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Objectifs pédagogiques

– Connaître les différentes atteintes
hépato‑biliaires pouvant être asso‑
ciées aux maladies inflammatoires
chroniques de l’intestin (MICI)

– Connaître le bilan à réaliser devant
une suspicion d’atteintes hépato‑
biliaires et quand les rechercher

– Connaître l’influence de ces atteintes
hépato‑biliaires sur l’histoire natu‑
relle des MICI

– Connaître les modalités du traitement
de ces atteintes hépato‑biliaires.

Les atteintes hépatiques associées aux
MICI sont fréquentes et variées selon
le type de MICI (maladie de Crohn (MC)
ou rectocolite hémorragique, RCH) [1].
Les anomalies biologiques hépatiques
observées, peuvent être transitoires et
surviennent habituellement au cours
d’une poussée de la maladie ou bien
sont durables et persistent en phase de
rémission de la MICI.
On distingue de façon schématique :
– les hépatopathies dites « auto‑

immunes » qui comprennent la cho‑
langite sclérosante primitive (CSP) la
plus fréquente, la cholangite à IgG4,
les hépatites auto‑immunes, la cho‑
langite biliaire primitive ainsi que
les formes de passage et les hépa‑
tites granulomateuses plus rares ;

– les manifestations hépato‑biliaires
et vasculaires compliquant les pous‑
sées de MICI : lithiase biliaire, stéa‑
tose, amylose, thrombose portale,
abcès hépatiques. La stéatose, sou‑
vent asymptomatique est présente
au cours des MICI chez prés de 40 %
des patients [2] ;

– les conséquences ou complications
hépatiques de la prise en charge thé‑
rapeutique des MICI, notamment
par les médicaments ou la nutrition
parentérale.

La cholangite sclérosante
primitive (CSP)

Elle est une entité particulière associée
au MICI.
La CSP correspond à une atteinte
inflammatoire et fibrosante des voies
biliaires intra‑ et/ou extrahépatiques
pouvant évoluer vers la cirrhose. C’est
la manifestation hépato‑biliaire la plus
spécifique associée aux MICI. Elle pré‑
domine chez l’homme jeune (moins de
40 ans) avec un mode de révélation très
polymorphe allant de l’angiocholite à

de discrètes perturbations biologiques
hépatiques [3]. Elle peut précéder la
MICI.
Son diagnostic est parfois difficile à
poser et repose sur l’association d’au
moins deux des quatre critères sui‑
vants (incluant au moins le critère
radiologique ou histologique) :
– des anomalies des tests biologiques

hépatiques sous forme d’une choles‑
tase parfois fluctuante et modérée
(pANCA présents dans 1/4 à 3/4
des cas) ;

– des anomalies radiologiques des voies
biliaires intra‑ er/ou extrahépa‑
tiques détectées en cholangio‑IRM ;

– des signes histopathologiques compa‑
tibles avec une hépatopathie choles‑
tatique chronique et justifés dans les
formes intra‑hépatiques pures
(allant de la classique mais rare cho‑
langite fibreuse et oblitérante qui
est pathognomonique,à l’inflamma‑
tion portale péri‑biliaire, l’atrophie
des canaux biliaires, ou la simple
prolifération ductulaire voire la
ductopénie) ;

– l’association à une MICI.
Deux risques majeurs sont associés à
l’évolution et au pronostic de la CSP : la
survenue d’une cirrhose biliaire secon‑
daire et la dégénérescence sous forme
d’un cholangiocarcinome, souvent de
topographie hilaire et pouvant surve‑
nir très pécocement après le diagnostic
de CSP [4].
Une surveillance annuelle par ima‑
gerie (échographie, cholangio‑IRM)
peut être proposée avec un dosage du
ca 19‑9.
L’association fréquente de la CSP à une
MICI (dans environ 50 % des cas) doit
conduire à réaliser une coloscopie et
des biopsies coliques étagées systéma‑
tiques à la recherche de signes endos‑
copiques et/ou histologiques compa‑
tibles avec une MICI.
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La CSP est un facteur de risque indé‑
pendant de survenue d’un cancer
colorectal associé à l’inflammation
intestinale et doit conduire à inclure le
patient dans un programme régulier
(tous les ans) de surveillance endosco‑
pique avec chromomendoscopie dès
le diagnostic de CSP [4]. Une chimio‑
prévention de la dysplasie colique par
l’acide ursodesoxycholique (AUDC) a
montré son bénéfice dans ce contexte
et doit donc être proposée [5].
Les traitements des MICI et surtout les
IS peuvent entraîner des hépatopa‑
thies : sous thiopurines, il faudra élimi‑
ner devant une cytolyse et une choles‑
tase tardive une HNR. Le risque de
développer une HNR après 10 ans de
traitement par azathioprine est estimé
à 11 % et concernerait particulière‑
ment l’homme jeune aux antécédents
de résection iléo‑cæcale [6, 7].
Sous immunosuppresseur et/ou bio‑
thérapies, il faudra également se
méfier d’une réactivation virale du
VHB. Le statut viral B des patients doit
être systématiquement exploré au
moment du diagnostic d’une MICI et
lors de la mise en route d’un traitement
immunosuppresseur. Une vaccination
est fortement recommandée dans ce
contexte [8, 9].

Quel bilan demander devant
des perturbations du bilan
hépatique ?

– En présence d’une élévation de l’acti‑
vité des transaminases (+/– GGT), il
faudra rechercher une hépatite ou
une cholestase aiguë d’origine médi‑
camenteuse, virales (A, B, C, E, CMV,
EBV, herpes) une hépatite autoim‑
mune, une cholangite sclérosante,
une migration lithiasique, ou un
sepsis.

– En présence d’une élévation des
phosphatases alcalines (+/– GGT) il
faudra éliminer une hépatite chro‑
nique comme une CSP, une hyper‑
plasie nodulaire régénérative, une
hépatite chronique virale B et C, un
trouble de l’usage de l’alcool, une
hépatite auto‑immune, une stéato‑
hépatite métabolique ou exception‑
nellement une amylose.

En première intention, on pourra réa‑
liser le bilan suivant :
• Hémogramme, électrophorèse des

protides, glycémie, bilan lipidique,
sérologies virales B et C, ACAN, Ac
anti‑muscles lisses, ac anti‑LKM et
ac anti‑mitochondrie, TSH.

• En présence d’une hépatite d’allure
aiguë, on pourra rajouter les sérolo‑
gies virales A, E, CMV, EBV, Herpes.

• Échographie hépatique devra recher‑
cher une stéatose, une pathologie
lithiasique, des anomalies des
petites voies biliaires et des vais‑
seaux.

En deuxième intention :
– Cholangio IRM : rechercher CSP, en

première intention si forte suspi‑
cion.

– PBH : rechercher HNR, surtout si le
patient est traité par Azathioprine
depuis quelques années.

– Coloscopie annuelle si CSP et RCH ou
Crohn colique.

Avant d’instaurer un traitement
immunosuppresseur, il est nécessaire
d’effectuer le bilan suivant :
• NFS, ALAT, ASAT, GGT, PAL, bilirubine,

sérologies virales B, C, E, CMV, EBV.
• Une échographie hépatique peut se

discuter chez certains patients à
risque de syndrome métabolique.

• Une élastométrie peut également se
discuter avant la mise en route d’un
traitement par Méthotrexate et en
surveillance.

Conclusion

Les anomalies hépato‑biliaires biolo‑
giques sont très fréquentes au cours
des MICI (près d’un patient sur deux)
et nécessitent des explorations afin de
ne pas méconnaître non seulement
une pathologie spécifiquement asso‑
ciée aux MICI (CSP, hépatite auto‑
immune ou granulomateuse, origine
médicamenteuse), mais aussi une
cause indépendante de la MICI (hépa‑
tite virale B, C, E). La stéatose est la
manifestation hépatique la plus fré‑
quente associée aux MICI tandis que la
CSP est spécifique mais rare.
Un diagnostic précoce est important
en raison des implications thérapeu‑

tiques : arrêt d’un médicament hépato‑
toxique, mise en route d’un traite‑
ment par acide ursodésoxycholique
ou antiviral préventif, règles hygiéno‑
diététiques, inclusion dans un pro‑
gramme de surveillance stricte en cas
de CSP.
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Les Cinq points forts
Toute anomalie du bilan hépatique chez un patient atteint de MICI doit
conduire à des explorations complémentaires afin de diagnostiquer
une maladie hépato-biliaire spécifique, telle la CSP sans oublier les
causes partagées avec la population générale.
La stéatose est la manifestation hépatique la plus fréquente observée
chez les patients atteints de MICI. La CSP est plus spécifique mais rare.
La cholangio IRM est effectuée en cas de suspicion diagnostique de
CSP. Cet examen permet également une surveillance dans le but de
rechercher des signes en faveur d’un cholangiocarcinome.
Le sur-risque de dysplasie et de cancer colorectal en cas de CSP associée
à une RCH justifie un protocole de surveillance endoscopique annuel
dès le diagnostic de CSP.
Les traitements des MICI peuvent induire, rarement, des hépatopathies
spécifiques ou être associées à des hépatopathies chroniques. En cas
de traitements immunosuppresseurs, le statut viral B du patient doit
être connu afin de proposer une surveillance ou une vaccination ou un
traitement anti-viral.
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Notes
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