (Moore et al., 2018).
Le pharynx relie le nez a la bouche et a la gorge, formant un carrefour aéro-digestif essentiel

(Standring, 2021)

Le pharynx se situe a l'arriere du nez et de la bouche. C'est un carrefour qui relie plusieurs
organes entre eux : cavité nasale, cavité buccale, larynx et cesophage. On parle de "carrefour
des voies aérodigestives supérieures" explique le Dr Thab Atallah, médecin ORL (Atallah,

2022).
1.2.2. L’cesophage :

L'eesophage est un tube fibromusculaire de 25 cm de long s'étendant du pharynx (au niveau de
C6) jusqu'a l'estomac (au niveau de T11), faisant donc partie intégrante du systeme digestif.
(Drakeet al., 2020). Il est constitu¢ de muscles qui s’étendent a la fois longitudinalement et
circulairement, et il pénéctre dans la cavité¢ abdominale via le pilier droit du diaphragme au
niveau de la dixieéme vertebre thoracique (Netter, 2019). Le role de I’aesophage est de permettre
le passage actif du bol alimentaire dans I’estomac sous controle d’une régulation nerveuse

spécifique, faisant partie de 1’appareil digestif (Guyton, 2016).
1.2.3. L’estomac :

L’estomac est un organe creux en forme de J situé¢ dans la partie supérieure de I’abdomen, entre
I’cesophage et le duodénum, qui constitue la portion la plus dilatée du tube digestif avec une
capacité pouvant atteindre 4 litres (Futura Sciences, 2024). Son role principal est de servir de
réservoir temporaire pour les aliments ingérés tout en amorcant leur digestion chimique grace
a la sécrétion d’acide chlorhydrique et d’enzymes digestives comme la pepsine, permettant ainsi
la fragmentation des protéines et la transformation des aliments en une substance semi-liquide
appelée chyme qui sera ensuite évacuée vers I’intestin gréle pour poursuivre le processus

digestif (Institut National du Cancer, 2024 ; Kenhub, 2024). Les contractions rythmées de ses
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parois musculaires assurent le brassage mécanique des aliments pendant une durée de 3 a 7
heures, optimisant ainsi 1’action des sucs gastriques et préparant efficacement les nutriments

pour leur absorption ultérieure (Index Santé, 2024).

Oesophage

Voies Biliaires
Intra-hépatiques

Veésicule
Biliaire
Duocdénum

Canal Pancréatique ou Wirsung
Figure 02 : coupe longitudinale de I’estomac (Flyer ERCP, 2024).

1.2.4. L’intestin gréle :

L'intestin gréle représente 1'organe principal du systéme digestif, car il assure la majorité des

processus de digestion et d'absorption des nutriments (Moore & Dalley, 2018).

Cette structure tubulaire constitue la portion la plus étendue du tube digestif, formant un long
conduit musculaire aux multiples circonvolutions qui relie 1'estomac (au niveau du sphincter

pylorique) au gros intestin (Standring, 2020).

On distingue trois segments anatomiques dans l'intestin gréle : le duodénum, principalement
situé en position rétropéritonéale, suivi du jéjunum et de I'iléon, tous deux localisés dans la

cavité intrapéritonéale (Netter, 2019).

a. Le duodénum :
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Premiére partie de l'intestin gréle qui regoit la nourriture partiellement digérée venant de
l'estomac, absorbe les ¢léments nutritifs et rejette les aliments digérés dans le jéjunum

(Tortora & Derrickson, 2022).
b. Le jéjunum :

Le jéjunum est la portion centrale de l'intestin gréle, située entre le duodénum et 1'iléon. La
majeure partie de la digestion et de 1'absorption des ¢léments nutritifs a lieu dans le jéjunum

(Marieb & Hoehn, 2021).
c. L’iléon :

L'iléon, segment terminal et le plus long de l'intestin gréle, constitue un organe d'absorption
majeur qui transfere les nutriments digérés vers le gros intestin (Guyton & al., 2023). Sa
remarquable efficacité absorptive repose sur une organisation anatomique hiérarchique a trois
niveaux d'amplification structurale : les valvules conniventes qui forment des replis circulaires
permanents de la muqueuse (Stevens & Lowe, 2021), les villosités intestinales qui constituent
avec les cryptes adjacentes l'unité fonctionnelle d'absorption sous forme de projections
digitiformes (Johnson & Barrett, 2024), et les microvillosités apicales des entérocytes formant
la bordure en brosse caractéristique (Alberts & Lodish, 2020). Cette architecture spécialisée
multiplie la capacité absorptive par un facteur de 600, générant une surface d'échange totale
d'environ 200 m? qui optimise l'absorption des éléments nutritifs issus de la digestion (Boron &

Boulpaep, 2022 ; Junqueira & Carneiro, 2022 ; Ross & Pawlina, 2023)
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Figure 03 : Structure de la paroi de I’intestin gréle (Marieb and Hoehn, 2020)
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d. A quoi sert I’intestin gréle ?

L'homme peut vivre sans estomac, sans colon, mais il ne peut pas vivre sans intestin gréle (a

moins d'étre nourri par voie veineuse) (Weill-Bousson, 1993).

Les principales fonctions de I’intestin gréle sont la digestion et 1’absorption, qui se produisent
suite a des mouvements des muscles intestinaux, et sous I’action chimique des enzymes (Bender

et al., 2005).
> Fonction Digestive :

La majeure partie de la digestion chimique se déroule dans l'intestin gréle (Bender et al., 2005).
Dans cette région, la digestion des lipides est optimisée par l'action combinée de la bile et des
enzymes pancréatiques, permettant leur compléte conversion en monoglycérides et acides gras
libres. Les protéines sont fragmentées en oligopeptides et en certains acides aminés individuels,
tandis que les glucides sont transformés en disaccharides, dextrines et quelques
monosaccharides. Par conséquent, si la digestion des lipides s'achéve entiérement dans la

lumiére intestinale, celle des protéines et des glucides demeure incompléte a ce stade

(Sherwood, 2016).
> Fonction d’absorption :

La majorité des nutriments est absorbée dans la partie proximale de I'intestin gréle. Cependant,
certaines substances spécifiques, notamment la vitamine B12 et les sels biliaires, font exception

a cette régle et sont I'objet d'une absorption active au niveau de 1'iléon (Smith et al., 2018).
» Fonction motrice :

La segmentation : constitue l'activité motrice principale de l'intestin gréle durant la phase
digestive. Elle se caractérise par des contractions rythmiques et annulaires du muscle lisse

circulaire sur I'ensemble du tractus intestinal gréle (Johnson et Williams, 2020).

Le péristaltisme, quant a lui, implique la contraction coordonnée et séquentielle d'anneaux
adjacents de muscle lisse dans la direction aborale (éloignée de la bouche), suivie de leur

relaxation (Garcia et al., 2019).
1.2.5. Le gros intestin :

Le colon constitue le segment final du systeme digestif, s'étendant de la valve iléocacale a

l'anus et formant un cadre autour de l'intestin gréle. Bien qu'il soit plus large que 1'intestin gréle,
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il ne mesure qu'environ le quart de sa longueur (Martinez et Brown, 2022). Sa fonction
primordiale consiste en la réabsorption de 1'eau résiduelle pour former des selles solides. Le
cOlon abrite également un microbiome diversifi¢ dont la flore commensale maintient I'équilibre

intestinal et synthétise des composés essentiels comme la vitamine K (Thompson et Wilson,
2021).

Le gros intestin est divisé en :

a. Le caecum : C’est un cul de sac initial du colon dans lequel s'abouche 1'iléon et auquel se
rattache 1’appendice (Weill et Weill-Bousson, 1993).

b. L’appendice : C’est une structure tubulaire en forme de ver attaché au caecum, juste en
dessous de la soupape iléocecale (Bender et al., 2005). L’appendice n’a pas de fonction
digestive, mais il peut provoquer des problémes importants lorsqu’il devient inflammatoire
(Waugh et Grant, 2015).

¢. Le colon transverse ; entre le colon ascendant et le colon descendent.
d. Le colon descendant ; entre le cOlon transverse et le colon pelvien.

e. Le colon pelvien ou colon sigmoide ; il relie le colon descendent et le rectum (Ramé et

Thérond, 2015) (Figure 04).

LARGE INTESTINE

|' SMALL INTESTINE

Transverse

Descending
colon

Appendix —%
Sigmoid colon

lleum —
-Rectum

Anus

Figure 04 : Structure de gros intestin (Tetiana Zhabska, 2023)

I.2.6. Le rectum : Le rectum constitue la partie terminale du tube digestif. Il s'étend sur

environ 15 cm, débutant a la jonction avec le colon sigmoide et se terminant a I'anus (Standring,
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2020). Sa portion supérieure, appelée ampoule rectale, sert de réservoir temporaire pour les

matieres fécales avant leur évacuation (Netter, 2019).

1.2.7. ’anus : L'anus représente 1'orifice terminal du tube digestif, ou l'intestin s'abouche a la
surface corporelle (Drake et al.,2020). Sa fonction primordiale est d'assurer la continence
fécale grace a deux structures sphinctériennes annulaires complémentaires : le sphincter anal
interne, qui fonctionne de maniére autonome sans contrdle volontaire, et le sphincter anal
externe, soumis au controle volontaire (Parratte & Tatu, 2019). Les mécanismes d'ouverture et
de fermeture anales résultent de l'action coordonnée de ces deux sphincters, permettant ainsi

la régulation de 1'évacuation des maticres fécales (Bender et al., 2005).
I.3. Les fonctions du systéme digestif
Les activités du systeme digestif peuvent étre regroupées sous cinq principales rubriques ;

e Ingestion : c’est le processus d’introduction des aliments dans le tractus alimentaire.

e  Propulsion : c’est le processus qui déplace et mobilise les aliments le long du tube
Digestif.
e Digestion : elle comporte ;

La digestion mécanique ; c’est la décomposition physique des aliments en fragments plus

petits, ce qui permet la digestion.

La digestion chimique ; c’est la décomposition chimique des aliments en substances plus
simples par des enzymes présentes dans les sécrétions produites par les glandes et les organes

annexes du systéme digestif, permettant la digestion et 1’absorption.

e Absorption : c'est le processus par lequel les substances alimentaires digérées
traversent la paroi de certains organes du tube digestif pour passer dans des capillaires
sanguins et des vaisseaux lymphatiques les amenant a circuler dans l'organisme.

e Elimination : c’est le processus qui expulse les substances indigestes ; les substances
ayant €té ingérées mais qui ne peuvent pas €tre digérées et absorbées sont excrétées
du tube digestif sous forme de féces (selles) par le processus de défécation (Rogers,

2011 ; Sherwood, 2016 ; Marie et Hoehn, 2018).
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I1. Les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin (MICI) :
I1.1. Généralités

Les maladies inflammatoires chroniques de 1’intestin (ou MICI) sont un groupe de troubles
chroniques idiopathiques, récidivants et rémittents, a médiation immunitaire provoquant une
inflammation du tractus gastro-intestinal (Bernstein et al., 2015 ; Wilhelm et Bryan, 2017 ;
Anantha Krishnan et al., 2017). Ce groupe comprend également deux formes principales, la
maladie de CROHN (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH) (Abraham et Cho, 2009).
Elles ont tous deux une évolution prolongée caractérisée par des périodes de rémission et de

rechute (Anantha Krishnan et al., 2017).
I1.2. La rectocolite hémorragique (ou colite ulcéreuse) :

La rectocolite ulcéro-hémorragique est une maladie inflammatoire et ulcérative chronique,
localisée a la muqueuse colique, caractérisée le plus souvent par une diarrhée hémorragique.
Une symptomatologie extra-intestinale, notamment une arthrite, peut survenir. Le risque a long
terme de cancer du cblon est élevé. Le diagnostic repose sur la coloscopie. Le traitement repose
sur l'acide 5-aminosalicylique, les corticostéroides, les immunomodulateurs, les produits

biologiques, certains antibiotiques et parfois la chirurgie (Figure 08).

La rectocolite hémorragique et la maladie de Crohn présentent également des symptomes
communs, ainsi que des éléments de différenciation (tableau 1), et se distinguent par leur

localisation et la profondeur de I’inflammation (Bernstein et al., 2015 ; Kim et Cheon, 2017).

Figure 08. La rectocolite hémorragique : A. ulcération creusante , B. ulcération

en puitssss, C. décollement muqueux, D. abrasion muqueuse (Benjamin Pariente, 2017).
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Tableau 1. Eléments de différenciation entre RCH et maladie de CROHN (Manuel MSD
Professionnel, 2024 ; GETAID, 2022 ; FMC-HGE, 2021).

Caractéristique Rectocolite hémorragique Maladie de CROHN

L'intestin gréle est atteint dans 80% des | La maladie ne touche que le cdlon.

Localisation cas.
-Diarrhées - Diarrhées

Clinique - Douleurs abdominales rares - Douleurs abdominales
(Formes compliquées) Constantes
-Fiévre rare (formes - Fi¢vre fréquente
Compliquées). - Perte de poids, malnutrition
- Perte de poids, malnutrition - Manifestation extra intestinales
—Manifestation extra intestinales plus moins fréquentes.
fréquentes. - Récidives possibles et
- Absence de récidive Fréquentes apres la chirurgie
postcolectomique - Retard de croissance (chez
- Rectorragies, syndrome Les enfants).
dysentérique, Absence de - Le tabagisme aggrave 1’état
Masse abdominale palpable.
- Du rectum au colon - De la bouche a I’anus
- D’aval en amont - Pluri-segmentaire
- Continue - Discontinue

Topographie - Monomorphe - Polymorphe asymétrique

- Absence de muqueuse saine
Au sein des lésions

- Lésions superficielles (sauf
Formes graves).

-Présence de muqueuse saine
Au sein des 1ésions.
- Lésions profondes Transmurales.

Lésions endoscopiques

- Parfois ulcérations, pseudo
Polypes

- Aspect granité, intense
Congestion, hémorragie, pus
Glaire

- Fragilité.

- Ulcérations aphtoides
Superficielles, creusantes

- Muqueuse normale
Erythémateuse, boursouflée,
Sténoses.

Lésions histologiques

- Hyper vascularisation
-Abces cryptiques fréquentes
- Absence d’ulcérations
Fissuraires

- Perte de la mucosécrétion

- Absence de granulome.

- Abcés cryptiques
Inconstantes

- Présence d’ulcérations
fissuraires

- Mucosécrétion peu modifié
- Granulomes fréquentes.
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II. 3. La maladie de CROHN (MC)
11. 3.1. Définition de la maladie

La maladie de CROHN est une maladie inflammatoire chronique intestinale (MICI) qui peut
affecter I'ensemble du tractus gastro-intestinal, de la bouche a I'anus (Strober, 2007). Elle touche
cependant principalement 1'iléon terminal, le caecum, la région périanale et le c6lon (Soichiro,

2009 ; Arumugam et Rakesh, 2015).

Cette pathologie se caractérise par une inflammation transmurale profonde, ulcéreuse et
discontinue, avec des segments de tissu sain intercalés entre les zones enflammées - un

phénomene appelé "lésions de saut" (Ananthakrishnan et al., 2017).

Sur le plan clinique, les patients présentent typiquement des épisodes de douleurs abdominales,
de diarrhée, de fiévre, de perte de poids et de fatigue (Sunanda et Marla, 2005). La présentation

clinique varie selon la localisation, I'étendue et la sévérité de l'inflammation.

La maladie de Crohn peut également s'accompagner de manifestations extra-intestinales,
touchant principalement les articulations, les yeux et la peau (Conrad et al., 2014). Des
complications graves peuvent survenir, notamment des granulomes intestinaux, des

obstructions, des abces, des sténoses et des fistules (Sunanda et Marla, 2005).
II. 3.2. Historique de la MC

Les premicres observations de cas s'apparentant a la maladie de Crohn remontent a plusieurs

siecles, mais sa définition moderne n'est apparue qu'au XXe siecle :

1932 : Publication déterminante de Burrill Bernard Crohn, Leon Ginzburg et Gordon
Oppenheimer, décrivant 1"'iléite régionale" chez 14 patients, établissant la maladie comme

entité clinique distincte (Crohn et al., 1932).

1960 : B.B. Crohn reconnait que la maladie peut affecter n'importe quelle partie du tractus

gastro-intestinal, élargissant la définition au-dela de I'iléon terminal (Crohn & Yarnis, 1958).

1970-1980 : Développement des critéres diagnostiques modernes et meilleure compréhension

des manifestations extra-intestinales (Prantera & Korelitz, 1996).

1990-2000 : Identification des premiers genes associés a la maladie, notamment
NOD2/CARD15, marquant le début de 1'ére génétique dans la compréhension de la pathologie
(Hugot et al., 2001).
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2000 a aujourd’hui : Avancées significatives dans la compréhension des mécanismes
immunologiques et du microbiome intestinal, conduisant au développement de thérapies

biologiques ciblées (Torres et al., 2017).

Cependant, Le nom de CROHN est attribué a cette pathologie, car les noms des trois auteurs
ont été classés par ordre alphabétique et non pas parce que docteur CROHN a plus participé

que les deux derniers dans la description de cette maladie (Weill et Weill-Bousson, 1993).
I1. 3.3. Epidémiologie de la MC

L'établissement de données épidémiologiques précises pour la maladie de Crohn (MC) présente
des difficultés méthodologiques majeures dues a 1'absence de marqueur diagnostique unique,
nécessitant une approche multidimensionnelle combinant observations cliniques,
endoscopiques, histologiques et radiologiques avec une variabilité inter-praticiens significative
(Loftus, 2004 ; Jean-Frédéric et al., 2007). Ces complications sont amplifiées par I'hétérogénéité
des méthodologies d'études, certaines se concentrant exclusivement sur des populations
hospitaliéres créant un biais de sélection vers les cas séveres, tandis que d'autres étudient la
population générale avec des résultats divergents (Molodecky et al., 2012). La non-
standardisation des criteéres diagnostiques entre les différentes recherches complique davantage
la comparaison directe des résultats et génere des estimations variables de prévalence et
d'incidence (Bernstein et al., 2010), rendant particulierement complexe 1'établissement de
tendances épidémiologiques fiables a 1'échelle internationale et entravant la planification des

politiques de santé publique.
3.3.1. Dans le monde

La distribution géographique de la (MC) présente une hétérogénéit¢ marquée a I'échelle
mondiale (Ng et al., 2017). Les pays occidentaux affichent une incidence et une prévalence
particuliérement élevées de cette pathologie, avec des taux significatifs observés aux Etats-
Unis, au Canada, en Nouvelle-Zélande, au Royaume-Uni, dans les pays scandinaves et en
Europe occidentale (Molodecky et al., 2012). Dans ces régions, l'incidence de la maladie semble

avoir atteint un plateau de croissance relativement stable (Burisch et al., 2013).

En revanche, la MC demeure relativement rare dans les pays d'Afrique, d'Asie et d'Europe
orientale (Cosnes et al., 2011). Cependant, des données épidémiologiques récentes révelent une

augmentation notable de l'incidence de la MC dans les pays en voie d'industrialisation,
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particulierement dans certaines nations asiatiques comme la Corée du Sud, la Chine et I'Inde

(Kaplan & Ng, 2017).
e Incidence et prévalence

L'incidence de la MC en Europe varie de 0,3 a 9,8 cas pour 105 personnes par an, et la
prévalence varie de 8,3 a 214 cas pour 105 personnes. Ces données sont fournies par plusieurs

centres européens (Irvine et al., 2001 ; Loftus et al., 2002).
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Figure 08 : Incidence des maladies inflammatoires chroniques intestinales dans le monde

(Cosnes et al., 2011).
b - En Algérie :

Selon les données recueillies entre 2003 et 2006, I’incidence moyenne de la MC dans la région
d’Alger a été estimée a 1,49 pour 100 000 habitants par an, avec une prévalence de 22,35 pour

100 000 habitants. L’age moyen de survenue de la maladie est d’environ 30 ans (Berkane,
2012).

Une étude de Hammada et al. (2011) dans la région de Constantine a constaté que 1’incidence

annuelle moyenne brute pour 100 000 habitants était de 5,87 pour la MC.
» Distribution selon I’age et le sexe :

1 - Selon I’4age :
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La MC présente deux pics d’incidence bien identifiés. Le premier, et le plus marqué, survient
généralement entre 20 et 30 ans. Un second pic, moins important, est observé entre 60 et 70 ans
(Shivananda et al., 1987). Toutefois, il est important de souligner que la maladie peut apparaitre
a tout age. L’age moyen au moment du diagnostic est estimé a 31 ans. On observe également

une diminution progressive de la fréquence des nouveaux cas apres 35 ans (Piront et al., 2003).
2 - Selon le sexe :

La répartition selon le sexe montre une 1égeére prédominance féminine, bien que Celle-ci reste
inconstante selon les études. Le taux de femmes atteintes est généralement 1égeérement supérieur
a celui des hommes. Cette différence est toutefois plus marquée dans les régions ou I’incidence

est élevée (Piront et al., 2003).

I1.3.4. Symptomatologie de la maladie de CROHN
a. Manifestations digestives

> Diarrhée :

La diarrhée représente la manifestation clinique prédominante de la MC, touchant
approximativement 80% des patients et variant d'une fréquence accrue des selles a une forme
chronique persistante (Peyrin-Biroulet et al., 2010 ; Baumgart & Sandborn, 2012). La
symptomatologie diarrhéique présente une corrélation directe avec la topographie 1ésionnelle :
l'atteinte grélique génére une diarrhée aqueuse consécutive a la malabsorption des acides
biliaires et a l'altération de l'absorption intestinale, tandis que la localisation colique
s'accompagne de rectorragies traduisant l'ulcération muqueuse (Juckett & Trivedi, 2011 ;
Wenzl, 2012). La physiopathologie sous-jacente implique une dysfonction du transport
hydroé¢lectrolytique intestinal secondaire aux lésions épithéliales inflammatoires (Zenderman

et Vender, 2009).
> Douleurs abdominales :

La douleur abdominale est un symptome fréquent, touchant 50 a 70% des patients lors de la
phase initiale ou des poussées de la maladie (Bielefeldt et al., 2009). Elle se localise
principalement dans la région périombilicale et souvent dans le quadrant inférieur droit de
I'abdomen (Zenderman et Vender, 2009). Les douleurs abdominales chroniques, définies
comme persistantes pendant au moins 3 mois ou intermittentes sur 6 mois, affectent entre 30 et

50% des patients atteints de cette pathologie (Hurtado-Lorenzo et al., 2021).




Synthése bibliographique

> Fiévre:

La fiévre constitue le troisi¢éme symptome caractéristique de la MC. Bien qu'une fievre 1égére
soit plus couramment observée, certains patients peuvent présenter une forte fievre,
particulierement lors d'inflammation aigu€ ou en présence d'un abces (Zenderman et Vender,

2009).

D'autres manifestations fréquentes incluent une perte de poids significative, des nausées
parfois accompagnées de vomissements, un ¢état de malaise général, une fatigue (asthénie) et

une diminution de l'appétit (anorexie) (Kefalas, 2003).
b- Symptémes extra-intestinaux :
1- Manifestations extra-intestinales (MEI) ou extra-digestives (MED)
Ces manifestations affectent principalement plusieurs systémes organiques :
Les articulations (arthropathies périphériques et axiales),
La peau (érythéme noueux, pyoderma gangrenosum, syndrome de Sweet, stomatite aphteuse),

Les structures oculaires (épisclérite, uvéite), et les voies hépatobiliaires, notamment la

cholangite sclérosante primaire (CSP).

Par ailleurs, ces atteintes peuvent également impliquer les poumons, le coeur, le pancréas et le

systeme vasculaire (Vavricka et al., 2015).
2. Complications extra-intestinales :
2.1. Lésions anopérinéales (LAP) :

Les Iésions anopérinéales représentent l'ensemble des atteintes liées a la maladie de Crohn qui
affectent le canal anal, la peau du périnée, la partie inférieure du rectum et la cloison recto-
vaginale (Agharbi et al., 2019). Ces manifestations sont significativement plus communes chez
les patients souffrant de la maladie de Crohn comparativement a ceux atteints de rectocolite

hémorragique (de la Piscina et al., 2013).
On distingue deux catégories principales de lésions anopérinéales (LAP) :

2.1.1. Lésions anopérinéales primaires (Type I) :
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Ces lésions sont essentiellement constituées de fissures, d'ulcéres et de pseudo-marisques

inflammatoires (Castinel et al., 2017).

a. Fissures anales : Pour étre qualifiée de chronique, une fissure doit persister pendant plus de
6 semaines, avec des fibres musculaires internes transversales visibles lors de 'examen clinique

(Safar et Sands, 2007).

b. Ulcéres : Les manifestations muqueuses les plus précoces de la MC sont les ulcéres aphteux,
qui se présentent comme de petites ulcérations superficielles. Ces Iésions se développent sur
1'épithélium associé aux structures lymphoides de 1'intestin gréle (plaques de Peyer) et du colon

(follicules lymphoides) (O'Brien et al., 2018).

c. Pseudo-marisques inflammatoires et ulcérées : La fissure anale se manifeste par une
inflammation marginale gonflée, cedémateuse et exubérante. Sa surface interne présente des
ulcérations linéaires, effilées et profondes qui s'étendent de fagon radiaire dans le canal anal.

Cette condition s'accompagne de saignements et d'exsudation (Contou et al., 1998).
2.1.2. Lésions anopérinéales secondaires (Type II) :
Elles sont également les fistules, abces, et sténose (Castinel et al., 2017).

> Fistules anales : particuliérement les fistules périanales, constituent une complication
courante de la (MC), affectant entre 17 et 50% des patients (Schwartz et al., 2002). Une
fistule se définit comme un tractus chronique de tissu de granulation connectant deux
surfaces épithéliales (Gecse et al., 2013).

» Abcés : Environ 10 a 30 % des patients atteints de la MC développent spontanément un
abceés abdominal ou pelvien au cours de la maladie, ou comme une complication post-
opératoire. Ces abces sont dus a une inflammation transmurale et a une microperforation de

I’intestin malade (Richards, 2011).

2.2. Anémie : L'anémie représente la complication systémique la plus fréquente chez les
patients atteints de maladie de Crohn (MC). Ces patients présentent un risque élevé d'anémie
en raison de plusieurs facteurs : pertes sanguines chroniques, diminution de 1'absorption du fer,

malnutrition et inflammation chronique (Abomhya et al., 2022).

2.3. Cancer : La maladie de CROHN est associée a un risque accru de cancer colorectal et de
cancer de l'intestin gréle (Tersigni et Prantera, 2010). De plus, l'incidence des tumeurs

carcinoides peut étre augmentée chez les patients atteints de MC (Freeman, 2003).
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2.4. Retard de croissance: Le retard de croissance constitue l'une des principales
complications affectant les enfants atteints de MC. Ce retard est temporaire dans 40-50% des
cas et prolongé dans 10-20% des cas. Cette complication s'accompagne fréquemment d'un

retard du développement osseux et de la maturation sexuelle (Cezard et al., 2002).

Il.. 4. Les poussées dans la maladie de CROHN

Les poussées représentent une caractéristique définitoire de la (MC), se manifestant par des
périodes d'exacerbation alternant avec des phases de rémission. Cette dynamique évolutive

constitue un défi majeur dans la prise en charge de cette pathologie inflammatoire chronique.

Il .4.1. Caractéristiques des poussées : Les poussées de la MC se manifestent par une

intensification des symptomes inflammatoires intestinaux. Selon Peyrin-Biroulet et al. (2016),
ces épisodes sont caractérisés par une augmentation significative des douleurs abdominales, des

diarrhées, parfois sanglantes, et une altération de 1'état général du patient.

D'aprés les travaux de Torres et al. (2017), la fréquence et l'intensité des poussées varient
considérablement d'un patient a l'autre, définissant ainsi différents phénotypes cliniques de la

maladie, allant de formes légeres a séveres.

Il .4.2. Facteurs déclenchants : Plusieurs facteurs peuvent précipiter ou aggraver les poussées

de la MC :

e Facteurs alimentaires : Certains aliments peuvent déclencher ou aggraver
l'inflammation intestinale chez les patients prédisposés (Lewis et al., 2015).

e  Stress psychologique : Bitton et al. (2008) ont démontré une corrélation entre le stress
et le déclenchement des poussées inflammatoires.

e Infections intercurrentes : Des infections, notamment gastro-intestinales, peuvent
favoriser la survenue de poussées (Ananthakrishnan et al., 2012).

e Non-observance thérapeutique : L'interruption du traitement de fond constitue une

cause majeure de rechute (Kane et al., 2013).

Il .4.3. Evaluation de I'activité des poussées :

L'intensité des poussées est généralement évaluée a 1'aide d'indices clinico-biologiques validés.

Le CDAI (Crohn's Disease Activity Index) reste 'outil de référence dans le cadre des essais
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cliniques, bien que d'autres scores comme le HBI (Harvey-Bradshaw Index) soient plus adaptés

a la pratique clinique quotidienne (Gomollén et al., 2017).

La calprotectine fécale, biomarqueur non invasif de l'inflammation intestinale, permet un suivi
objectif de 'activité inflammatoire et constitue un indicateur prédictif fiable des poussées selon

D'Haens et al. (2012).

Il .4.4. Traitement des poussées :

La prise en charge thérapeutique des poussées repose sur plusieurs stratégies :

e  Corticothérapie : Traitement de premicre ligne des poussées modérées a séveres,
efficace mais comportant des risques significatifs en cas d'utilisation prolongée (Ford
etal., 2011).

e Anti-TNFa : Ces agents biologiques ont révolutionné la prise en charge des poussées
séveres réfractaires aux corticoides (Colombel et al., 2010).

e  Autres biothérapies : Les anti-intégrines (védolizumab) et anti-IL-23 (ustekinumab)
offrent des alternatives thérapeutiques pour les patients en échec des anti-TNFa

(Feagan et al., 2013).

Il .4.5. Prévention des récidives :

La prévention des poussées constitue un objectif thérapeutique majeur. Selon les
recommandations de I'ECCO (European Crohn's and Colitis Organisation), le maintien d'un
traitement de fond adapté est essentiel pour réduire le risque de récidive (Gionchetti et al.,

2017).

La surveillance réguliére par des examens biologiques (CRP, calprotectine fécale) et
endoscopiques permet d'identifier précocement les signes de récidive et d'ajuster le traitement

en conséquence (Pariente et al., 2015).

Il .4.6. Impact sur la qualité de vie :

Les poussées récurrentes affectent considérablement la qualité de vie des patients atteints de
MC. Les travaux de Casellas et al. (2014) ont démontré une corrélation significative entre la
fréquence des poussées et l'altération de la qualité de vie, touchant a la fois les dimensions

physiques, psychologiques et sociales.
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Il. 5. Diagnostic de la maladie crohn (MC) :

Le diagnostic de la MC est généralement établi lors d'une poussée symptomatique. L'évaluation
débute par un interrogatoire minutieux et un examen clinique complet comprenant une
inspection anale pouvant révéler des ulcérations, fissures ou abces caractéristiques (Peyrin-
Biroulet et al., 2014). Face a une suspicion, une approche pluridisciplinaire est indispensable,
impliquant gastroentérologue, radiologue, rhumatologue, ophtalmologiste, chirurgien et
pédiatre le cas échéant, pour appréhender les manifestations digestives et extra-digestives

potentielles (Torres et al., 2020).

Il .5.1. Examens biologiques :

- Bilan sanguin : Les analyses sanguines permettent d’évaluer :

-La présence d'anémie (fréquente dans les formes évoluées)
-L'intensité du syndrome inflammatoire (CRP, VS)

-L'état nutritionnel (albuminémie, pré-albuminémie)

-Les répercussions sur les fonctions hépatique et rénale

-Les carences vitaminiques et minérales (Vavricka et al., 2010).

- Analyse des selles: L'analyse des selles comporte un examen bactériologique
etparasitologique pour €liminer une cause infectieuse Le dosage de la calprotectine fécale,
biomarqueur spécifique de l'inflammation intestinale, dont 1'é1évation permet de différencier la

MC des troubles fonctionnels intestinaux (sensibilité >90%) (Mosli et al., 2015) :

Il .5.2. Examens endoscopiques :

I1éo-coloscopie : L'iléo-coloscopie représente 1'examen de référence pour le diagnostic de la
MC (Maaser et al.,2019). Réalisée sous anesthésie, elle permet de visualiser directement les
Iésions caractéristiques : une atteinte segmentaire discontinue, des ulcérations aphtoides ou

profondes, I’aspect pavimenteux de la muqueuse et des sténoses.

Il .5.3. Endoscopie cesogastroduodénale :

L’exploration du tractus digestif supérieur par gastroscopie est recommandée pour détecter
d’éventuelles localisations hautes de la maladie, présentes dans 10-15% des cas (Annunziata et

al., 2012).
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Il .5.4. Examens d’imagerie :

Vidéocapsule endoscopique : Dans les cas diagnostiques difficiles, particuliérement pour
explorer l'intestin gréle, la vidéocapsule permet une exploration non invasive de zones
inaccessibles a 1'endoscopie conventionnelle, avec une sensibilité supérieure aux techniques

radiologiques pour les 1ésions superficielles (Kopylov et al., 2015).

Entéro-IRM : L'entéro-IRM constitue l'examen radiologique de référence, combinant une
excellente résolution spatiale sans irradiation. Aprés ingestion d'un agent de contraste non

absorbable, elle permet d’évaluer :

-L'étendue des 1¢ésions pariétales
-L'épaississement mural (>3mm)

-La présence d'ulcérations

-Les complications (sténoses, fistules)

-L'intensité de l'inflammation active (hypersignal en T2) (Rimola et al., 2011).

Il .6- Prise en charge thérapeutique de la MC: Le traitement de la MC nécessite une

approche personnalisée tenant compte de plusieurs facteurs déterminants. La sélection du

traitement optimal doit considérer :

e Lalocalisation précise des lésions intestinales

e  Lasévérité des manifestations cliniques

e [L'existence de complications (sténoses, fistules, abces)
e Laprésence de manifestations extra-intestinales

e Latolérance individuelle aux différentes thérapies

L'objectif thérapeutique est double : d'une part, controler efficacement les poussées
inflammatoires aigués et, d'autre part, maintenir une rémission durable tout en prévenant les

récidives (Peyrin-Biroulet et al., 2016).

Les stratégies thérapeutiques actuelles visent a établir un équilibre optimal entre bénéfices

cliniques et risques potentiels associés aux traitements (Torres et al., 2020). Cette approche du




Synthése bibliographique

rapport bénéfice-risque est aujourd'hui centrale dans la prise en charge des patients atteints de

MC (Gomollén et al., 2017).
Les options thérapeutiques disponibles comprennent :

Les aminosalicylés (5-ASA) : efficacit¢ modeste, principalement utilisés dans les formes

légeres a modérées avec atteinte colique prédominante (Harbord et al., 2017).

Les corticostéroides : traitement de premiere intention des poussées modérées a sé¢veres, mais
inefficaces pour le maintien de la rémission et associés a d'importants effets secondaires lors

d'utilisation prolongée (Dignass et al., 2018).

Les immunomodulateurs (azathioprine, 6-mercaptopurine, méthotrexate) : utilisés comme

épargneurs de corticoides et pour le maintien de la rémission (Lamb et al., 2019).
Les biothérapies :

-Anti-TNF-a (infliximab, adalimumab, certolizumab pegol) : efficaces pour l'induction et le

maintien de la rémission dans les formes modérées a séveres (Feuerstein et al., 2020)

-Anti-intégrines (vedolizumab) : ciblant spécifiquement l'inflammation intestinale (Sandborn

etal., 2019)

-Les inhibiteurs de JAK (tofacitinib, filgotinib) : molécules orales récentes montrant une

efficacité prometteuse (Danese et al., 2021)

Le traitement chirurgical : réservé aux complications (sténoses, fistules, abces) ou aux échecs

des traitements médicamenteux (Bemelman et al., 2018)

L'optimisation thérapeutique repose sur une évaluation réguliere de I'efficacité du traitement et
un monitoring attentif des effets indésirables potentiels, permettant d'ajuster les stratégies en

fonction de 1'évolution de la maladie (Maaser et al., 2019).
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lll- Alimentation Spécifique et Comportement Alimentaire dans la Maladie

de CROHN
1. Généralités

Cette maladie inflammatoire chronique de l'intestin (MICI) nécessite souvent une approche

nutritionnelle adaptée.

La gestion nutritionnelle de la maladie de CROHN repose sur l'adaptation du comportement
alimentaire aux phases de la maladie (Amiot et al., 2019). Bien qu'aucune alimentation ne
provoque, ne déclenche ou ne guérisse une poussée inflammatoire, 1'éviction de certains
aliments et le comportement alimentaire peuvent aider a soulager les patients et réduire les
symptomes (Bouteloup, 2021). Le principe directeur établi par les gastro-entérologues est
pragmatique : "mangez ce que vous supportez", cette approche étant généralement la plus

appropriée (Hugot & Chamaillard, 2007).

La nutrition entérale exclusive constitue un traitement efficace reconnu pour la (MC) active
(Sanderson et al., 2006). Une alimentation anti-inflammatoire excluant notamment des aliments
ultra-transformés pourrait étre bénéfique au cours des poussées de la maladie (Levine et al.,
2014). Cette approche nécessite un accompagnement professionnel spécialisé pour optimiser

son efficacité.

Le comportement alimentaire doit s'adapter aux phases évolutives de la maladie. Le patient
atteint de Crohn doit souvent jongler entre certains aliments a favoriser en cas de carences
alimentaires et ceux a éviter lors des phases de poussées intestinales (Hwang et al., 2012). Cette
gestion complexe requiert une surveillance constante des symptomes et une adaptation

personnalisée du régime alimentaire.

La stratégie nutritionnelle privilégie le fractionnement alimentaire pour améliorer la tolérance
digestive. Pour faciliter la digestion et ne pas trop stimuler les mouvements intestinaux en phase
aigué, il convient de répartir 2 a 3 collations sur la journée et privilégier le plus gros repas le
midi plutot que le soir (Hou et al., 2011). Les aliments riches en fibres sont réintroduits selon

le nombre de selles et les signes digestifs, tandis que la mise en place de collations permet de
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fractionner 1'alimentation afin de faciliter la tolérance et la couverture des besoins nutritionnels

(Richman & Rhodes, 2013).

L'impact de la maladie sur 1'état nutritionnel nécessite une surveillance particuliere des
carences. La diarrhée chronique provoque une déperdition hydro-électrolytique, tandis que la
diminution de l'appétit pendant les poussées compromet 'apport calorique global (Gassull et
al., 2002). Cette situation impose une vigilance nutritionnelle renforcée et souvent une

supplémentation adaptée.

L'accompagnement diététique professionnel s'aveére indispensable pour établir un plan
nutritionnel personnalisé, tenant compte des spécificités individuelles de la maladie, des
intolérances alimentaires développées et des besoins nutritionnels spécifiques de chaque patient

(Yamamoto et al., 2005)

2. Recommandations alimentaires générales

2.1. Pendant les poussées :

L'alimentation pendant les phases actives de la MC doit étre strictement adaptée pour minimiser
l'irritation intestinale. Une alimentation pauvre en résidus et en fibres est recommandée pour
réduire le volume des selles et limiter la stimulation mécanique du tractus digestif (Nakahigashi
etal., 2016). L'éviction des aliments irritants constitue une mesure essentielle : les épices fortes,
le café et l'alcool doivent étre strictement évités car ils peuvent exacerber l'inflammation

intestinale et intensifier les symptomes douloureux (Brotherton et al., 2016).

La réduction des produits laitiers s'impose particulierement en cas d'intolérance au lactose,
fréquemment associée a la maladie de Crohn en raison de la diminution de I'activité lactasique
due a l'inflammation de la muqueuse intestinale (Mishkin, 1997). Les protéines bien tolérées,
notamment les viandes maigres, les poissons blancs et les ceufs cuits, doivent étre privilégiées
pour maintenir 'apport protéique essentiel a la cicatrisation tissulaire (Lucendo & De Rezende,

2009).

Le fractionnement alimentaire en 5 a 6 petits repas quotidiens permet de réduire la charge
digestive a chaque prise alimentaire, facilitant ainsi I'absorption des nutriments et diminuant les
symptomes post-prandiaux (Vagianos et al., 2007). Cette approche contribue également a
maintenir un apport énergétique suffisant malgré la diminution de l'appétit caractéristique des

poussées inflammatoires.
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2.1. En période de rémission :

La phase de rémission permet une réintroduction progressive et méthodique des aliments
précédemment évités. Cette réintroduction doit étre graduelle, en testant un aliment a la fois sur
plusieurs jours pour évaluer la tolérance individuelle et identifier d'éventuels aliments
déclencheurs (Marion-Letellier et al., 2016). L'objectif est de retrouver une alimentation
équilibrée et diversifiée, intégrant tous les groupes alimentaires nécessaires a la couverture des

besoins nutritionnels et a la prévention des carences (Forbes et al., 2017).

Le maintien d'un journal alimentaire détaillé constitue un outil diagnostique précieux
permettant d'établir des corrélations entre la consommation de certains aliments et la
réapparition de symptomes (Staudacher et al., 2017). Ce suivi personnalisé permet d'identifier
les aliments déclencheurs spécifiques a chaque patient et d'adapter individuellement les
recommandations nutritionnelles pour optimiser la qualit¢é de vie et prévenir les rechutes

(Owczarek et al., 2016).

Il faut noter qu’une approche nutritionnelle nécessite un accompagnement diététique
professionnel pour garantir 1'équilibre nutritionnel tout en respectant les contraintes liées a la

maladie et aux intolérances individuelles développées au cours de 1'évolution pathologique.
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Partie expérimentale

| - Matériel

I-1. Population étudiée

Dans cette étude, 50 patients agés de 19 a 73 ans atteints de la maladie de CROHN sans critéres
d'exclusion ont été recrutés. Apres avoir obtenu leur consentement éclairé, chaque participant a
¢té interrogé pour recueillir des informations détaillées sur son comportement alimentaire, avant

et apres le traitement.
Les données collectées comprennent 1’age, le sexe et le poids et d’autres criteres.

L'étude s'est également concentrée sur les habitudes alimentaires des patients et leur lien avec

la maladie.
I-2. Questionnaire de I’enquéte

Le questionnaire (voir annexe) comprend une premiere section consacrée aux questions
adressées aux patients hospitalisés. Les réponses obtenues ont été soigneusement recueillies
pour évaluer les facteurs de risque alimentaires pouvant étre associés a des complications chez
les patients atteints de la maladie de CROHN. Ces données permettent d’analyser les habitudes
alimentaires et d’identifier les comportements susceptibles d’influencer la progression de la

maladie.
I-2.1. Identification :

Il s’agit de regrouper les informations relatives aux patients hospitalisées enquétées (age, sexe,

types de régime).
1-2-2 Parametres étudiés :

Pour tous les patients, les données ont été colligées a partir du dossier médical ou des fiches de

suivi de la consultation.
1-2-3 Comportements alimentaires et concepts alimentaires :

Catégories d'aliments consommés avant et apres le traitement (viande, poisson, ceufs, produits

laitiers, etc.), et concepts alimentaires chez les patients hospitalisés.

1-2-4 Lieu et durée d’enquéte :
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Notre étude a été faite au niveau d’EPH (Ahmed MEDEGHRI) de la wilaya d’ Ain -Temouchent
au service des maladies gastro-intestinales (Femmes et Hommes), la durée de 1’enquéte est de

16 jours, débutant du 09/04/2025 jusqu’au 24/04/2025.

Il - Méthodes:

Nous avons utilisé un questionnaire pour analyser les résultats de notre enquéte sur I’ensemble

des patients hospitalisés.

Les données collectées au cours de cette étude ont fait I’objet d’une analyse statistique par Excel
L’objectif est de déterminer parmi les facteurs étudi€s, a savoir ; age, sexe, maladies (diabete,

hypertension, ...) et les aliments (viandes, poissons, ceufs, et produits laitiers).
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L. Résultats et interprétation

1-1 Le sexe :

hommes
femmes a

40% Bfemmes

hommes
60%

Figure 12 : Distribution des fréquences de sexe

-Selon les informations fournies, notre population est composée de 30 hommes et 20 femmes.

16

14

12

1 M Plus de 60
m40-60
m30-40
m19-30

19 - 30ans 30 - 40ans 40-60ans plus de 60ans

1-2 L’age :

o

o N B O

Figure 12 : Distribution des fréquences d’age

La figure 12 présente les effectifs en fonction de deux criteres : le genre (homme/femme) et

l'age (Réparti en quatre catégories). Voici les informations spécifiques pour chaque groupe :
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Pour les hommes :

- Dans la tranche d'age de 19 a 30 ans, il y a 5 hommes.

- Dans la tranche d'age de 30 a 40 ans, il y a 10 hommes.
- Dans la tranche d'age de 40 a 60 ans, il y a 6 hommes.

- Parmi les hommes de plus de 60 ans, il y a 9 personnes.
Pour les femmes :

- Dans la tranche d'age de 19 a 30 ans, il y a 5 femmes.

- Dans la tranche d'age de 30 a 40 ans, il y a 5 femmes.

- Dans la tranche d'age de 40 a 60 ans, il y a 6 femmes.

- Parmi les femmes de plus de 60 ans, il y a 4 femmes.

En résumé, le tableau indique qu'il y a 30 hommes et 20 femmes au total, répartis dans

différentes tranches d'age.

1-3 Poids :

= 40-50kg 50-60kg = 60-70kg = plus de 70kg
Figure 13 : Distributions du poids
La figure 13 montre une distribution circulaire des poids, répartis en quatre catégories :

1. 40— 50 kg (orange fonc¢) : 10 personnes

2. 50 -60 kg : (jaune) : 12 personnes

3. 60—70kg : (vert) : 20 personnes

4. Plus de 70kg : (rouge bordeaux) : 8 personnes
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La majorité des personnes se trouvent dans la catégorie 60 — 70 kg, représentant le plus grand

segment (20) des individus.
La deuxiéme catégorie la plus fréquente est 50 — 60 kg, avec 12 individus.

Les catégories 40 -50 kg et plus de 70 kg, sont les moins représentées, avec respectivement 10

et 8 personnes.

Cela suggere que la plupart des individus ont un poids compris entre 50 et 70kg, ce qui pourrait

étre considéré comme une plage de poids moyenne pour cette population étudiée

1-4. Antécédents familiaux de troubles gastro-intestinaux

35
30
25
20
15

10
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mOUIl NON

Figure 14 : Répartition des fréquences des antécédents familiaux de troubles gastros intestinaux

OUI : Environ 32 participants ont répondu positivement a la question, ce qui indique qu’ils ont

des antécédents familiaux de troubles gastro-intestinaux

NON : Environ 18 participants ont répondu négativement, indiquant 1’absence d’antécédents

familiaux

Donc, la majorité de personnes interrogées ont déclaré avoir des antécédents familiaux de
troubles gastro-intestinaux. Cela pourrait suggérer une composante héréditaire ou
environnementale partagée dans 1’apparition de ces troubles, ce qui pourrait étre exploré plus

en profondeur dans 1’analyse.
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1-5. Nombre de repas par jour

= une fois par jour
= deux fois
= trois fois

quatre fois

Figure 15 : Répartition des répondants selon le nombre de repas consomés par jour

On observe que la majorité des personnes interrogés prennent trois repas par jour , ce qui est
représenté par la plus grande portion du graphique . cela correspond au rythme alimentaire
traditionel ( petit déjeuner , déjeuner et diner ) . une proportion non négligeable prend deux
repas par jour , ce qui peut s’ expliquer par un mode de vie rapide ou des habitudes alimentaires
différentes . une minorité consomme quatre repas par jour , ce qui pourrait inclure des collations
réguliéres , et une trés petite fraction ne mange qu’une seule fois par jour, ce qui est inhabituel
et pourrait indiquer un régime particulier ou des contraintes spécifique. Ces résultats montrent

une tendace générale vers une alimentation structurée en trois prises quotidiennes.
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1-6. Avis des patients concernat le lien entre ’alimentation et leur maladie

50
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Figure 16 : perception du role de I’alimentation dans le déclenchement de la maladie

La figure montre que la grande majorité des patients répondants (environ 45patients) pensent
que leur alimentation a pu jouer un role dans le déclenchement de leur maladie . en revanche ,
seule une petite minorité ne voit pas de lien entre leur alimentation et leur etat de santé . ce
résultat met en evidence une prise de conscience importante de I’impact potentiel de
I’alimentation sur la santé , et pourrait souligner la nécessité d’une éducation nutritionnelle

accrue ou d’un accompagnement diétitique pour les personnes atteintes de maladies chroniques.

1-7 Opinion sur I’'implication de I’alimentation dans le déclenchement des poussées.
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Figure 17 : Opinion des patients sur I’'implication de I’alimentation dans le déclenchement

des poussées.




Reésultats et discussion

La figure montre que la quasi-totalité des répondants (environ 45 patients ) estiment que
I’alimentation joue un role dans le déclenchement des poussées de leur maladie . seule une trés
petite prpportion n’établit pas ce lien . ce constat met en évidence une sensibilité marquée des
patients a I’impact de I’alimentation sur 1’évolution de leur état de santé , en particulier lors des

phases de rechute ou d’aggravation des symptomes .

Cela souligne I’'importance d’un suivi nutritionnel adapté dans la prise en charge globale des

patient.

1-8 Avis des patients concernant les aliments qu’ils doivent éviter

= OUl = NON

Figure 18 : Répartition des réponses concernant les aliments a éviter durant les

poussées.
Les réponses sont représentées par deux couleurs :

OUI : Une trés grande majorité des patients répondants pensent qu’il faut éviter certains

aliments pour prévenir une poussée.
NON : Une petite minorité estime que ce n’est pas nécessaire.

Ce graphique suggere donc qu’une large proportion des participants associent 1’alimentation a
la gestion des poussées, probablement dans un contexte de santé ou de maladie inflammatoire

chronique.




Reésultats et discussion

1-9 symptomes gastro-intestinaux ressentis par I’ensemble de patients enquétés

autre
douleurs abdominales

fatigue

diarrhée

constpation

vomissement

o
N
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(e)]
[e]
=
o
o

14 16

B Vomissement M diarrhée M constipation fatigue M douleurs abdominales M autre

Figure 19 : Répartition des symptomes gastro-intestinaux ressentis par les patients.

Les douleurs abdominales sont les symptomes les plus fréquemment rapportés (15 patients),

suivies de la fatigue et de la diarrhée (10 patients chacun)

Les vomissements sont mentionnés par 5 patients, tandis que la constipation est moins

fréquente.

Enfin, 6 patients ont indiqué d’autres symptomes non spécifiés. Ces résultats suggerent que les
douleurs abdominales constituent une plainte dominante chez les individus interrogés, ce qui
pourrait refléter une pathologie digestive sous-jacente ou un effet secondaire courant d’un

traitemen
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1-10 Durée d’apparition des symptomes gastro-intestinaux chez les patients.

11K

1-6mois 6-8mois 8mois-lans plus lans
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Figure 20 : Durée d’apparition des symptomes gastro-intestinaux chez les patients.

Les majorités des patients rapportent ressentir des symptomes gastro-intestinaux depuis

6a8mois, suivis de ceux les ressentant depuis 1 a 5 mois et 8 mois a 1 ans.

Un nombre moins important de patients indiquent une durée de plus d’un an. Ces résultats
suggerent que les troubles sont récents pour une bonne partie des répondants, ce qui pourrait

orienter les hypothéses vers des facteurs déclencheurs récents ou des expositions nouvelles

1.11 Modification des habitudes alimentaires pour une alimentation plus saine.

EOUl ENON

Figure 21 : Modification des habitudes alimentaires pour une alimentation plus saine.
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La grande majorité des répondants (patients) ont modifié¢ leur alimentation afin de la rendre

plus saine, comme 1’indique la prédominance de la réponse “oui” dans le graphique circulaire.

Cela traduit une prise de conscience notable de I’importance d’une alimentation équilibrée pour
la santé. En revanche, une minorité continue de ne pas changer ses habitudes alimentaires, ce
qui peut s’expliquer par un manque d’information, de motivation ou des contraintes

personnelles.

Cette tendance générale est encourageante et refléte 1’efficacité potentielle des campagnes de

sensibilisation a une alimentation saine.

1-12 Répartition des changements d’appétit chez les patients aprés le diagnostic.

= Diminue = Augmente = Reste inchange

Figure 22 : Répartition des changements d’appétit chez les patients apres le diagnostic.

Le graphique circulaire montre que la majorité des patients interrogés ont constaté une

diminution de leur appétit apres le diagnostic.

Une proportion non négligeable a rapporté une augmentation de I’appétit, tandis qu’une

minorité a affirmé que leur appétit était resté inchange.

Ces résultats suggerent que le diagnostic a un impact psychologique ou physiologique

significatif sur les habitudes alimentaires des patients.
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1-13 Répartition des catégories d’aliments généralement évitées par les répondants.

Autre

A frais

Céreales completes
A.riche en fibres
Aliments gras

Aliments épicés

Produits laitiers

o
N
D
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M P.laitiers M A.épicés M A.gras A.riche en fibore M céreales completes M A.frais B Autre

Figure 23 : Répartition des catégories d’aliments généralement évitées par les répondants.

On observe que les produits laitiers sont les plus fréquemment évités, suivis des aliments épicés

et des aliments gras.

Les aliments riches en fibres et les céréales complétes sont modérément €vités, tandis que les
aliments frais et la catégorie autre sont les moins évités. Cela peut refléter des préférences

alimentaires, des intolérances ou des régimes spécifiques adoptés par les participants.

1-14 Consultation médicale pour symptomes gastro-intestinaux
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Figure 24 : Consultation médicale pour symptomes gastro-intestinaux
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On observe que le nombre de patients ayant répondu “oui” est presque €quivalent a celui des
patients ayant répondu “non”. Cela indique que la consultation médicale pour ce type de
symptomes est relativement courante parmi les répondants, bien que prés de la moiti€ ne

consulte pas un médecin spécialiste pour ces problémes.

1-15 consultation d’un(e) diététicien(ne) ou nutritionniste.

oui non

Figure 25 : consultation d’un(e) diététicien(ne) ou nutritionniste.

La figure illustre la répartition des participants ayant déja consulté¢ un(e) diététicien(ne) ou
nutritionniste. On remarque que 40% des patients répondants ont déclaré avoir consulté ce type

de spécialiste, tandis que 60% ne 1’on jamais fait.

Cela suggere que, bien que la nutrition soit un aspect important de la santé, une majorité des
individus ne sollicitent pas I’aide spécialisée d’un nutritionniste ou d’un diététicien, ce qui

pourrait étre di a un manque de sensibilisation, d’accessibilité ou de perception de besoin.

j



Reésultats et discussion

1-16 Perception de ’impact de I’alimentation sur I’état de santé (échelle de 1 a 10)
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Figure 26 : Perception de ’impact de I’alimentation sur I’état de santé.

La figure présente la répartition des patients selon leur perception de I’impact de 1I’alimentation
sur leur état de santé, classée en trois catégories : faible (1-3), modéré (4-7) et fort impact (8 -

10).

On observe que la majorité des répondants (environ 25 patients) considerent que 1’alimentation
a un fort impact sur leur santé. Une part significative (environ 20) estime un impact modéreé,

tandis qu’une minorité (environ 5) per¢oit un faible impact.

Ces résultats soulignent une forte sensibilisation a I’influence de I’alimentation sur la santé, ce
qui peut justifier I’intérét pour des interventions nutritionnelles dans une approche préventive

ou thérapeutique.
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1-17 : Effet percu du régime alimentaire sur les symptéomes ou la récupération

= Qui= amélioration = Non=sans effet

Figure 27 : Effet percu du régime alimentaire sur les symptomes ou la récupération

La figure 27 illustre les réponses des participants a la question ouverte concernant 1’efficacité

du régime alimentaire seul pour soulager leurs symptomes ou favoriser leur récupération.

Une majorité visible du graphique (en bleu) affirme avoir constaté une amélioration de leur état
de santé grace au régime alimentaire. En revanche, une minorité (en orange) déclare ne pas

avoir observé d’effet notable.

Ces résultats indiquent que pour une proportion importante de répondants, 1’alimentation joue
un role thérapeutique percu, confirmant ainsi son importance dans la gestion des troubles ou

symptomes gastro-intestinaux.
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I1. Discussion générale

Le comportement alimentaire des patients atteints de la maladie de CROHN est fortement
influencé par la nature fluctuante de la maladie, marquée par des phases de rémission et de
poussée. Nos résultats confirment que ces patients développent souvent des stratégies
alimentaires adaptatives visant a limiter les symptomes digestifs, telles que I’exclusion de

certains aliments percus comme déclencheurs d’inconfort digestif.

Plusieurs participants rapportent une réduction volontaire de la consommation de fibres, de
produits laitiers, d’aliments €picés et de plats gras, en particulier pendant les phases actives de
la maladie. Cette tendance, bien qu’efficace sur le plan symptomatique a court terme, peut
entrainer des carences nutritionnelles, notamment en calcium, fibres, vitamines liposolubles et
certains oligoéléments. Cela souligne I'importance d’un accompagnement diététique
individualisé, notamment par un diététicien formé aux spécificités des maladies inflammatoires

chroniques de I’intestin.

Les résultats de cette ¢tude ont clairement montré que 1’alimentation joue un réle significatif
dans I’évolution de la maladie de CROHN et I’intensité des symptomes chez les patients. En
effet, une corrélation a été observée entre certains types d’aliments et 1’aggravation des
symptomes, ce qui confirme la premieére hypotheése selon laquelle le régime alimentaire
influence directement la maladie. Toutefois, il est important de noter que ces effets varient d’un
patient a un autre, ce qui appuie la deuxiéme hypothéese affirmant que chaque patient doit suivre
un régime alimentaire personnalis€. Cette variabilité pourrait s’expliquer par des différences
individuelles au niveau de la tolérance digestive, de la composition du microbiote intestinal, ou
encore du stade de la maladie. Ces résultats sont cohérents avec plusieurs études antérieures,
notamment celle de Dupont et al. (2019), qui ont souligné I’importance d’un régime adapté

dans la gestion des maladies inflammatoires chroniques de I’intestin.

Toutefois, la présente étude se limite a un échantillon restreint, ce qui nécessite des recherches
complémentaires a plus grande échelle afin d’établir des recommandations alimentaires plus
précises. Ainsi, ces résultats soulignent l'importance de l'accompagnement nutritionnel

personnalisé dans la prise en charge globale des patients atteints de la maladie de CROHN.

Enfin, les résultats révelent une hétérogénéité importante dans les approches alimentaires entre
les patients, certains suivant des régimes spécifiques. Cette variabilité illustre l'absence de

consensus clair sur un modele alimentaire optimal pour les patients atteints de CROHN,
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renfor¢cant le besoin de recherches supplémentaires et de recommandations personnalisées,

intégrant a la fois les aspects cliniques, nutritionnels et psychosociaux.
A la lumiére des résultats obtenus, cette étude propose les recommandations suivantes :

1. Mettre en place un accompagnement nutritionnel personnalisé pour chaque patient, en

collaboration avec un nutritionniste, afin de définir un régime adapté a son profil.

2. Eviter les régimes alimentaires standardisés pour tous les patients, car I’impact des aliments

varie considérablement d’un individu a un autre.

3. Renforcer la sensibilisation des patients quant a I’importance de I’alimentation dans la

gestion de la maladie, a travers des séances éducatives dans les hopitaux et les centres de santé.

4. Encourager les patients a tenir un journal alimentaire, dans lequel ils notent les aliments

consommés et les symptomes ressentis, afin d’identifier les déclencheurs spécifiques a éviter.
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Conclusion

La maladie de CROHN, en tant que pathologie inflammatoire chronique de I’intestin, pose un
véritable défi non seulement sur le plan médical, mais aussi sur le plan nutritionnel. A travers
cette étude, nous avons pu mettre en évidence 1’influence significative de I’alimentation sur
I’évolution de la maladie et la variation des symptomes d’un patient a un autre. Ces résultats
confirment la nécessité d’une approche individualisée dans la prise en charge nutritionnelle de

ces patients.

Notre travail a permis de souligner l'importance d'une collaboration étroite entre les
professionnels de santé et les patients pour adapter le comportement alimentaire en fonction des
besoins spécifiques de chacun. Cette démarche personnalisée constitue un levier essentiel pour

améliorer la qualité de vie des personnes atteintes.

Cependant, comme toute recherche, notre étude présente certaines limites, notamment la taille
de I’échantillon et la wvariabilité¢ interindividuelle qui rend complexe 1’établissement de
recommandations générales. C’est pourquoi il serait pertinent d’élargir ce champ d’étude par
des recherches futures, intégrant des échantillons plus représentatifs et une analyse plus

approfondie des profils nutritionnels.

Enfin, cette recherche, menée dans le cadre de notre parcours universitaire, nous a permis de
développer non seulement des compétences scientifiques et méthodologiques, mais ¢galement
une meilleure compréhension humaine et éthique de la réalité vécue par les patients atteints de

la maladie de CROHN
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Annexe

Q2

Q3

Q4:

Qs5:

Q6 :

Q7:

Questionnaire destiné aux patients

: Le sexe :
Homme Femme
: L’age:
19 — 30 ans 30- 40 ans
40 — 60 ans Plus de 60 ans
: Poids :
40- 50kg 50- 60 kg
60- 70kg Plus de 70kg

Avez-vous des antécédents familiaux de troubles gastro-intestinaux ?

OUI NON

Nombre de repas par jour :

Une fois par jour Trois fois

Deux fois Quatre fois

Avis des patients concernant le lien entre I’alimentation et leur maladie :

OUI NON

Opinion sur I’implication de I’alimentation dans le déclenchement des poussées :

OUI NON
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Q8 : Avis des patients concernant les aliments qu’ils doivent éviter :

OUl NON

Q9 : Quels sont les symptomes gastro-intestinaux ressentis par 1’ensemble de patients
enquétés ?

Douleurs abdominales Diarrhée
Fatigue Vomissement
Constipation Autre

Q10 : Quel est la durée d’apparition des symptomes gastro-intestinaux chez les patients?

1-6mois

6-8mois

&mois-lans

Plus 1 ans

Q11 : Est- ce- que vous modifier vos habitudes alimentaires pour adopter une alimentation
plus saine?

OUI NON

Q12 : Comment l'appétit des patients évolue-t-il apres 1'annonce du diagnostic ?

Diminue Augmente Reste inchangé

Q13 : Quelles catégories d'aliments sont le plus fréquemment évitées par les répondants ?

Produits Laitiers Aliment riche en fibre Autre
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Aliments épicés Céréales complétes

Aliments gras Aliments Frais

Q14 : Est-ce-que vous avez consulter un médecin spécialiste pour vos symptomes ?

OUl NON

Q15 : Est-ce-que vous avez consulter un(e) diététicien(ne) ou nutritionniste ?

OUl NON

Q16 : Perception de I’impact de I’alimentation sur I’état de santé (échelle de 1 a 10) ?

1 a 3 = faible 4 a7 =modéré 8 a 10 = fort impact

Q17 : Effet per¢u du régime alimentaire sur les symptomes ou la récupération :

OUI NON
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Tableau 1 : Sexe des patients (H/ F)

Catégorie

Pourcentage

Hommes

60%

Femmes

40%

Tableau 2 : [.’age des patients (p = patient)

Age

19-30ans

10p

30-40ans

15p

40-60ans

10p

Plus que 60ans

15p

Tableau 3 : Poids des patients

Poids

40-50kg

20%

50-60kg

24%

60-70kg

40%

Plus que 70kg

16%

Tableau 4 : Antécédents familiaux de troubles gastro-intestinaux

Tableau 5 : Nombre de repas par jour

N.de repas par
jour

oul

NON

32p

18p

Une fois

6%

Deux fois

14%

Trois fois

60%

Quatre fois

20%

Tableau 6 : Avis des patients concernant le lien entre 1’alimentation et leur maladie

oul

NON

45p

Sp

j
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Tableau 7 : Opinion sur I’'implication de I’alimentation dans le déclenchement des poussées

(0)0)
47p 3p

NON

Tableau 8 : Avis des patients concernant les aliments qu’ils doivent éviter

oul

NON

94%

6%

Tableau 9 : symptomes gastro-intestinaux ressentis par I’ensemble de patients enquétés

Symptomes

vomissement

6p

diarrhée

10p

Constipation

4p

fatigue

10p

Douleurs
abdominales

15p

autre

Sp

Tableau 10 : Durée d’apparition des symptomes gastro-intestinaux chez les patients

Durée

1-6mois

10p

6-8mois

13p

8mois-1ans

10p

Plus de 1ans

7p

Tableau 11 : Modification des habitudes alimentaires pour une alimentation plus saine

Tableau 12 : Répartition des changements d’appétit chez les patients aprés le diagnostic

oul

NON

92%

8%

Appétit apres Pourcentage
diagnostic
Augmente 50%
Diminue 30%
Reste inchangé 20%

j
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Tableau 13 : Répartition des catégories d’aliments généralement évitées par les répondants

Catégorie d’aliments évités

Nombre des patients

Produits laitiers 15
Aliments épicés 10
Aliments riches en fibres 5
Céréales completes 3
Aliments gras 10
Aliments frais 6
Autre 2

Tableau 14 : Consultation médicale pour symptdmes gastro-intestinaux

Oul NON
25p 25p
Tableau 15 : consultation d’un(e) diététicien(ne) ou nutritionniste
(09 | NON

40%

60%

Tableau 16 : Perception de I’impact de I’alimentation sur ’état de santé (échelle de 1 a 10)

Impact de I’alimentation Valeurs
Modéré 20
faible 5
Fort impact 25

Tableau 17 : Effet percu du régime alimentaire sur les symptomes ou la récupération

OUI = amélioration

NON = Sans effet

70%

30%

j




