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L’invagination intestinale aiguë (IIA) est une urgence médico-chirurgicale 

et la cause la plus fréquente d’occlusion intestinale chez le nourrisson [1].  

Elle se définit comme un syndrome occlusif mécanique secondaire au 

télescopage d’un segment intestinal d’amont dans le segment d’aval par un 

mécanisme de retournement en doigt de gant. Elle réalise un prolapsus dans 

lequel pénètre le mésentère contenant les éléments vasculaires et nerveux. 

L’ensemble formé par le cylindre externe (invaginant), le cylindre interne 

(invaginé) et le ou les cylindres intermédiaires est connu sous le nom de boudin 

d’invagination. 

En l’absence de réduction spontanée ou provoquée, la compression 

veineuse locale et l’œdème entraînent une ischémie mésentérique avec un risque 

de nécrose.  Ce risque devient vital en cas de retard diagnostique et 

thérapeutique [2] [3]. 

Le diagnostic est facile lorsque la symptomatologie est évidente et faite de 

la triade classique (accès de douleur paroxystique accompagnée de pâleur, des 

vomissements et des réctorragies) mais cette triade n’est pas toujours présente, 

les formes cliniques trompeuses et atypiques, dont la forme léthargique 

(neurologique) [4,5], font errer le praticien et retarder la prise en charge. 

L’échographie représente l’examen de choix pour le diagnostic d’une 

invagination intestinale aigue avec une sensibilité proche de 100 %. 

La prise en charge au fil des années est devenue de moins en moins 

chirurgicale. La réduction de l’IIA est de plus en plus du domaine de la 
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radiologie interventionnelle. Le traitement chirurgical est réservé aux échecs des 

réductions radiologiques et aux formes évoluées ou d’emblée compliquées [6]. 

Le pronostic de l'invagination intestinale aiguë dépend de la précocité du 

diagnostic. Il reste excellent, au prix d’une étroite collaboration entre les 

différentes équipes, pédiatres, chirurgiens, radiologues et anesthésistes [4, 7, 8]. 

Il est classique de distinguer 2 types étiopathogéniques d’IIA :  

 L’IIA primitive ou idiopathique : forme classique du nourrisson (90 à 95 

% des IIA). 

 L’IIA dite « secondaire », c’est-à- dire secondaire à une cause locale 

(diverticule de Meckel, duplication digestive, polype, tumeur, hétérotopie 

tissulaire) ou s’intégrant dans une pathologie plus générale du tube 

digestif (lymphome, purpura rhumatoïde, syndrome hémolytique et 

urémique, mucoviscidose), ou qui survient dans un contexte particulier 

(IIA postopératoire) [9]. 

Notre étude s’intéresse à l’IIA idiopathique chez le nourrisson, et faite d’une 

série de 105 cas traités au sein du service des urgences chirurgicales pédiatriques 

du Centre Hospitalier Universitaire IBN SINA Rabat, sur une période de 3 ans : 

Jan. 2013- Déc. 2015.  

L’objectif de notre travail est de discuter les particularités cliniques, 

radiologiques et thérapeutiques de cette affection, en comparant nos résultats à 

ceux de littérature.  
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I. HISTORIQUE :  

La première description anatomique est attribuée à Paul Barbette en 1674 

[10], mais l'affection semble être connue de façon précise depuis Hippocrate 

puisque le lavement thérapeutique était alors utilisé. 

«Le traitement de l'invagination par le refoulement gazeux, liquide ou 

mécanique est très ancien; il a dû venir spontanément à l'esprit du premier 

praticien qui a procédé à l'autopsie d'un enfant mort de cette affection. Il était 

connu d'Hippocrate ». (Thèse de médecine d’E.F. POULIQUIEN 1934) 

En 1793, John HUNTER décrit le tableau d'invagination aiguë et en 

discute l'anatomie pathologique en post mortem.  

En 1831, dans le Tennessee WILSON pratique la première 

désinvagination par voie chirurgicale chez un esclave noir.  

En 1863, le Docteur Wells fut le pionnier de la méthode chirurgicale, mais 

le premier patient à qu’il décida d'appliquer cette thérapeutique, car les 

lavements à l’eau et à l'air avaient été inefficaces, mourut cinq heures après 

l'opération. 

En 1865, dans leur traité de chirurgie infantile, Riellet et Barthez semblent 

les premiers à avoir étudié de façon expérimentale l'intérêt du lavement 

hydrostatique dans l’IIA et proposent alors le lavement hydraulique sous 

pression comme traitement de l'invagination. Ce traitement sera aussi préconisé 

par Hirshsprung dans les pays scandinaves [11]. 
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En 1871, le Docteur Jonathan HUTCHINSON rapporte le premier cas 

traité chirurgicalement avec succès [12].  

En 1876, HIRSCHSPRUNG (de Copenhague) publie la première série de 

réduction par la pression hydrostatique. En 1905, il publie 107 cas de réduction 

par cette technique avec une mortalité de 35%, alors que la mortalité 

chirurgicale était à cette époque de 80% environ. Les résultats de ce procédé 

vont rester supérieurs à toute tentative du traitement chirurgical pendant les 70 

années suivantes. Dès lors, il est apparu deux opinions thérapeutiques évoluant 

en parallèle et de façon parfois exclusive [13]. 

En 1897, CLUBBE en Australie réalise la première résection 

d'invagination.  

La méthode chirurgicale allait s'améliorer progressivement tant du point 

de vue technique qu'anesthésique, la mortalité opératoire passant de 50 % à 8 % 

de 1893 à 1907.  

Toutefois, en 1904, NETTER affirme encore que l'on n'est en droit 

d'opérer qu'après l'échec du lavement hydraulique, mais peu à peu la tendance 

exclusivement chirurgicale se généralise car on reproche à la méthode du 

lavement hydraulique d'être aveugle [11]. 

Les rayons X ayant été découverts en 1895, c’est en 1913, que LADD de 

Boston publie la première image radiologique d'une invagination par lavement 

baryté à titre diagnostique. Il considérait alors que le diagnostic pourrait être fait 

dans le cas douteux par cette technique, mais qu'elle ne pouvait pas être 

considérée comme un traitement.  
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En 1926, Pouliquen et De La Marnière, chirurgiens, essayent avec succès 

un lavement bismuthé dans un but thérapeutique. Et en 1927, présentent à la 

Société Française de Chirurgie leur quatre premier cas de diagnostic et de 

réduction de l'invagination par le lavement bismuthé sous contrôle 

radioscopique [11]. 

En 1927 aux USA, RETAN et STEPHENS décrivent indépendamment 

l'un de l'autre la désinvagination à l'aide du produit de contraste [14]. 

Si le lavement baryté allait s'imposer comme moyen diagnostique, il fut 

plus difficilement admis comme moyen thérapeutique. Pourtant, en 1932, le 

professeur Ombredanne, dans son traité de chirurgie infantile, consacre 

officiellement le lavement baryté. «Il est aujourd'hui admis que le lavement 

baryté donné sous contrôle de l'écran radioscopique, est un procédé qui a 

toujours une haute valeur pour préciser le diagnostic qui souvent suffit à la 

réduction et qui, même en cas d'échec, améliore les conditions opératoires». 

Le traitement de l'invagination devient donc médico-chirurgical. 

Entre 1939 et 1946, Johns HOPKINS HOSPITAl rapporte 21 cas de 

réductions chirurgicales avec 5 décès, et 27 cas de réductions par lavement mais 

sans aucun décès.  

En 1959, les auteurs argentins, Fiorito et Recalde Cuestas, publient leur 

expérience sur traitement d’IIA par insufflation d'air en utilisant une valve de 

sécurité qui permet le contrôle de la pression d'insufflation [15]. 
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Cette publication sera reprise par tous les auteurs russes, vietnamiens, 

chinois, japonais, américains, australiens, qui depuis cette date, ont essayé avec 

succès cette thérapeutique. 

Parallèlement, la mortalité de cette affection est passée de 75 % en 1884 à 

30 % en 1939 [16].Depuis 1970, la mortalité est voisine de 0 % [17]. 
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II. ETUDE ANATOMO-PATHOLOGIQUE : 

1. Description anatomique : (Figure n°1) 

Le boudin d’invagination est la conséquence anatomique de la pénétration de 

l’intestin d’amont dans l’intestin d’aval .Ce boudin comporte trois tuniques 

intestinales, le mésentère et les éléments vasculo-nerveux :  

 Tunique externe (intestin récepteur) : est le segment de l’intestin d’aval 

qui reçoit la tête du boudin réalisant une gaine périphérique. 

 Tunique moyenne est le segment retourné de l’intestin récepteur 

 Tunique interne = intestin invaginé 

 La tête, siège de l’obstacle où bute le péristaltisme, est le point le plus 

avancé du segment invaginé, correspond à la jonction entre le segment 

invaginé et le segment récepteur.  

 Le collet est la jonction entre la tunique externe et la tunique moyenne. Il 

correspond au point de pénétration de l’intestin invaginé qui avance dans 

le sens du péristaltisme, entraînant avec lui le méso et ses éléments 

vasculo-nerveux. C’est à son niveau que les phénomènes de strangulation 

vasculaire mésentérique sont les plus importants. 

La progression du boudin est limitée par la longueur du méso et est facilitée 

par les défauts d’accolement des segments digestifs intéressés [18]. 
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L’invagination la plus simple comporte trois cylindres, mais le boudin ainsi 

constitué peut pénétrer à son tour dans le segment d’aval et réaliser des 

invaginations à cinq voire à sept cylindres. [5] 
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Figure n°1 : Schéma illustratif d’une invagination intestinale. [19] 

1. Tunique externe ou gaine périphérique ; 2. Tunique moyenne ou 

segment retourné ; 3. Méso invaginé ; 4. Tunique interne ou segment pénétrant ; 

5. Tête ; 6. Collet ; 7. Sens du péristaltisme. 

  7 
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2. Formes anatomiques : [5] [6] [19] [22]  

L’IIA débute généralement au carrefour iléocæcal et progresse dans le 

côlon.  

Elle se nomme du nom du segment invaginé, suivi éventuellement du nom 

du segment d’intestin intermédiaire entraîné puis du nom du segment 

invaginant.  

On distingue les invaginations à participation iléo-colique, la plus 

fréquente 90% des cas [20, 21], (iléo-colique transvalvulaire ou iléo-cæco-

colique), les invaginations du grêle (iléo-iléale ou jéjuno-jéjunale) et les 

invaginations colo-coliques. (Figure n°2)  

a. IIA iléo-colique transvalvulaire : Son point de départ est l’iléon 

terminal, puis elle se propage dans le côlon plus ou moins loin en 

direction de l’anus qu’elle peut atteindre alors que la valvule 

iléocæcale et l’appendice restent en place. Dans ce cas, il existe un 

véritable anneau d'étranglement dont la symptomatologie est 

cliniquement bruyante et la réduction plus difficile. 

b. IIA iléo-cæcale ou iléo-cæco-colique : la valvule de Bauhin et 

l’appendice s’engagent dans le côlon et constituent la tête de 

l’invagination. 

c. IIA iléo-iléale : la tête du boudin et son collet sont constitués par 

l’iléon. Ces invaginations sont souvent secondaires, Ces 
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invaginations peuvent rester iléales ou arriver en contact de la 

valvule de Bauhin, il s’y associe alors :  

- une invagination cæco-colique s’il y a participation de la 

valvule de Bauhin.  

- une invagination iléo colique lorsque la valvule de Bauhin reste 

en place. 

d. Invagination jéjuno-jéjunales : sont exceptionnelles et surviennent 

pratiquement toujours sur une lésion intestinale précise (ectopie de 

muqueuse gastrique, polype) dans la plupart des cas. 

e. IIA colo-colique : sont des variétés rares, et constamment 

secondaires (polypes, duplications) intéressant la partie mobile du 

cadre colique (transverse et sigmoïde). 

f. Invagination de l’appendice : c’est une forme exceptionnelle  
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Figure n°2 : Variétés anatomiques de l’invagination intestinale [19] 

A : Invagination iléo-cæco-colique (1. Appendice ; 2. Iléon terminale ; 3. Colon 

ascendant ; 4. Valvule de Bauhin ; 5. Cæcum). B : Invagination iléo-colique 

transvalvulaire. C : invagination iléo-iléale propagée dans le côlon par prolapsus du 

grêle a` travers la valvule de Bauhin. D: Invagination iléo-iléale pure. 
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III. ETIOPATHOGENIE :  

Classiquement, on considérait l’hypertrophie des organes lymphoïdes 

(plaques de Peyer, ganglions mésentériques) comme point de départ d’une 

invagination idiopathique, en réalisant un obstacle au péristaltisme, un point 

d’achoppement. Cette hypothèse a été très remise en cause récemment [23] 

Les arguments en faveur de cette hypothèse sont :  

 Le fait que l’IIA se développe le plus souvent au carrefour iléocæcal, 

région riche en tissu lymphoïde ;  

 La prédominance masculine sachant que le tissu lymphoïde est plus 

important chez le garçon que chez la fille ;  

 La quantité de tissu lymphoïde qui est maximale au niveau du carrefour 

iléocæcal au cours des premiers mois de la vie.  

 Les récentes études sur la vaccination à rotavirus à grande échelle [24-25], 

et la présence d’adénovirus dans les selles [26,27], dans les ganglions 

mésentériques ou dans l’appendice associé de manière significative à 

l’IIA [28], sont d’autres arguments. 

L’origine virale de cette affection est suggérée par la présence d’une 

infection (oto-rhino-laryngologique [ORL] ou pulmonaire) récente ou 

concomitante, par l’existence de petites épidémies saisonnières (surtout pendant 

les mois d’été) et par les études immunologiques et anatomopathologiques. 
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Des infections au virus de l’herpès [29] et à Yersinia enterocolitica [30] 

ainsi que des parasitoses [31] ont également été rapportées. 

Par ailleurs, l’infection virale et sa conséquence anatomique, 

l’adénolymphite mésentérique, joueraient le rôle d’épine irritative, 

augmenteraient le péristaltisme intestinal et favoriseraient par là même l’IIA. 

L’allaitement maternel exclusif pourrait être également un facteur de 

risque d’IIA, par l’augmentation du péristaltisme intestinal [32].  

Une association entre la prise d'antibiotiques et la survenue d'IIA a été 

identifiée. Les antibiotiques sont les médicaments les plus fréquemment 

prescrits dans la population pédiatrique, ils ont des effets défavorables sur le 

tractus gastro-intestinal en modifiant la motricité et la flore intestinale [33]. 

Plusieurs articles avaient évoqué un lien entre l’IIA « idiopathique » et la 

présence ou la modification d’hormones et de neurotransmetteurs intestinaux.  

Le point de départ étant alors des anomalies de commande de la motilité 

ou de la vascularisation intestinales et non un point d’achoppement mécanique. 

Par exemple, au Nigeria, où les IIA sont fréquentes et sévères et leur âge de 

distribution plus étalé, l’alimentation est traditionnellement riche en sérotonine 

[34, 35]. 

Des données expérimentales mettent au premier plan la Nitric Oxide 

Synthase (NOS), le rôle déclencheur du monoxyde d’azote (NO) et l’effet 

protecteur de l’indométacine ce qui oriente vers des mécanismes inflammatoires 

modifiant la motilité associés à des modifications vasculaires. 
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Le rôle de la NOS a pu être évoqué, dans d’autres maladies de la motilité 

intestinale, comme la maladie d’Hirschsprung [36], ou la pseudo-obstruction 

intestinale chronique [37]. 

L’effet totalement protecteur de l’indométacine est une donnée 

particulièrement intéressante tant pour la compréhension du processus de 

déclenchement d’un IIA que pour l’obligatoire réflexion qu’il génère sur un 

possible rôle préventif des IIA « idiopathiques ». L’indométacine est un 

inhibiteur non sélectif d’enzymes, notamment la cyclo-oxygénase (COX) et la 

NOS, qui sont importants dans la réponse inflammatoire de l’organisme à 

travers différents médiateurs; notamment elle réduit le NO, inhibe les 

prostaglandines (PG), l’agrégation plaquettaire et a un effet vasoconstricteur. 

[23] 

L’effet direct dans le déclenchement de ces IIA expérimentales de 

médiateurs de l’inflammation, de cytokines, des PG, du TNF, et du NO comme 

élément commun a été confirmé dans d’autres études [38, 39], et des 

phénomènes locaux de vasodilatation peuvent être également suspectés. 

 

 

 

 

 

 



Invagination intestinale aigue idiopathique du nourrisson 

 

18 

 

IV. CONSEQUENCES PHISIOPATHOLOGIQUES :  

Le péristaltisme intestinal fait progresser le boudin vers l’aval, entraînant 

également le méso et les vaisseaux qui sont étranglés.  

Cette progression est facilitée par les défauts d’accolements coliques et 

n’est limitée que par la longueur de la racine du mésentère.  

La compression au niveau du collet entraîne une stase veineuse et 

lymphatique avec un œdème qui majore la compression, interrompant le flux 

artériel et pouvant entraîner des lésions de la muqueuse intestinale, voire la 

nécrose de la paroi intestinale et la perforation en cas de délai diagnostique 

[1,40].  

La compression des nerfs entraînent les phénomènes douloureux 

paroxystiques de l’IIA, qui sont rythmées par la progression et l’arrêt du 

segment invaginé.  

Parfois, cette striction est peu importante malgré plusieurs jours 

d’évolution expliquant la bonne tolérance clinique.  

La désinvagination spontanée est également possible [41]. Un cas 

exceptionnel a été décrit en 1962 avec gangrène de l’intestin invaginé puis 

fusion et rétablissement. 
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1. Les conséquences locales :  

Il se produit une occlusion par obstruction de la lumière intestinale, ainsi 

qu’une strangulation du mésentère du segment invaginé. La participation 

vasculaire fait la gravité de ce type d’occlusion. 

La compression veineuse et lymphatique qui découle de la strangulation 

est responsable à la fois d'œdème et d'hypersécrétion muqueuse, modifiant ainsi 

le péristaltisme intestinale. Au début il y aura une augmentation du péristaltisme 

en amont et en aval de l’obstacle puis, après quelques heures de lutte, 

l’épuisement musculaire entraînera un iléus paralytique et la douleur 

s’amendera. Dans des formes plus évoluées, on observera une stase liquidienne 

en amont du boudin avec formation d'un véritable 3ème secteur intestinal. Ce 

dernier est majoré par l'extravasation du liquide intra péritonéal qui est un 

facteur de pullulation microbienne dans les anses dilatées.  

La compression artérielle mésentérique entraînera une ischémie puis une 

nécrose de la paroi de l'anse invaginée. 

Ces phénomènes sont responsable de lésions intestinales qui sont, par 

ordre de gravité, d’une congestion, un infarcissement, une gangrène et de la 

perforation intestinale entraînant une péritonite. 
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2. Les Conséquences générales : Liées  

Aux facteurs locaux : le déséquilibre hydro-électrolytique pouvant aller 

jusqu’à la déshydratation aigue, le déséquilibre acido-basique, le déséquilibre 

hémodynamique qui est due à l’hypovolémie secondaire au 3éme secteur et à la 

déshydratation, et le retentissement ventilatoire secondaire à la distension 

abdominale qui engendre une hypoventilation alvéolaire.  

A l’état toxi-infectieux par dissémination intra péritonéale des germes 

intestinaux.  

Aux réactions neurovégétatives (accompagnant les accès de pâleur) 

secondaire à la compression des éléments nerveux.  
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I. TYPE D’ETUDE :  

Notre travail est une étude rétrospective descriptive et analytique, réalisée 

au service des Urgences Chirurgicales Pédiatriques du CHU IBN SINA à Rabat. 

C’est une étude à propos de 105 cas d’invaginations intestinales aigues 

idiopathiques colligés sur une période de 3 ans : allant de Janvier 2013 à 

Décembre 2015.  

Nous avons eu recours à la consultation des archives du service de 

chirurgie pédiatrique pour la recherche des cas des IIA idiopathiques, épaulée 

par une recherche bibliographique électronique à l’aide des moteurs de 

recherche : Pub Med, Science direct, Googlescholar.  

Mots clés : Invagination intestinale aiguë ; idiopathique ; nourrisson  

II. CRITERES D’INCLUSION :  

Notre étude a inclus :  

 Tout nourrisson ayant un âge entre 1 mois et 24 mois, 

 Tout  malade  adressé à partir des formations sanitaires de base comme 

les dispensaires et les Hôpitaux provinciaux ou envoyés par un 

médecin pédiatre ou médecin généraliste en ville de Rabat ou de sa 

périphérie (Tamara, Salé, Khmissates, Sidi Slimane, Larache…), ainsi 

que les malades ayant consulté directement les urgences du CHU de 

Rabat. 
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 Tout nourrisson ayant une Invagination intestinale aigue ou une 

suspicion d’invagination intestinale aigue dont le diagnostic a été 

confirmé par l’échographie et/ou en per-opératoire. 

III. CRITERES D’EXCLUSION :  

Notre étude a exclus :  

 Toute IIA secondaire à une cause organique. 

 Tout enfant >  24 mois 

IV. LES ELEMENTS ETUDIES :  

Les données ont été recueillies à partir des registres d’hospitalisations, des 

dossiers médicaux des malades, et des registres des comptes rendus opératoires 

du service.  

Les éléments étudiés sont : l’âge, le sexe, l’origine, le délai diagnostic, la 

période de survenue dans l’année, Les antécédents personnels et familiaux, les 

signes d’appel, les données cliniques, les données de l’imagerie, la prise en 

charge thérapeutique, la durée d’hospitalisation ainsi que l’évolution. 

Ces données ont été résumées dans une fiche d’exploitation (voire 

annexe). 
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V. OBJECTIF DE L’ETUDE :  

Les objectifs de cette étude sont: 

 L’analyse des différents aspects épidémiologiques, cliniques, 

radiologiques, et thérapeutiques des invaginations intestinales 

idiopathiques dans le service des urgences chirurgicales pédiatriques 

du CHU Rabat- Salé. 

 L’appréciation du pronostic de l’IIA et détermination des facteurs 

susceptibles de l’améliorer. 

 La comparaison de nos résultats à ceux des séries de la littérature.  

VI. ANALYSE STATISTIQUE : 

Les analyses statistiques ont été obtenues à l’aide du logiciel IBM SPSS 

Statistics, version 21. 
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N° dossier Noms
Age 

(mois
)

Sexe
Délai de 

consultati
on (jours)

Date 
d'admission

Date de sortie

Durée 
d'hospit
alisatio

n

MH ATCD SIGNES 
FONCTIONNELS

SIGNES GENERAUX PALPATION TR ASP Echographie 
abdominale

Réduction 
radiologique (RR)

Echographie de 
24H

Indication 
chirurgicale

Type d'intervention Evolution

1 2333/13 E.A 8 M 1 15/02/2013 16/02/2013 1 cris incessants RAS cris + refus de tété N pas de masse ss anomalie image d'arrêt
boudin ileo-colique 

sous hépatique
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

2 11518/13 C.A 6 M 5 02/03/2013 05/03/2013 3 Sd occlusif RAS
AMG + vo + 
réctorragies

fébricule à 38°2 + DHA
distention abd + 
hypersonorité

pas de sang + 
boudin palpable

Sd occluif colique
boudin ileo-colique 

étendu à l'HCG
IIA négligée

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

3 3171/13 L.R 12 M 1 03/03/2013 04/03/2013 1 cris incessants RAS TRIADE fébricule à 38°5
distention abd + 
masse flanc Dt

strie de sang + 
boudin non palpable

opacité sous 
hépatique montrant boudin ileo-colique

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

4 3833/13 B.S 4 M 4 17/03/2013 20/03/2013 3 Sd occlusif RAS TRIADE + AMG hypotonie + DHA masse hypogastre
strie de sang + 

boudin palpable
distention grêlique + 

image d'arrêt boudin ileo-colique IIA négligée
Désanvagination manuelle 

simple + appendicectomie de 
principe

bonne

5 4051/13 B.N 10 F 3 21/03/2013 22/03/2013 1 cris incessants RAS cris + constipation + vo N pas de masse ss anomalie vacuité FIDte boudin grêlo-grêlique

Réduction 
hydrostatique à la 

gastrographine sous 
scope

N bonne

6 4160/13 B.A 7 F 4 24/03/2013 27/03/2013 3 vo RAS TRIADE + AEG DHA pas de masse 
strie de sang + 

boudin non palpable
Sd occluif colique

boudin ileo-colique 
étendu sur 10cm + 

épanchement 
liquidienne péritoneale

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

7 4607/13 T.I 8 M -1 02/04/2013 03/04/2013 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse strie de sang + 
boudin palpable

ss particularité boudin ileo-colique 
étendu au sigmoide

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

8 4117/13 H.J 12 F 1 04/04/2013 06/04/2013 2 cris incessants RAS cris + vo + refus de tété hypotonie masse FIG
strie de sang + 

boudin non palpable vacuité FIDte boudin ileo-ileal
Réduction hydrique 

écho-guidée
réduction 
partielle

pas de boudin + 
appendicectomie de principe bonne

9 5324/13 A.Y 7 M 5 19/04/2013 25/04/2013 6 Sd occlusif RAS AMG + vo + 
rectorragies

hypotonie + DHA distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable

distention grêlique boudin ileo-colique

Réduction 
hydrostatique à la 

gastrographine sous 
scope

scope: perforation
perforation 

per-
réduction

résection anastamose + 
appendicectomie de principe

bonne

10 5940/13 B.A 12 F 1 04/05/2013 08/05/2013 4 cris incessants RAS cris + réctorragies N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

occlusion grêlique + 
vacuité pelvienne

boudin ileo-colique + 
signes de soufrance

3 Réductions 
hydriques écho-

guidées

échec aprés 
3 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

Tableau 1 : Tableau résumant les observations médicales de nos patients 
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11 6213/13 E.I 5 F 3 09/05/2013 13/05/2013 4 cris incessants RAS TRIADE + constipation hypotonie + DHA pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

NHA + vacuité 
pelvienne

boudin ileo-colique 
etendu + signes de 

soufrance

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

12 6263/13 B.A 9 F 30 10/05/2013 22/05/2013 12 réctorragies RAS TRIADE + alternanace 
diarrhée/constipation

somnolence + DHA masse FIDte non précisé vacuité FIDte boudin ileo-colique IIA négligée résection anastamose bonne

13 6707/13 H.A 10 M 1 19/05/2013 20/05/2013 1 cris incessants RAS cris + constipation + vo N pas de masse ss anomalie ss particularité
boudin du  flanc G 

disparu au cours de 
l'examen

désinvagination 
spontannée

N bonne

14 7532/13 M.A 6 M 1 05/06/2013 09/06/2013 4 hypotonie RAS TRIADE hypotonie + DHA + 
tachycardie

masse flanc G non précisé NHA boudin FIG IIA + MEG
Désanvagination manuelle 

simple + appendicectomie de 
principe

bonne

15 7533/13 B.T 9 M 1 05/06/2013 06/06/2013 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse ss anomalie NHA mixte boudin ileo-colique
sous hépatique

1-Réduction 
hydrique 

écho-guidée
2- réduction 

hydrostatique sous 

1- persistance du 
boudin sous 

hépatique
2-scope: bonne 

inondation

bonne

16 7640/13 A.I 4 M 4 08/06/2013 12/06/2013 4 cris incessants RAS TRIADE N
distention 

abdominale + masse 
hypogastre

strie de sang + 
boudin palpable NHA coliques boudin ileo-colique

Réduction hydrique 
écho-guidée perforation

échec de la 
réduction

+ DR

résection anastomose + pose 
drain et appendicectomie de 

principe

décédé le 12/06/2013 (j4 
post-opératoire à la réa)

17 744/13 E.R 4 M 3 12/06/2013 14/06/2013 2 cris incessants RAS TRIADE + fiévre N pas de masse 
strie de sang + 

boudin non palpable

opacite sous 
hépatique 

montrant boudin
boudin ileo-colique 

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées
N récidive 24h

18 8329/13 B.M 6 F -1 22/06/2013 23/06/2013 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-ileal Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

19 9763/13 M.Y 6 M 1 23/07/2013 25/07/2013 2 réctorragies RAS TRIADE N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin grelo-grelique
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

N récidive 24h

20 11288/13 E.A 12 F -1 28/08/2013 30/08/2013 2 réctorragies RAS TRIADE N pas de masse non précisé ss particularité
boudin ileo-colique + Gg 

mesenterique
Réduction hydrique 

écho-guidée

boudin ileo-ileal du 
flanc G --> echo 
contrôle 24h: N

récidive 24h

21 11931/13 B.Y 10 M 15 11/09/2013 16/09/2013 5 cris incessants RAS TRIADE N
distention 

abdominale
strie de sang + 

boudin non palpable NHA grêlique
boudin grelo-grelique 
d'allure fonctionelle

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées

boudin grêlo-
grêlique FIDte --> 
contrôle 24h: N

récidive 24h
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22 12282/13 S.I 4 M 2 18/09/2013 19/09/2013 1 cris incessants RAS TRIADE N distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

23 12667/13 S.M 1 M 1 27/09/2013 28/09/2013 1 cris incessants RAS cris + refus de tété N distention 
abdominale

ss anomalie NHA boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

24 12981/13 M.S 1 M 2 03/10/2013 04/10/2013 1 cris incessants RAS cris N pas de masse non précisé ss particularité boudin ileo-coecal
Réduction hydrique 

écho-guidée
N bonne

25 13171/13 B.H 4 F -1 07/10/2013 08/10/2013 1 cris incessants RAS TRIADE N masse FIG strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

26 13215/13 E.H 7 M -1 08/10/2013 09/10/2013 1 cris incessants RAS cris + vo + refus de tété N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-ileal
sus ombilical

surveillance N bonne

27 13793/13 Z.M 5 F -1 22/10/2013 23/10/2013 1 réctorragies RAS réctorragies  + vo N masse sous ombilical strie de sang + 
boudin palpable

ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

28 14985/13 G.S 5 M 1 17/11/2013 19/11/2013 2 cris incessants
infection respiratoire il y a 1 

semaine
TRIADE N pas de masse 

strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-colique
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

N récidive 24h

29 16623/13 E.M 5 F 2 22/12/2013 31/12/2013 9 GEA RGO sous traitement anti-
reflux 

cris + vo + diarrhee 
glairo-sg + refus de 

tété

MEG + hypotonie + 
DHA

masse 10cm dure 
sous ombilical

strie de sang + 
boudin non palpable

vacuité pelvienne
boudin ileo-colique + 
épanchement peri-

splenique
IIA avec AEG

résection anastomose ileo-
colique emportant la valvule 

de bauhin + pose 2 drain

occlusion sur bride à 1 
mois avec bonne 

évolution sous traitement 
médical

30 36/14 M.A 6 M 4 01/01/2014 02/01/2014 1 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété N masse FIG ss anomalie NHA boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

31 1294/14 B.A 10 F -1 23/01/2014 24/01/2014 1 cris incessants RAS TRIADE N
masse de 

l'hypogastre
strie de sang + 

boudin palpable ss particularité boudin ileo-colique
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

32 3864/14 E.Y 7 M -1 04/03/2014 05/03/2014 1 cris incessants RAS cris + vomissemets N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique 
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne
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33 3959/14 D.Z 3 F 1 06/03/2014 10/03/2014 4 cris incessants RAS TRIADE N masse FIG
strie de sang + 

boudin palpable opacité FIG
boudin ileo-colique + 
Signes de soufrance

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées

échec aprés 
2 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

34 4020/14 R.R 2 M -1 07/03/2014 10/03/2014 3 cris incessants RAS cris + vo + refus de tété N
sensibilité 

abdominale ss anomalie ss particularité boudin ileo-coecal 
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

N bonne

35 4483/14 I.R 11 M 2 14/03/2014 16/03/2014 2 GEA RAS
cris  + vo + diarhée 

glairo-sg N masse FIDte ss anomalie ss particularité
boudin ileo-colique + Gg 

mésenterique
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

36 4390/14 C.H 9 F -1 14/03/2014 16/03/2014 2 réctorragies RAS TRIADE paleur
sensibilité 

abdominale
strie de sang + 

boudin non palpable vacuite FIDte boudin ileo-colique 
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

N bonne

37 4478/14 Y.M 4 M 7 16/03/2014 17/03/2014 1 GEA RAS cris  + vo + diarhée 
glairo-sg

N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin grêlo-grêlique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

38 4701/14 M.D 6 F -1 20/03/2014 22/03/2014 2 cris incessants RAS
cris + refus de tété + 

diarhée glairo-sg fébricule à 38° pas de masse 
strie de sang + 

boudin non palpable NHA
boudin ileo-coecal + 

ADPs de FIDte
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

39 6458/14 S.H 7 M 2 25/04/2014 28/04/2014 3 cris incessants RAS
cris  + vo et refus de 

tété +diarrhees N pas de masse ss anomalie NHA boudin ileo-colique
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

40 6715/14 L.M 4 M 3 30/04/2014 02/05/2014 2 cris incessants
infection respiratoire il y a 1 

semaine cris N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-coecal
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

N récidive 24h

41 7504/14 M.M 5 F 1 17/05/2014 18/05/2014 1 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété N pas de masse strie de sang
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-coecal Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

42 7682/14 B.H 4 F -1 20/05/2014 21/05/2014 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse ss anomalie vacuite de FIDte boudin ileo-coecal Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

43 8141/14 S.H 9 M 1 30/05/2014 31/05/2014 1 cris incessants RAS cris + constipation N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-coecal
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne
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44 8374/14 D.M 7 F 2 04/06/2014 05/06/2014 1 cris incessants RAS TRIADE + AMG + fievre N pas de masse
strie de sang + 

boudin non palpable NHA mixte boudin FIG 
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

45 8498/14 D.I 6 M -1 06/06/2014 10/06/2014 4 cris incessants RAS cris + réctorragies N masse FIG
strie de sang + 

boudin non palpable

vacuite pelvienne + 
rareté de clarté 

digestive

boudin ileo-colique 
étendu au FIG

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées

échec aprés 
2 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
récidive 24h

46 8577/14 D.A 7 F 1 08/06/2014 15/06/2014 7 cris incessants RAS TRIADE N masse flanc D
strie de sang + 

boudin palpable
sd occluif + vacuite 

pelvienne boudin ileo-colique 
2 Réductions 

hydriques écho-
guidées

échec aprés 
2 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

47 8848/14 E.Y 12 F 7 13/06/2014 14/06/2014 1 cris incessants RAS TRIADE hypotonie + lethargie masse hypogastre
strie de sang + 

boudin non palpable ss particularité boudin ileo-coecal 
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

48 9503/14 B.N 9 F 4 26/06/2014 28/06/2014 2 vo RAS
vo + diarrhées glairo-

sg
hypotonie + 
somnolence

pas de masse non précisé ss particularité boudin ileo-colique 
Réduction hydrique 

écho-guidée
N bonne

49 10246/14 O.M 9 M 2 13/07/2014 16/07/2014 3 cris incessants
infection respiratoire il y a 1 

semaine TRIADE + fièvre fièvre à 38°5 pas de massse
strie de sang + 

boudin non palpable
vacuité FIDte + 

distention intestinale
boudin ileo-colique + 
Signes de soufrance

IIA + Signes 
de soufrance 

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

50 10868/14 T.M 9 M -1 29/07/2014 30/07/2014 1 cris incessants bronchite il y a 2 semaines TRIADE N pas de masse
strie de sang + 

boudin non palpable NHA boudin ileo-coecal
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

51 11209/14 Z.S 8 F 3 05/08/2014 09/08/2014 4 Sd occlusif RAS
vo verdatre + AMG + 

moelena
hypotonie pas de masse

strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité
boudin ileo-colique + 
faible épanchement 

intra-péritoneale

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

52 11363/14 T.S 13 F -1 08/08/2014 09/08/2014 1 cris incessants RAS cris + vo N pas de masse ss anomalie ss particularité
boudin ileo-colique + Gg 

mesenteriques
Réduction hydrique 

écho-guidée
N bonne

53 11723/14 Y.N 9 M 3 16/08/2014 17/08/2014 1 cris incessants RAS TRIADE N masse HCD
strie de sang + 

boudin non palpable vacuité FIDte boudin ileo-coecal
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

54 12781/14 S.K 9 F -1 08/09/2014 11/09/2014 3 cris incessants asthmatique TRIADE agitation masse
strie de sang + 

boudin palpable ss particularité boudin ileo-colique
3 Réductions 

hydriques écho-
guidées

échec aprés 
3 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne
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55 13766/14 L.A 13 F 4 26/09/2014 30/09/2014 4 vo RAS vo + diarrhées hypotonie + DHA
distention 

abdominale ss anomalie NHA boudin grêlo-grêlique IIA négligée
pas de boudin--biopsie ADP

+ appendicectomie de principe bonne

56 13990/14 B.I 5 F 6 01/10/2014 05/10/2014 4 cris incessants RAS
cris + réctorragies + 

fièvre MEG + paleur
distention abd + 

masse FIDte
strie de sang + 

boudin non palpable
NHA + vacuité 

pelvinne
boudin ileo-colique + 
Signes de soufrance IIA négligée

résection en bloc du boudin + 
double stomie

décédé le 05/10/2014 (j3 
post-opératoire à la réa)

57 15632/14 O.M 10 M 2 03/11/2014 09/11/2014 6 cris incessants RAS TRIADE MEG + teint terreux + 
tachycardie

masse FIG strie de sang + 
boudin palpable

vacuité FIDte boudin ileo-colique + 
distention intestinale

IIA+ MEG résection anastomose grêlo-
colique

bonne

58 15707/14 H.I 2 M -1 04/11/2014 07/11/2014 3 cris incessants RAS cris incessants + vo N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique
2 Réductions 

hydriques
écho-guidées

N récidive 24h

59 16199/14 S.B 6 M 2 14/11/2014 19/11/2014 5 Sd occlusif RAS cris + vo + AMG N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

NHA mixte boudin ileo-colique
IIA 

compliquée 
d'occlusion

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

60 16553/14 R.K 5 F 3 22/11/2014 24/11/2014 2 cris incessants RAS
TRIADE + refus de tété 

+ diarrhées 
liquidiennes

N pas de masse 
strie de sang + 

boudin non palpable
ss particularité boudin ileo-colique

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

61 16635/14 K.M 4 M 1 24/11/2014 26/11/2014 2 réctorragies RAS TRIADE + AEG hypotonie + DHA + 
fièvre 39°5

pas de massse strie de sang + 
boudin non palpable

NHA boudin ileo-colique + 
signes de soufrance 

IIA avec AEG
Désanvagination manuelle 

simple + appendicectomie de 
principe

bonne

62 16727/14 R.S 20 F -1 26/11/2014 28/11/2014 2 découverte 
fortuite 

hospitalisation pour PNP 
dyspneisante et PNA: 

13/11/2014
pas symptomatologie N pas de massse ss anomalie ss particularité boudin grêlo-grêlique + 

Gg mesenterique
Réduction hydrique 

écho-guidée
N bonne

63 16825/14 T.A 2 M 2 28/11/2014 29/11/2014 1 vo RAS vo + constipation N masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-coecal
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne

, 16873/14 S.R 6 M 2 30/11/2014 01/12/2014 1 cris incessants RAS TRIADE
+ refus de tété

N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

vacuité FIDte boudin ileo-coecal + 
épanchement localisée

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

65 16995/14 K.S 5 F 1 02/12/2014 04/12/2014 2 réctorragies RAS TRIADE + refus de tété

hypotonie + fievre 39°2 
+ sx de choc: 

tachycardie, polypnée, 
FA déprimée

pas de masse strie de sang + 
boudin palpable

ss particularité boudin ileo-colo-colique
3 Réductions 

hydriques écho-
guidées

échec aprés 
3 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne
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66 17642/14 E.N 3 M 4 15/12/2014 23/12/2014 8 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété
+ sd occlusif

DHA + hypotonie + 
febricule 38°

distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable

NHA coliques
boudin ileo-colique 

étendu au FIG + signes 
de soufrance

IIA négligée
résection en bloc du boudin 

(colon transv et Dt coec app) + 
double stomie

rétablissement de la 
continuité à 1 mois avec 

bonne évolution

67 889/15 B.Z 20 F 3 14/01/2015 15/01/2015 1 cris incessants RAS
cris + refus de tété + 
trouble de transit + 

fievre 39°
N sensibilité 

abdominale
ss anomalie ss particularité boudin grelo-grelique désinvagination 

spontannée
N bonne

68 977/15 L.R 5 M 3 15/01/2015 16/01/2015 1 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété hypotonie
sensibilité 

abdominale ss anomalie vacuité pelvienne
boudin ileo-coecal + Gg 

mesenterique

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées
N bonne

69 1930/15 B.F 4 F 10 29/01/2015 03/02/2015 5 réctorragies RAS TRIADE paleur + DHA masse flanc G
boudin prolabé + 

issue de sang
vacuite FIDte + rareté 

de clarté colique
boudin iléo-colique + 
signes de soufrance IIA négligée

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe

occlusion sur bride à 2 
mois operée le 

03/04/2015

70 2016/15 D.Z 2 F -1 30/01/2015 02/02/2015 3 découverte 
fortuite 

hypothyroidie NN sous ttt 
medical et hospitalisation 

pour ONN basse sur 
bouchon méconium

pas symptomatologie N masse peri-ombolicale ss anomalie vacuité FIDte boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

71 2160/15 B.S 7 F 5 02/02/2015 06/02/2015 4 vo RAS réctorragies + vo + 
AMG

MEG + DHA distention abd + 
masse HCD

strie de sang et 
glaire + boudin non 

palpable
NHA boudin ileo-colique

IIA négligée 
compliquée
d'occlusion

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

72 2397/15 H.A 4 M 4 07/02/2015 16/02/2015 9 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété 
+ AMG et AEG

MEG + apathie + DHA distention abd + 
masse hypogastre

strie de sang et 
glaire + boudin 

palpable
distention grêlique boudin ileo-colique IIA negligée

résection ileo-coecale + 
anastomose ileo-colique 

termino-terminale
bonne

73 2570/15 H.M 5 M 2 11/02/2015 13/02/2015 2 cris incessants RAS TRIADE N masse FIDte strie de sang 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-coecal + Gg 
mesenteriques

Réduction hydrique 
écho-guidée

échec de 
réduction + 

vo
bilieux

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

74 2597/15 A.S 6 F 7 11/02/2015 12/02/2015 1 cris incessants RAS cris + diarrhee glairo-
sg

N masse FIDte ss anomalie ss particularité boudin ileo-ileal Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

75 4686/15 H.A 8 M 1 21/03/2015 25/03/2015 4 cris incessants bronchite il y a 1 semaine TRIADE N masse FIG dure mobile strie de sang + 
boudin palpable

ss particularité boudin ileo-colique + 
signes de soufrance

3 Réductions 
hydriques écho-

guidées

échec aprés 
3 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

76 5685/15 E.A 9 M -1 09/04/2015 10/04/2015 1 cris incessants bronchite il y a 1 semaine cris + vo N masse flanc D ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne
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77 5975/15 E.Z 12 M 3 16/04/2015 20/04/2015 4 cris incessants RAS
TRIADE + diarrhée 
glairo-sg + fievre somnolence pas de masse

strie de sang + 
boudin non palpable NHA

boudin ileo-colique + 
épanchement moyenne 

abondance
IIA négligée

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

78 6011/15 E.B 7 M 1 17/04/2015 20/04/2015 3 vo RAS TRIADE + fievre MEG + apathie masse HCG non précisé vacuité pelvienne volumineux boudin HCG
Désanvagination manuelle 

simple + appendicectomie de 
principe

bonne

79 6791/15 A.M 10 M -1 03/05/2015 05/05/2015 2 cris incessants RAS TRIADE hypotonie pas de masse non précisé vacuité FIDte
boudin ileo-coecal + Gg 

mesenteriques
Réduction hydrique 

écho-guidée

boudin grêlo-
grêlique Flanc D --> 

contrôle 24h: N
bonne

80 6893/15 E.M 8 F 5 05/05/2015 07/05/2015 2 cris incessants RAS TRIADE + AMG + fièvre
MEG + somnolence + 

apathie et hypotonie + 
DHA

masse FIG
boudin prolabé + 
émission glairo-sg

vacuité FIDte + 
distention grêlique

boudin colo-rectal + 
signes de soufrance et 

ADP mesenterique
IIA negligée

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

81 6975/15 T.M 9 F 7 06/05/2015 12/05/2015 6 sd occlusif RAS AMG + vo bilieux
MEG + asthenie et 

hypotonie + fébricule 
38°8 + DHA

ditention 
abdominale + 
tympanisme

non précisé NHA mixte
volvulus du grêle sur 

malformation 
intestinale

Occlusion + 
AEG

résection intestinale
+ double stomies

bonne

82 7307/15 A.A 10 F 1 12/05/2015 13/05/2015 1 cris incessants infection respiratoire il y a  
10j

cris incessants + vo N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique
sous hepatique

désinvagination 
spontannée

N bonne

83 7658/15 F.R 3 F 5 19/05/2015 20/05/2015 1 GEA RAS cris + vo + diarrhée 
glaireuse + fievre 39°

N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin grelo-grelique désinvagination 
spontannée

N bonne

84 8905/15 D.N 7 F -1 13/06/2015 14/06/2015 1 cris incessants RAS
cris

+ diarrhee glairo-sg N pas de masse 
strie de sang + 

boudin non palpable ss particularité boudin ileo-colique
Réduction hydrique 

écho-guidée N

récidive à 3 mois réduite 
radiologiquement/SS 

0,9% avec bonne 
évolution

85 8941/15 E.M 9 F -1 14/06/2015 15/06/2015 1 cris incessants RAS cris N sensibilité 
abdominale

ss anomalie ss particularité
télescopage anses 

intestinales 
épigastrique

désinvagination 
spontannée aprés 
administration du 

valium

N bonne

86 9006/15 M.M 7 M 3 15/06/2015 23/06/2015 8 cris incessants RAS TRIADE MEG + asthenie distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable

distention grêlique
boudin ileo-colique 

FIDte
Sx de souffrances

IIA négligée

résection de zone striction ileal 
avec ileostomie et  colostomie 

fonctionelle latérale ( 
pérforation transvers)

rétablissement de 
continuité le: 07/09/2015

87 9460/15 E.A 6 M -1 24/06/2015 25/06/2015 1 cris incessants RAS TRIADE + refus de tété somnolence pas de masse
strie de sang + 

boudin non palpable vacuité pelvienne boudin ileo-colique 
Réduction hydrique 

écho-guidée N bonne
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88 9840/15 E.R 7 M 1 04/07/2015 06/07/2015 2 cris incessants RAS TRIADE N masse flanc G
strie de sang + 

boudin non palpable
image typique d'arrêt 

en cupule
boudin FIG etendu au 

rectum
Réduction hydrique 

écho-guidée N
récidive à 2 mois 

désinvaginée 
spontanément

89 9905/15 E.R 9 F -1 06/07/2015 08/07/2015 2 vo RAS réctorragies + vo + 
constipation

hypotonie +lethalgie pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

vacuité FIDte + 
rarification clarté 

intestinale

boudin ileo-colique 
etendu au flanc G
Gg mesenteriques

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

90 10124/15 L.S 6 M 4 10/07/2015 14/07/2015 4 réctorragies RAS TRIADE + sd occlusif

MEG + DHA + 
hypotonie

+ apathique +conj 
légerment décolorées

distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable Sd occluif colique

boudin ileo-colique + 
signes d'occlusion IIA négligée

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe

récidive à 5 mois réduite 
spontanément
11/12/2015 - 
12/12/2015

91 11188/15 B.M 12 M 4 04/08/2015 07/08/2015 3 réctorragies RAS réctorragies + vo MEG +hypotonie + DHA distention 
abdominale

strie de sang + 
boudin non palpable

NHA boudin ileo-coecal + Gg 
mesenteriques

IIA négligée
Désanvagination manuelle 

simple + appendicectomie de 
principe

bonne

92 11283/15 C.T 18 M 7 06/08/2015 07/08/2015 1 cris incessants RAS cris + vo + diarrhée N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin grêlo-grêlique Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

93 11820/15 B.O 6 M 1 18/08/2015 19/08/2015 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse strie de sang + 
boudin non palpable

NHA
boudin colo-colique 
(colon G) étendu à la 

FIG

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne

94 12937/15 E.A 2 M -1 10/09/2015 11/09/2015 1 cris incessants RAS cris + vo N pas de masse ss anomalie ss particularité

boudin ileo-ileal avec 
des épisodes 

d'invagination/désinvag
ination

surveillance N bonne

95 14041/15 E.I 11 M 1 03/10/2015 04/10/2015 1 cris incessants RAS cris + refus tété N pas de masse ss anomalie vacuité FIDte boudin ileo-colique
Réduction hydrique 

écho-guidée N
récidive à 1 semaine 

reduite après 2 tentatives 
de réduction hydrique

96 14228/15 N.M 6 F 1 07/10/2015 12/10/2015 5 cris incessants

2 frères hospitalisés pour 
IIA:

1- IIA resection anasto--
décédé

2- IIA reduction a 
gastrograffine avec bonne 

évolution

TRIADE + refus de tété N masse FIDte strie de sang + 
boudin non palpable

ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique 
écho-guidée

échec échec de la 
RR

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

97 14433/15 B.R 5 F 1 11/10/2015 14/10/2015 3 cris incessants RAS cris + refus de tété + 
réctorragie

N masse FIG strie de sang + 
boudin palpable

vacuité FIDte

boudin ileo-colique 
étendu du colon 

transverse au 
rectosigmoide

2 Réductions 
hydriques écho-

guidées

échec aprés 
2 tentatives

Désanvagination manuelle 
simple + appendicectomie de 

principe
bonne

98 14961/15 G.R 7 M -1 23/10/2015 24/10/2015 1 cris incessants RAS cris + refus de tété + 
réctorragie

N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique 
flanc D

Réduction hydrique 
écho-guidée

N bonne
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99 15073/15 9 I.D F 7 26/10/2015 28/10/2015 2 cris incessants RAS cris + diarrhee 
glairo-sg

N pas de masse ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique flanc D + 
Gg mesnterique

2 Réductions hydriques 
écho-guidées

N bonne

100 15386/15 9 I.N M -1 02/11/2015 03/11/2015 1 cris incessants RAS
cris + vo 

+constipation N pas de masse ss anomalie N
boudin ileo-colique + Gg 

mesenteriques
Réduction hydrique écho-

guidée N bonne

101 15608/15 7 A.S F 3 06/11/2015 10/11/2015 4 cris incessants RAS TRIADE + AMG
MEG + febricule 

38°8 + hypotonie + 
DHA

masse sous 
ombilical

strie de sang + 
boudin non 

palpable
NHA boudin ileo-colique + Gg 

mésenteriques
IIA négligée Désanvagination manuelle simple + 

appendicectomie de principe
bonne

102 15799/15 10 J.M M 1 11/11/2015 12/11/2015 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse non fait ss particularité boudin ileo-colique
Réduction hydrique écho-

guidée N bonne

103 16047/15 6 A.Y M 1 17/11/2015 18/11/2015 1 cris incessants RAS TRIADE paleur masse flanc D ss anomalie ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique écho-
guidée

N bonne

104 16374/15 3 E.I M 1 25/11/2015 26/11/2015 1 cris incessants RAS TRIADE N pas de masse non précisé ss particularité boudin ileo-colique Réduction hydrique écho-
guidée

N bonne

105 16569/15 3 S.D F -1 30/11/2015 02/12/2015 2 cris incessants RAS TRIADE + refus de 
tété

N pas de masse
strie de sang + 

boudin non 
palpable

vacuité FIDte boudin ileo-colique 2 Réductions hydriques 
écho-guidées

N bonne

 

  

 

 

 

 

 

IIA : invagination intestinale aigüe ; M : masculin ; F : féminin ; MH : motif d’hospitalisation ; RAS : rien à 

signalé ; ONN : occlusion néo-natale ; PNP : pneumopathie aigue ; PNA : pyélonéphrite aigue ; Vo : 

vomissements ; GEA : gastroentérite aigue ; AMG : arrêt des matières et des gaz ; MEG : mauvais état général ; 

DHA : déshydratation aigue ; N : normal ; NHA : niveau hydro-aérique ; FIDte : fosse iliaque  droite  ; DR : 

détresse respiratoire ;  HCG : hypochondre gauche ; Gg : ganglion ; ADP : adénopathies. 
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RESULTATS ET ANALYSE 
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I. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES : 

1. Fréquence :  

Au service des urgences chirurgicales pédiatriques du CHU – Rabat, nous 

avons colligés 105 cas d’IIA idiopathique confirmée sur une période de 03 ans 

du mois de Janvier 2013 au mois de Décembre 2015.  

L'incidence annuelle varie d’une année à l'autre, de 29 cas en 2013, 37 cas 

en 2014 et 39 cas en 2015, soit une fréquence  moyenne de 35 cas/an, soit 2,92 

cas par mois. 

2. Répartition selon l’âge : 

L’âge de survenue dans notre série s’échelonne entre 1 mois et 20 mois.  

L’âge moyen de nos patients est de 7,23 mois. 

La tranche d’âge la plus touchée  se situe entre 6 mois et 9 mois, nous 

avons recensé 34 cas soit 32,4% des cas, avec 2 pics à 6 mois et 9 mois, puis la 

fréquence de l’IIA décroît avec l’âge de nourrissons. 

Ces chiffres sont rapportés sur le tableau 2 et la figure n°3 : 
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Age Nombre de cas Pourcentage (%)
1-3 mois 7 6,7%
3-6 mois 27 25,7%
6-9 mois 34 32,4%

9-12 mois 25 23,8%
12-24 mois 12 11,4%

Total 105 100%

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 2 : Répartition de l’IIA selon les tranches d’âge 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°3 : Répartition de l’IIA selon les tranches d’âge 
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3. Répartition selon le sexe : 

Dans notre étude, l’IIA a été diagnostiquée chez 59 garçons contre 46 

filles, soit respectivement 56,2% contre 43,8%. (Figure n°4). Le sexe ratio est de 

1,28. 

Entre 1 et 12 mois, le sexe masculin est prédominant, et à partir de 12 

mois, le sexe féminin est prédominant. (Figure n°5). 
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Figure n°4 : Répartition de l’IIA selon le sexe 

Figure n°5 : Répartition de l’IIA selon le sexe et l’âge 
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4. Répartition selon la saison : 

Dans notre étude, on note une légère prédominance de l’IIA au cours du 

printemps (32%) et d’automne (28%), avec 2 pics au cours du mois de Juin, et 

Novembre. (Figure n° 6 et n°7) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°6 : Répartition de l’IIA selon les mois 
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Figure n°7 : Répartition de l’IIA selon les saisons 

5. Le délai du diagnostic : 

La notion de délai diagnostique est déterminée par rapport à l’heure de 

début des premiers signes et le temps écoulé au moment de l’admission dans le 

service pour poser le diagnostic. 

Dans notre service le délai moyen est de 2,15 jours (soit 52 heures) avec 

des extrêmes de quelques heures à 30jours (observation n°12) : 
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 56 ont été vus avant la 24ème heure d’évolution.  

 46 ont été admis au-delà de la 24ème heure et avant 1 semaine 

d’évolution.  

 3 malades ont été vus au-delà d’une semaine d’évolution de leur maladie.  

L’heure de début des symptômes et l’heure d’admission n’étaient pas 

souvent précisées. 

II. DONNEES CLINIQUES : 

1. Antécédents (ATCD) : 

Parmi les 105 nourrissons malades étudiés, 12 d’entre eux, soit 11 % ont 

des  ATCD : 

 Le premier, ayant 2 frères hospitalisés pour IIA dont un est décédé en 

postopératoire (résection-anastomose) et l’autre a bénéficié d’une 

réduction hydrostatique à la gastrografine avec bonne évolution. 

 Le second, est hospitalisé pour pneumopathie dyspnéisante et 

pyélonéphrite aigue 2 semaines avant son admission 

 Le troisième, est suivi pour RGO ; 

 Le quatrième, asthmatique sous traitement de fond; 

 Le cinquième est suivi pour hypothyroïdie néonatale et il est hospitalisé à 

la naissance pour ONN basse sur bouchon méconium. 
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 Et les sept derniers, ont présenté des épisodes d’infection respiratoire à 

type de  rhinopharyngite et de broncho-alvéolite précédant le tableau 

clinique d’une semaine. 

Cependant  dans  89% des observations, les malades sont sans ATCD 

pathologiques notables. (Figure n°8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°8 : Pourcentage des antécédents de notre série 
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1° signe rapporté Nombre Pourcentage (%)

Cris incessants paroxystiques 75 71,4%

Vomissements 7 6,7%

Réctorragies 10 9,5%

Syndrome occlusif 6 5,7%

GEA 4 3,8%

Hypotonie 1 1,0%

Découvert fortuite 2 1,9%

2. Premier signe rapporté : 

La fréquence du premier signe rapporté est précisée sur le tableau ci-

joint :  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 3 : Répartition des cas selon le premier signe clinique 

On s’est aperçu que le cri incessant paroxystique représente le premier 

signe rapporté dans notre série avec une fréquence de 71.4 %, soit 75 malades. 

3. les signes fonctionnels : 

Des douleurs abdominales paroxystiques (cris incessants) ont été 

observées dans 92 cas (87.6%), des vomissements dans 83 cas (79%) et des 

réctorragies dans 68 cas (64.8%). 

La triade complète (douleur abdominale, vomissement et sang dans les 

selles) a été retrouvée d’emblée dans 53.3% des cas (56 sur 105).  
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Signes fonctionnels Nombre Pourcentage (%)

Cris incessants paroxystiques 92 87,6%

Vomissements 83 79,0%

Réctorragies 68 64,8%

TRIADE 56 53,3%

Refus de têté 22 21%

Trouble de transit 22 21%

AMG 13 12,4%

Fièvre 8 7,6%

Dans les cas restants, ces signes sont restés isolés ou associés deux à deux 

ou à d’autres signes à savoir, en premier lieu, un refus de téter qu’on a décelé 

chez 22 nourrissons soit 21% des cas, trouble de transit à type de constipation ou 

diarrhée dans 21% des cas.. 

Ci-après le tableau 4 résumant la fréquence de survenue des signes 

fonctionnels. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 4 : La fréquence de survenue des signes fonctionnels dans notre 

série 
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Signes généraux Nombre Pourcentage (%)

BEG 66 62,9%

MEG 14 13,3%

Fiévre 9 8,6%

Déshydratation 9 8,6%

Paleur 3 2,9%

Hypotonie 12 11,4%

Lethargie 3 2,9%

Somnolence 4 3,8%

Agitation 1 1,0%

4. Examen physique :  

Dans notre série, L’atteinte de l’état général est présente dans 37.1 % des 

cas (DHA, fièvre, pâleur, hypotonie, léthargie, somnolence, agitation).   

(Tableau 5) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 5 : Fréquence des signes généraux observée dans notre série 

Dans notre série : (Tableau 6) 

 L’examen physique a retrouvé le boudin d’invagination chez 37 patients 

soit 35.2% des cas, un boudin prolabé par l’anus chez 2 patients, Elle a 

également objectivé un ballonnement abdominal chez 11 patients et une 

sensibilité abdominale chez 5. 
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Signes physiques Nombre Pourcentage (%)

Sans anomalie 52 49,5%

Masse 37 35,2%

Distension abdominale 11 10,5%

Sensibilité abdominale 5 4,8%

Toucher rectal Nombre Pourcentage (%)

Sans anomalie 35 33,3%

Souillé de sang 59 56,2%

Tête du boudin palpable 13 12,4%

Boudin prolabé par l'anus 2 1,9%

Non précisé 10 9,5%

 Le toucher rectal ramenant du sang sur le doigtier chez 59 nourrissons soit 

56.2% des cas. La tête du boudin a été palpée chez 13 cas soit 12.4% des 

cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 6 : Fréquence des signes physiques observée dans notre série 
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III. DONNEES RADIOLOGIQUES : 

Une suspicion clinique d’invagination doit être confirmée ou infirmée par 

les examens radiologiques. 

La totalité de nos patients ont bénéficié d’une radiographie de l’abdomen 

sans préparation (radiographie thoraco-abdominale chez les nourrissons), et 

d’une échographie abdominale. 

1. Echographie :  

Dans nos observations, l’échographie a été réalisée chez la totalité des 

patients, et elle a confirmé le diagnostic de certitude d’IIA chez quasi-totalité 

des cas (104/105 cas) avec une spécificité et une sensibilité égale à 99 %.  

Elle a posé le diagnostic positif de l’invagination intestinale tout en 

précisant le siège et l’état du boudin. (Figure n°9) 
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Figure n°9 : Coupes échographiques d’une invagination iléo-colo-colique 

d’un nourrisson de 5 mois (observation n°65) 

 

 

 B : Coupe longitudinale: Image en cible  A : Coupe transversale : Image en cocarde 
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Elle a montré des adénopathies mésentériques chez 12 patients (11.4%), 

des signes de souffrances intestinales chez 11 patients (10.5%), et épanchement 

péritonéal chez 5 patients (4.8%).  

Dans notre série, le type anatomique le plus retrouvé est la forme iléo-

colique dans 69 cas soit 65.7%. La forme iléo-caecale a été retrouvée chez 16 

cas. La forme iléo-iléale chez 16 cas. La forme colo-colique chez 2 cas. La 

forme colo-rectale chez 1 cas. (Figure n°10) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°10 : Répartition de l’IIA selon les formes anatomiques 
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2. Radiographie thoraco-abdominale : 

Réalisée chez la totalité les patients, elle a objectivée : (Figure n°11) 

 Des nivaux hydro-aériques (NHA) dans 25 cas (Figure n° 12/A).  

 Une vacuité de la fosse iliaque droite dans 18 cas (Figure n° 12/B). 

 Une opacité dessinant le boudin dans 6 cas (Figure n° 12/C). 

 Une distension des anses intestinales dans 5 cas (Figure n° 12/D). 

 Absence des clartés digestives dans 3 cas (Figure n° 12/E) ; et sans 

particularité dans 48 cas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°11 : Résultats de la radiographie thoraco-abdominale chez nos 

patients 
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Figure n°12 : Clichés simple d’ASP réalisés chez les patients de notre 

service montrant les différents aspects radiologiques de l’IIA (A ; B ; C ; D ; E) 

 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 A: NHA coliques 

 B: Vacuité de la FID 
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 D: Distension des anses intestinales  C: Opacité sous hépatique 

 E: Absence de clarté digestive 
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IV. DONNEES THERAPEUTIQUES : 

Deux méthodes pouvaient être utilisées : le traitement non chirurgical 

qui comporte le lavement à l’eau sous contrôle échographique, ou à la baryte 

sous control scopique ou à l’air sous contrôle scopique et le traitement 

chirurgical. 

1. Le traitement non chirurgical : 

C’est le premier geste thérapeutique en l’absence de contre indications. 

La réduction s’est déroulée par le chirurgien pédiatre en présence de 

l’anesthésiste et du radiologue. 

Tous les nourrissons ont été perfusés, porteurs d’une sonde gastrique en 

décharge et sédatés à l’hypnovel (0.1-0.2 mg/kg) ou au Valium. 

L’antibioprophylaxie intestinale n’a pas été préconisée dans notre série. 

Le succès du traitement non chirurgical dans notre série était de 78 % (71 

cas/91 tentatives), et le taux de récidive post-réduction radiologique était de 

16.9% (12cas/71) dont 75% des récidives survenaient dans les 24 premières 

heures. 

1.1. La réduction hydrique : 

Le produit préconisé dans cette réduction était le sérum salé isotonique 

(1000 à 1500 CC) réchauffé à 37 °C pendant toute la durée de la réduction. 
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Le matériel utilisé est un bocal à lavement, relié par une tubulaire à canule 

à bois renflée dans le calibre et adapté au canal anal du nourrisson. Ce bocal est 

placé en dessus de la table à une hauteur de 80 cm – 1 m 20 cm. 

La canule est fixée par un adhésif et les fesses peuvent être rapprochées 

manuellement pour assurer une meilleure contention.  

La progression de la colonne de sérum salé et suivie sous contrôle 

échographique depuis le boudin jusqu’à la visualisation de la dernière anse iléale 

annonçant ainsi la désinvagination complète. 

Tous les patients ont bénéficié d’un contrôle échographique 24 heures 

après la réduction, hospitalisés pendant cette durée, puis revus au 10 ème jours 

et 3ème mois. 

Dans notre étude, la réduction à l’eau sous contrôle échographique a été 

pratiquée chez 69 nourrissons dont seulement 47 ont été réductibles parmi 88 

tentatives (soit un taux de succès de 53%). 62 % des IIA chez nos patients ont 

été réduites par une seule tentative. (Figure n°13) 
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Figure n°13 : Nombre de tentatives de réduction hydrique 

Nous avons noté 11 cas d’échec,  9 cas de récidives à 24heures, et 1 cas 

de perforation. (Figure n°14) 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°14 : Résultat de la PEC par réduction hydrique écho-guidée 
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1.2.  La réduction par lavement opaque : 

Le principe est le même, le produit utilisé était la gastrografine et la 

progression du lavement est suivi sous scopie. 

Le retour du cæcum en place dans la fosse iliaque droite et l’opacification 

massive de l’iléon distal, constituent des critères majeurs de la réduction.  

Dans notre série, 3 patients ont bénéficié d’un lavement opaque (figures 

n°15, 16, 17), dans un cas il a été pratiqué en deuxième intention après échec du 

lavement hydrique, dont seulement 2 ont été réductibles soit (un taux de succès 

de 67 %), et 1 cas de perforation (observation n°9). 
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Figure n°15 : Réduction hydrostatique sous contrôle scopique chez un 

nourrisson de 10 mois montrant l’image arrêt en cupule (flèche) et la 

progression du boudin d’invagination (observation  n°5) 
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Figure n°16 : Réduction hydrostatique sous contrôle scopique d’une 

invagination iléo-colique chez un nourrisson de 9 mois après échec du  lavement 

hydrique avec une bonne inondation du grêle (observation  n°15) 
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Figure n°17 : Tentative de réduction par lavement opaque chez un 

nourrisson de 7 mois montrant la dissémination de la gastrografine dans la cavité 

abdominale (flèche) témoignant d’une perforation (observation n°9). 
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Réduction hydrolique echo-
guidée

Lavement opaque à la gastrogrfine 
sous scopie

Nombre de patients 69 3
Nombre de tentatives 88 3
Perforation 1 1
Récidive 9 0
Taux de réussite 53% 67%
Taux de succés en 1 tentative 62% 67%

1.3.  La réduction pneumatique : 

Le manque de matériel nécessaire pour réaliser cette méthode 

thérapeutique constitue la seule limite de son utilisation dans notre service. 

Ci- dessous, le tableau comparatif des deux modalités thérapeutiques non 

opératoires (Tableau 7) : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A noter : Chez 7 nourrissons de notre série, le boudin (6 formes iléo-

iléales + 1 iléo-colique)  s’est désinvaginé spontanément après  une mise en 

condition préalable du nourrisson et chez  1 cas, forme iléo-iléale, après 

administration intra-rectal de valium en pré-réduction. 
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Type de geste Nombre de cas pourcentage (%)

Désinvagination manuelle simple 27 69,2%

Résection anastomose termino-terminale 6 15,4%

Résection + double stomie
avec rétablissement de continuité à 1 mois

4 10,3%

Désinvagination sous anesthésie générale spontanée 2 5,1%

2. Le traitement chirurgical : 

Dans notre série, la chirurgie s’était imposée d’emblée chez 26 patients, et 

13 malades sont opérés après échec du lavement  soit 12 % de l’ensemble des 

cas. 

L’abord opératoire était une Mini-laparotomie transversale sous 

ombilicale droite chez la majorité des cas opérés. 

La désinvagination sous anesthésie générale a été obtenue chez 2 patients.  

Les gestes effectués en per-opératoire sont : (Tableau 8) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 8 : Répartition des cas selon le geste effectué (n=39) 
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On a procédé à ces résections pour :  

 Nécrose intestinal : 4 cas  

 Perforation intestinale : 3 cas  

 Réduction impossible : 3 cas  

L’appendicectomie de principe a été pratiquée chez 30 patients soit 70% 

des cas opérés. 

Taux de récidive après traitement chirurgicale (1 cas de récidive à 5 mois 

sur 39 nourrissons traités chirurgicalement) était de 2,6%. 

V. LA COELIOSCOPIE : 

Comme alternative à la laparotomie, la réduction laparoscopique des 

invaginations a été rapportée avec des taux de succès et une évolution 

postopératoire semblables à la laparotomie, tenant compte toutefois d’un type de 

patients bien sélectionnés. [42]  

Il est bon de noter que la réduction du boudin sans tirer sur l’intestin 

d’amont n’est pas toujours facile et que dans la moitié des cas, cela se traduit par 

une conversion chirurgicale [43]. 

La laparoscopie peut permettre, lorsqu’il existe un doute après la 

réduction radiologique, de confirmer ou d’infirmer la réduction.  

Dans notre série, la laparoscopie n’a pas été pratiquée. 
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VI. EVOLUTION :  

1. Morbidité : 

1.1. A court terme :  

En période postopératoire, les suites ont été simples dans 37 cas soit 95% 

de cas traités chirurgicalement.  

Par ailleurs, l’évolution était favorable à 82%  après un traitement par 

réduction (à l’eau ou à la gastrografine), avec 9 cas de récidives  à 24 heures et 1 

cas de récidive à une semaine. 

1.2. A long terme :  

On n’a reçu : 

 2 cas (soit 1.9 %) d’occlusion sur bride à 1 mois et 2 mois. 

(observations n°29 et 69) 

 3 cas de récidives à 2 mois, 3 mois, et 5 mois. (observations n°88, 84, 

90) 

2. Mortalité : 

Dans notre série, on a eu 2 décès (observations n°16 et 56) soit un taux de 

mortalité de 1.9%, respectivement  à J3 et  J4 du postopératoire dans la 

réanimation. Les deux cas avaient un retard de diagnostic et ont subi une 

résection intestinale pour perforation intestinale. 
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VII. DUREE D’HOSPITALISATION : 

Dans la majorité des cas les suites sont simples avec une durée 

d’hospitalisation qui varie entre 1 jour et 12 jours. La durée moyenne 

d’hospitalisation est de 2,57 jours 

Les invaginations réduites par réduction radiologique ont nécessité 1 à 3  

jours d’hospitalisation. 

Les cas dont la réduction était chirurgicale, que ça soit par 

désinvagination manuelle ou résection intestinale, ont nécessité une durée 

d’hospitalisation oscillante entre 2 et 12 jours. 
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DISCUSSION 
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I. ETUDE EPIDEMIOLOGIQUE : 

1. La Fréquence : 

L’IIA est la première cause d’occlusion chez le nourrisson. Son incidence 

globale est difficile à préciser et varie selon la zone géographique et le niveau 

sanitaire. 

En effet, l’incidence de l’IIA est calculée de façon variable selon les 

études : à partir du nombre de naissances [44,45], par rapport à la population du 

même âge [46,47] ou au nombre de patients consultant pendant la même période 

au service des urgences [48], calcul par région [47, 49] ou extrapolation des 

chiffres annuels à partir d’un recueil de données sur six mois [50]. 

Dans les pays industrialisés, son incidence est évaluée entre 0,5 et 4,3 cas 

pour 1000 naissances vivantes ou entre 0,66 et 1,2 cas pour 1000 enfants de 

moins de 1 an, alors que dans les pays envoie de développement cette incidence 

est plus élevée [26]. 
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Auteurs  Nombre de cas Fréquence/an

Fotso Kamdem A. et al. [45]
France (région Grand-Est) 97/3 ans 32,33/an

Vandertuin L. et al. [51]
hopitaux universitaires de Genève, Suisse 29cas/32 mois 11,15/an

Krishnakumar et al. [52]
K.M.H. Memorial Hospital, Kerala, India 25 cas/2 ans 12,5/an

Belabdelli Z. et Addou F. [53]
Hôpital universitaire Tlemcen, Algerie 67cas/6ans 11.2cas/an

Hamid M. [54]
CHU Med VI, Marrakech 50 cas/2 ans 25/an

Talbi I [55]
CHU HASSAN II de FES 48cas/3 ans 16 cas/an

BENMANSOUR.O [56]
Hôpital Med V, Tanger 37 cas/09 ans 4,1 cas/an

Notre série 105cas/3ans 35 cas/an

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 9: Taux d’incidence annuelle selon les auteurs. 

Tenant compte des données du tableau 9, le taux d’incidence dans notre 

série (35 cas/an) est le plus élevé en comparaison avec les incidences de la 

pathologie dans les séries marocaines et étrangères (4.1 cas par an à 32.33 cas 

par an) 

Ces variations de l’effectif des cas selon les séries et de la fréquence d’IIA 

sont dues à des variations des modalités de recrutement, de l’expérience et la 

réputation des centres hospitaliers; la fréquence étant élevée dans les centres 

considérés comme référence en chirurgie pédiatrique. Ces variations sont dues 

également au degré de connaissance de cette affection dans le milieu médical et 
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Auteurs  Pic de fréquence Sexe-Ratio

Serayssol C. [62]
Toulouse, France

6-9 mois
18-21 mois 2

Masato Takeuchi [50]
Japan, Asie 8-10mois G : 66,3 %

Belabdelli Z. et Addou F. [53]
Hôpital universitaire Tlemcen, Algerie 3-10mois 1,1

Talbi I [55]
CHU HASSAN II de FES 3-9 mois 1,4

BENMANSOUR.O [56]
Hôpital Med V, Tanger 3-6 mois 1.46

Notre série 6-9 mois 1,28

paramédical, d'où l’importance d’entreprendre des efforts de formation et de 

sensibilisation auprès des professionnels de santé 

2. La répartition selon l’âge et sexe : 

L’IIA est classiquement considérée comme une pathologie du nourrisson 

et du petit enfant. Les principales études rapportent un âge médian entre 12 et 24 

mois [57, 44, 47, 60, 50, 48]. Dans 95% des cas, l’IIA survient pendant les deux 

premières années de vie. Dans plus de 60% des cas, elle survient avant l’âge de 

1 an avec un pic entre 3 et 8 mois [21, 58]. Elle est exceptionnelle en anténatal 

(entraînant une atrésie intestinale) et chez le nouveau-né. 

Le sexe masculin est un facteur prédisposant d’IIA et représente 60 % des 

cas [59]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 10 : Tableau comparative du pic de fréquence et sexe ratio avec 

notre série 
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L’âge moyen de nos patients est de 7,23 mois avec  un pic de fréquence 

entre 6 mois et 9 mois ce qui rejoigne celle de la littérature nationale et 

internationale. 

Toutes ces études ont démontré la nette prédominance masculine dans 

l’IIA. 

Ceci est du au fait que le tissu lymphoïde est plus important chez le 

garçon. 

3. La répartition saisonnière : (Tableau 11) 

Il est classique dans l’épidémiologie de l’IIA de parler de saisonnalité et 

dans les enseignements délivrés aux étudiants en médecine, des pics d’IIA sont 

décrits en automne et en hiver, de façon concomitante aux infections virales. 

Mais ceci n’est pas retrouvé dans les données épidémiologiques récentes de la 

littérature internationale [51, 62], et dans quelques grandes séries de la 

littérature, la prédominance saisonnière n’était pas spécifiée [54, 57, 60, 61]. 

Dans l’étude de Chen et al. [46] , il existait de façon significative plus de 

cas pendant les mois chauds (mai– octobre) et moins pendant les mois froids 

(novembre –avril), l’hypothèse étant que les jeunes enfants auraient plus 

d’activités extérieures et donc seraient plus susceptibles d’avoir une infection 

virale et donc une invagination. Des autres équipes [63] proposaient que pendant 

les mois chauds, les enfants ayant plus soif boiraient plus, notamment du lait 

artificiel en complément de l’allaitement maternel, avec une solution 

hypotonique à l’origine de l’invagination. 
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Auteurs  Effectifs Saison

Chen et al. [46]
Taiwan 7541 Mois chauds: mai-octobre

Vandertuin L. et al. [51]
hopitaux universitaires de Genève, Suisse 29cas Aucune prédominance saisonnière

Serayssol C. [62]
Toulouse, France 280 cas Aucune predominance saisonnière

2 pic: Avril et Juin 

Belabdelli Z. et Addou F. [53]
Hôpital universitaire Tlemcen, Algerie 67cas Printemps - Eté

Hamid M. [54]
CHU Med VI, Marrakech 50 cas Non précisée

Talbi I [55]
CHU HASSAN II de FES 33cas Printemps - Eté

BENMANSOUR.O [56]
Hôpital Med V, Tanger 37 cas Printemps

3 pics: février,avril et aout

Notre série 105 cas Printemps - Automne
2 pics: Juin et Novembre

Dans notre étude, on a noté une prédominance saisonnière ainsi que dans 

les séries nationales [55, 56] et algérienne [53]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 11 : La répartition saisonnière selon les auteurs 
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II. ETUDE CLINIQUE : 

1. Délai diagnostique : 

La notion de délai diagnostique se définit par rapport à l’heure de début 

des signes et le temps écoulé au moment de l’admission du patient dans notre 

service pour poser le diagnostic. 

Dans notre service le délai moyen est de 2,15 jours (soit 52 heures) avec 

des extrêmes de quelques heures à 30jours.  

Pour CRANKSON SJ [64] Arabie Saoudite, le délai moyen est de 24 

heures 

Pour OUEDRAOGO [65] Burkina-Faso, Le délai diagnostique moyen est 

de 4.9 jours avec des extrêmes de 0 et 30 jours. 

Pour Heloury [66] France, Le délai diagnostique varie entre moins de 24 

heures chez 47 malades et 2 jours chez 8 enfants. 

Pour Belabdelli Z. et Addou F. [53] Hôpital universitaire Tlemcen, le 

délai moyen est de 36 heures avec des extrêmes de 4 heures à 20jours.  

Pour ZOULATI G. [67] CHU HASSAN II de FES, Le délai de 

diagnostic moyen est de 2,3 jours. 

Pour BENMANSOUR O. [56] Hôpital Med V Tanger, Le délai de 

diagnostic moyen est de  3jours et 4h avec des extrêmes de 3 heures et 8 jours. 

En comparant ces résultats, on constate que le délai diagnostic dans notre 

étude est proche des resultats nationaux, inférieur à celle de l’Afrique noire, et 

supérieure à celles de la France et l’Arabie saoudite. 
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Ce retard du délai diagnostique peut être expliqué, d’une part, par les 

conditions socioculturelles et économiques des populations défavorisées qui 

recourent à des remèdes traditionnels avant d'envisager une consultation 

médicale, et d’autre part, par la mauvaise évaluation des professionnels de santé 

dans les dispensaires où le personnel médical met à tort tous les symptômes 

digestifs sur le compte d’une gastro-entérite ou d’un syndrome dysentérique. 

2. Clinique: [3] [19]  

Il faut non seulement faire le diagnostic de l’IIA mais également évaluer 

la gravité de la situation. 

2.1. Interrogatoire : 

Il recherche les circonstances de survenue : le début des symptômes, les 

facteurs favorisants comme la notion d’un épisode infectieux oto-rhino-

laryngologique (ORL) récent, des antécédents de douleurs abdominales, le 

terrain (notion de maladie générale ou contexte particulier). L’âge de l’enfant est 

un élément important à prendre en compte. Il s’agit généralement d’un enfant en 

bonne santé et sans antécédent. 

Dans notre série, parmi les 105 nourrissons malades étudiés, 12 d’entre 

eux, soit 11 % ont des  ATCD dont sept avaient un épisode infectieux récent 

(soit 6.67%). 

La triade classique des signes révélateurs comporte des douleurs 

abdominales paroxystiques, des vomissements et des émissions de sang par 

l’anus. Cette triade a une valeur prédictive positive de 93 % [68] mais elle ne 



Invagination intestinale aigue idiopathique du nourrisson 

 

74 

 

concerne que 7,5 à 40 % des patients [69, 70]. Elle est rarement complète à 

l’heure actuelle dans les pays industrialisés. Bien souvent, l’un des symptômes 

manque totalement. Le tableau clinique le plus fréquent associe des crises 

douloureuses rythmées à des vomissements ou à un refus alimentaire.  

Les douleurs abdominales paroxystiques se traduisent chez le nourrisson 

par des accès de pleurs, de cris et d’agitation (avec flexion des cuisses sur 

l’abdomen), de survenue brutale, accompagnés d’une pâleur inhabituelle. Ces 

crises cessent au bout de quelques secondes ou de quelques minutes, aussi 

brusquement qu’elles ont débuté. Entre les crises, l’enfant se comporte 

normalement, reste abattu ou bien s’endort. Elles se répètent avec une fréquence 

et une intensité variables,  elles sont souvent rythmées et se reproduisant après 

un intervalle libre variable allant de quelques minutes à quelques heures. Elles 

peuvent être isolées dans 15 % des cas [71] mais peuvent également être 

absentes jusque dans 20 % des cas [20, 53], notamment chez le nourrisson de 

moins de 4 mois [72]. 

Les vomissements alimentaires accompagnent souvent la première crise 

douloureuse. Ce sont souvent les premiers symptômes chez le nourrisson de 

moins de 4 mois [72]. Le simple refus alimentaire quasi constant a la même 

valeur diagnostique. L’apparition de vomissements bilieux traduit une occlusion 

fixée. 

Les émissions sanglantes par l’anus sont une caractéristique majeure de 

l’IIA. Lorsqu’elles signent la congestion veineuse, les selles sont typiques et 

dites en gelée de groseille (sang et excès de mucus). La survenue de méléna ou 
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Auteurs  Effectifs Triade Cris paroxystiques Vomissements Réctorragies

Arnaud Fotso Kamdem et al. [45]
France (région Grand-Est) 97cas 17,5% 72,2% 68,0% 28,9%

Vandertuin L. et al. [51]
hopitaux universitaires de Genève, Suisse 29cas 24,0% _____ _____ _____

Ouedraogo Y. [65]
centres hospitaliers universitaires d'Ouagadougou, 
Burkina-Faso

109 cas 33,9% 98,2% 61,5% 60,6%

Krishnakumar et al. [52]
K.M.H. Memorial Hospital, Kerala, India 25 cas _____ 96% 68% 56%

Belabdelli Z. et Addou F. [53]
Hôpital universitaire Tlemcen, Algerie 67cas _____ 46,3% 52,2% 44,8%

Hamid M. [54]
CHU Med VI, Marrakech 50cas 54% 96% 82% 66%

Talbi I [55]
CHU HASSAN II de FES 33cas 54,5% 100% 78,8% 57,6%

Notre série 105 cas 53,3% 87,6% 79,0% 64,8%

de réctorragies abondantes doit faire redouter une nécrose intestinale. Du sang 

peut également être retrouvé au toucher rectal à l’examen clinique. Une diarrhée 

sanglante doit faire évoquer une cause infectieuse. Actuellement ces émissions 

sanglantes sont plus rares, car le diagnostic est de plus en plus précoce en partie 

grâce à l’échographie. Elles sont beaucoup plus fréquentes pendant la première 

année de vie.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 12 : Fréquence des symptômes de l’IIA selon les auteurs 

Ce tableau met l’accent sur la différence des symptômes cliniques de l’IIA 

dans les séries publiées, nos résultats sont proches des résultats nationaux, 

africaines et asiatiques par contre on constate une fréquence élevée des 



Invagination intestinale aigue idiopathique du nourrisson 

 

76 

 

réctorragies et de la triade classique par rapport aux séries française et 

genevoise. Ceci s’explique par la différence du délai du diagnostic, qui est 

l’élément déterminant dans le pronostic de cette affection. 

Nous pensons que la symptomatologie caractéristique habituelle est loin 

d’être retrouvée de manière systématique. Dans notre série, la triade classique 

n’a été retrouvée que dans 53.3% des cas. 

Les formes à symptomatologie incomplète sont fréquentes et trompeuses 

car elles mettent un symptôme inhabituel au premier plan, notamment chez le 

nourrisson de moins de 1 an, qui retarde le diagnostic et la prise en charge 

thérapeutique : 

 Formes neurologiques ou pseudo-méningées : 

Les symptômes neurologiques (hypotonie, somnolence, prostration, voire 

convulsions), associés à des vomissements, sont parfois si trompeurs et orientent 

vers une méningite ou une hypertension intracrânienne. La normalité du liquide 

céphalorachidien doit faire évoquer la possibilité d’une IIA. Cette forme 

neurologique est l’expression d’une striction vasculaire importante au niveau du 

collet de l’IIA.  

 Formes diarrhéiques ou entéro-colitiques : (10 % des cas [3]) 

La présence d’une diarrhée fébrile peut égarer le diagnostic, mais la 

survenue de douleurs abdominales rythmées au cours d’une gastroentérite doit 

alerter le clinicien.  
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 Formes avec douleurs isolées : 

Les douleurs abdominales sont parfois isolées, en particulier chez l’enfant 

de plus de 2 ans dont les crises peuvent être moins nettes et moins régulières. De 

plus, l’existence d’accalmies prolongées entre les crises est souvent à l’origine 

d’un retard diagnostique.  

 Formes hémorragiques : 

Exceptionnellement, des réctorragies isolées sont révélatrices.  

 Formes occlusives :  

L’IIA est la cause la plus fréquente d’occlusion chez le nourrisson. Cette 

occlusion est précoce dans les formes iléo-iléocoliques à collet étroit. 

 Formes avec boudin extériorisé :  

Dans le cas de l’IIA, il existe un espace laissant passer une abaisse langue 

entre le boudin et le canal anal. Elles ne contre-indiquent pas un traitement par 

lavement ; 

Quels que soient les signes cliniques, il importe, chez un nourrisson âgé 

de 2 mois à 2 ans, d’évoquer le diagnostic d’IIA et de réaliser une échographie 

abdominale. 

Les Tableaux 13 et 14 montrent la classification de Brighton, définie 

pour permettre un recueil standardisé des données sur l’IIA [73]. La 

classification peut avoir un intérêt clinique pratique même si la démarche 

diagnostique reste la même. 
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Tableau 13 : Critères majeurs et mineurs utilisés dans la définition des cas 

d’IIA (classification de Brighton). 

Critères majeurs Critères mineures 

 Signes d’obstruction intestinale 
(un ou plusieurs des signes 
suivants) : 

-Vomissements bilieux  

-À l’examen clinique : distension 
abdominale aiguë ou absence de bruits 
hydro-aériques  

-À l’ASP : niveaux hydro-aériques 
et dilatation anses intestinales  

 Signes d’IIA (un ou plusieurs des 
signes suivants) : 

-Masse abdominale ou rectale 
Prolapsus rectal  

-ASP révélant une invagination ou 
masse des tissus mous visible  

-Échographie révélant une 
invagination ou masse des tissus mous 
visible  

-TDM révélant une invagination ou 
masse des tissus mous visible  

 

 

 Facteurs prédisposants 
: âge < 1 an et sexe 
masculin. 

 Douleurs abdominales  

 Vomissements a 

  Léthargie b  

 Pâleur b  

 Choc hypovolémique  

 ASP : répartition 
anormale mais non 
spécifique des gaz 
intestinaux 
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 Signes de congestion veineuse 
(un ou plusieurs des signes 
suivants) : 

-Réctorragies  

-Selles en gelée de groseille  

-Sang au toucher rectal 

IIA : invagination intestinale aiguë ; ASP : abdomen sans 
préparation ; TDM : tomodensitométrie. 

 a/ Si les vomissements sont bilieux, ils ne peuvent pas être comptés 
deux fois comme critères majeur et mineur.  

b/ Léthargie et pâleur surviennent généralement de façon 
intermittente en association avec des douleurs abdominales 
spasmodiques. Chez les patients présentant une IIA sévère ou prolongée, 
la léthargie et la pâleur peuvent devenir un trait constant associé à une 
dégradation de l’état cardiovasculaire et au risque imminent de choc 
hypovolémique. 
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Tableau 14 : Niveaux de certitude du diagnostic proposés par la 

collaboration de Brighton. 

Niveau 1 : 

(cas certain) 

Mise en évidence de l’IIA :  

—IIA visible à la chirurgie (critère chirurgical)  

—IIA au lavement pneumatique ou hydrostatique ou 

masse typique à l’échographie dont la réduction est prouvée 

(critères radiologiques)  

—IIA retrouvée à l’autopsie 

Niveau 2 : 

(cas 

probable) 

Critères cliniques :  

—2 critères cliniques majeurs ou  

—1 critère majeur a et 3 critères mineurs 

Niveau 3 : 

 (cas possible) 

Critères cliniques : au moins 4 critères mineurs 

Niveau 4 : Informations insuffisantes (moins de 4 critères 

mineurs) 

Niveau 5 : 

(non-cas) 

Suspicions réfutées 

IIA : invagination intestinale aiguë.  
a/ Si le critère majeur est l’émission de sang par le rectum et qu’il est 

associé à une selle diarrhéique, évoquer le diagnostic de diarrhée infectieuse. 
Dans ce cas, rechercher deux critères majeurs. 
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3.  Signes d’examen :  

L’inspection permet d’apprécier le retentissement de l’IIA sur l’état 

général de l’enfant, habituellement bon, l’état général est altéré dans un tiers des 

cas [74] (37.1% dans notre série). Pâleur, asthénie, hypotonie voire somnolence, 

signes de déshydratation, peuvent justifier de perfuser l’enfant dès ce stade et de 

mettre en route une réanimation. Une fébricule peut relever de l’affection virale 

causale. Les signes patents d’ischémie intestinale (fièvre élevée, troubles 

hémodynamiques, défense abdominale) sont exceptionnels et tardifs.  

La palpation abdominale doit être pratiquée en dehors des crises 

douloureuses, les mains réchauffées. Elle recherche, après avoir vérifié la 

normalité des orifices herniaires, une vacuité de la fosse iliaque droite et le 

boudin d’invagination. Il peut être palpé comme une tuméfaction ovalaire, ferme 

et mobile, situé sur le cadre colique, sensible voire douloureuse.  

Dans notre série, la palpation abdominale a objectivé le boudin 

d’invagination chez 37 patients soit 35.2%. 
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Auteurs  Effectifs Boudin palpable

Arnaud Fotso Kamdem et al. [45]
France (région Grand-Est) 97cas 27,8%

Ouedraogo Y. [65]
centres hospitaliers universitaires 
d'Ouagadougou, Burkina-Faso

109 cas 57,8%

BENMANSOUR.O [56]
Hôpital Med V, Tanger 37 cas 27%

Hamid M. [54]
CHU Med VI, Marrakech 50cas 12%

Talbi I [55]
CHU HASSAN II de FES 33cas 39,4%

Notre série 105 cas 35,2%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 15: Fréquence de la palpation du boudin selon les auteurs 

Nous constatons que nos résultats sont comparables à ceux publiées par 

les auteurs. 

Lorsque l’invagination atteint le rectum, le toucher rectal permet de 

percevoir la tête du boudin d’invagination. Il permet, surtout quand il ramène du 

sang sur le doigtier, d’apporter un signe supplémentaire en faveur du diagnostic 

d’IIA. 

Dans notre série, le toucher rectal a été pratiqué chez 95 patients (soit 

90.5%), il a ramené du sang par l’anus chez 59 cas soit 56.2%. Cependant il n’a 

objectivé la perception de la tête du boudin que chez 13 patients soit 12.4%. 
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III. LA RADIOLOGIE : [3] [19] [51] [75] 

Une fois le diagnostic suspecté, la réalisation des examens 

complémentaires doit se faire chez un enfant réhydraté et analgésié. 

Le radiologue est un acteur fondamental de la prise en charge des patients 

en assurant la continuité des soins et en évitant les dissociations artificielles des 

phases diagnostique et thérapeutique. 

1. L’échographie abdominale : 

L’échographie est l’examen diagnostique de référence avec une sensibilité 

et une valeur prédictive négative proches de100 % et une spécificité de 88 à 100 

%, même dans des mains expertes [40, 68, 76, 77]. 

Elle comporte un balayage complet de l’abdomen avec une sonde 

curvilinéaire de fréquence moyenne (4-7 MHz) et un balayage des structures 

digestives par une sonde haute fréquence (≥ 7 MHz) qui permettra de mieux 

caractériser le boudin d’invagination. La grande majorité des IIA se localise 

dans la région sous-hépatique droite. Tous les secteurs de l’abdomen doivent 

être explorés (le cadre colique, les flancs et les régions sus- et sous-ombilicales), 

la tête du boudin d’invagination pouvant arriver jusqu’au rectum.  

La très variabilité de présentation clinique, la possibilité de formes 

trompeuses (hypotonie), et le désir de rassurer expliquent le recours très fréquent 

à l’échographie. 
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1.1  Diagnostic positif : 

Le diagnostic d’invagination est généralement aisé par la mise en 

évidence de l’anse pathologique. 

Les signes typiques du boudin d’invagination correspondent à la 

visualisation des couches successives de parois digestives des anses invaginées 

et de l’anse receveuse avec, au centre, un peu excentrée, la graisse du mésentère 

emportée par l’anse invaginée. Les images caractéristiques sont : 

 En coupe transversale : l’image en « cocarde »  (Figure n°18/a), faite 

d’une couronne périphérique plutôt hypoéchogène constituée de plusieurs 

couches digestives et comportant un croissant hyperéchogène excentré qui 

correspond au mésentère incarcéré ; 

 En coupe longitudinale : l’image dite en « sandwich », en « pseudo-rein 

» ou en « hot-dog »qui correspond à la succession des couches digestives 

hypoéchogènes par rapport à la graisse mésentérique plus centrale et 

hyperéchogène. La zone de pénétration de l’anse invaginée dans l’anse 

réceptrice peut être parfaitement visualisée. Des ganglions sont 

fréquemment vus au sein de la graisse mésentérique sous la forme de 

masses ovalaires hypoéchogènes. Le pédicule vasculaire est également 

visible en Doppler couleur. 

Dans notre étude, l’échographie a été réalisée chez la totalité des patients, 

et elle a confirmé le diagnostic de certitude d’IIA chez quasi-totalité des cas 

(104/105 cas) avec une spécificité et une sensibilité égale à 99 %. 
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En outre, l’échographie apprécie la dilatation éventuelle et le péristaltisme 

des anses d’amont. La constatation d’un épanchement péritonéal de moyenne ou 

petite abondance est banale et ne contre-indique en rien la réalisation d’un 

lavement thérapeutique. 

L’utilisation du doppler n’a pas modifié de façon sensible la prise en 

charge des enfants car si l’absence de flux décelable au sien du boudin présage 

d’une désinvagination moins facile, elle ne permet pas d’affirmer ou d’infirmer 

une nécrose. 

L’échographie permet d’exclure d’autres pathologies telles qu’une 

appendicite ou une pathologie rénale, susceptibles de se présenter sous le même 

tableau clinique que l’invagination. 

1.2  Diagnostic du type anatomique : 

Un boudin d’invagination iléo-colique (ou colo-colique) mesure entre 3 et 

5 cm de diamètre et se situe sous la paroi abdominale. Il s’agit donc d’une masse 

«facile» à déceler en échographie. Le carrefour iléocæcal n’est pas retrouvé, ce 

qui est l’élément diagnostique essentiel de cette forme anatomique.  

Dans notre série, le type anatomique le plus retrouvé est la forme iléo-

colique dans 69 cas soit 65.7%. 

Les invaginations grêlo-grêliques ont la même sémiologie mais leur 

diamètre est inférieur à 3cm, leur localisation est plutôt centrale ou dans le flanc 

gauche et leur détection parfois plus difficile. Elles sont rarement secondaires. 

Elles se réduisent spontanément en quelques minutes dans la très grande 

majorité des cas, notamment lorsqu’elles sont de petit diamètre (< 2 cm), de 
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moins de 3,5 cm de long avec une vascularisation normale au Doppler et sans 

œdème de la paroi. Chez les enfants symptomatiques, un contrôle échographique 

est recommandé. 

1.3  Critères de gravité :  

 Liquide piégé dans le boudin : (Figure n°18/c) 

L’examen retrouve parfois un aspect échographique particulier sous la 

forme d’une image liquidienne siégée à l’intérieur même de l’anse réceptrice: 

 Dans le flanc gauche, cette image, de petite taille, doit faire évoquer la 

possibilité d’une invagination iléo-iléale inaccessible au lavement. 

 En regard du flanc droit, cet aspect de contenu liquidien du boudin, 

présage d’une désinvagination plus difficile. 

La présence de liquide piégé dans le boudin est pour del-Pozo un signe de 

souffrance digestive [78]. Ce liquide correspond en effet à un transsudat qui 

diffuse à travers la séreuse de la paroi retournée, œdèmatiée. Il reste piégé à la 

tête du boudin, entre l’intestin éversé et l’iléon pénétrant du fait de l’œdème 

congestif du mésentère.  

La quantité de liquide est mesurée, sur une coupe transversale de l’apex 

du boudin, par ses deux plus grands diamètres perpendiculaires. Elle est faible si 

les deux diamètres sont inférieurs à 10 mm, modérée lorsqu’un des diamètres est 

supérieur à 10 mm, importante si les deux diamètres sont supérieurs à 10 mm. 

Ces mesures sont reproductibles et bien corrélées au volume de liquide.  
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 Occlusion :  

Le diagnostic d’occlusion du grêle repose sur l’ASP et/ou sur 

l’échographie selon le contenu aérique et/ou liquidien des anses distendues. Une 

dilatation de l’anse grêle (Figure n°18/b), située immédiatement en amont du 

collet, est fréquente et sans valeur pronostique. 
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1.4  Diagnostic étiologique : 

L’examen échographique recherche enfin des facteurs favorisant 

l’invagination : 

1.4.1. Invagination idiopathique :  

La très grande majorité des invaginations (96 % à 97 %) sont 

idiopathiques. La mise en évidence de nombreuses adénopathies au sein du 

boudin est un argument en faveur d’une adénolymphite mésentérique, mais elle 

est peu spécifique. L’hyperplasie lymphoïde de la dernière anse invaginée se 

traduit par un épaississement hypoéchogène, hyperhémique de la paroi avec 

hypertrophie du relief valvulaire. Elle peut également siéger autour des lèvres de 

la valvule ou dans la paroi cæcale.  

Des plaques de Peyer iléales, situées à distance de la valvule, peuvent être 

responsables d’une forme iléo-iléale propagée dans le côlon et sont souvent le 

siège de remaniements nécrotico-hémorragiques.  

1.4.2. Invagination secondaire :  

Exceptionnellement (3 % a` 4 % des cas), il existe une lésion primitive à 

la tête du boudin.  

La plus fréquente est le diverticule de Meckel qui, inversé dans la lumière 

intestinale, constitue le point d’appel de l’invagination. Il peut être difficile à 

différencier d’une plaque de Peyer invaginée. Sa situation plus centrale dans le 

boudin à l’apex du segment invaginé est un argument diagnostique. Cette lésion 
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est habituellement responsable de formes iléo-iléocoliques avec souffrance 

digestive. 

La duplication kystique est moins fréquente. Son aspect échographique 

caractéristique (structure liquidienne ronde, à paroi stratifiée) n’est toutefois pas 

différentiable d’un diverticule de Meckel inversé rempli de liquide. Cette 

duplication peut être à l’origine d’une forme iléo-colique ou d’une forme iléo-

iléocolique selon sa localisation par rapport à la valvule de Bauhin.  

Le lymphome, plus rare, infiltre l’iléon invaginé et/ou la valvule à l’apex 

du boudin. Il est facile à différencier d’une hyperplasie lymphoïde focale. Son 

hypoéchogénicité est intense et homogène. L’échographie doit rechercher 

d’autres localisations abdominales. 

Elle est aussi utilisée par certaines équipes pour suivre la réduction 

hydrostatique ou pneumatique de l’invagination. 

2. La radiographie thoraco-abdominale : 

L’intérêt de l’abdomen sans préparation (ASP) est controversé dans la 

littérature, mais reste de pratique courante dans ce contexte. Sa sensibilité ne 

dépasse pas 50 % dans les études [40, 79]. Sa valeur prédictive négative est 

également mauvaise en raison des particularités anatomiques du jeune enfant 

chez qui, avant l’âge de 5 ans, le sigmoïde fait dans 45 % des cas une boucle 

dans la FID pouvant simuler un cæcum en place et rempli de matières [80].Dans 

plusieurs séries, un quart des patients avec IIA avaient des radiographies 

normales [21, 70, 81]. 
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Le cliché simple de face, en position couchée, à rayon vertical donne le 

maximum d’informations. Typiquement, il montre (Figure n°19) : 

 une vacuité de la FID (IIA iléo-cæco-colique) avec disparition de la clarté 

gazeuse du cæcum ou l’absence de granité cæcal avec attraction des anses 

grêle vers la FID ; 

 une opacité dans le côlon d’aval, image directe du boudin d’invagination 

(une image en « cible » faite d’un anneau de densité graisseuse, entourant 

une opacité hydrique contenant elle-même un centre graisseux ou une 

image en« croissant » ou en « pince de homard » correspondant à la tête 

du boudin silhouettée par l’air du segment digestif d’aval). 

Peuvent s’y associer des signes d’occlusion du grêle (dilatation aérique 

mécanique des anses accompagnée de niveaux hydro-aériques NHA) ou au 

contraire une faible aération digestive, et/ou un pneumopéritoine.  

Les NHA ne constituent pas  en eux-mêmes une contre indication à un 

éventuel lavement thérapeutique mais présagent d’un probable échec du 

traitement radiologique. 

Le diagnostic est peu probable lorsque le cæcum est en place et rempli de 

gaz et de matières. Roskind et al. Ont montré que la présence d’air dans le côlon 

ascendant sur trois clichés d’ASP (de face en décubitus dorsal, de face en 

décubitus ventral, avec rayon horizontal en décubitus latéral gauche) avait une 

valeur prédictive de 100 % d’absence d’IIA [82]. 
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Figure n°19: Clichée d’abdomen sans préparation montrant l’absence de la 

clarté caecale et la présence d’une opacité hydrique arrondie sous-hépatique en 

regard de l’angle droit (b) [75] 
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IV. THERAPEUTIQUES : 

Il s’agit d’une urgence thérapeutique. L’IIA peut être : 

o soit réduite non chirurgicalement en exerçant une contre-pression 

dans l’intestin d’aval au moyen d’un lavement rétrograde effectué 

sous contrôle scopique ou échographique ; 

o soit réduite manuellement par le chirurgien. 

Dans le cas où l’enfant est transféré d’un autre établissement où le 

diagnostic a été posé, il convient, en raison de la possibilité de réduction 

spontanée (10-14 %) pendant le transfert [83], de contrôler la persistance de 

l’IIA à l’échographie, avant de proposer un lavement à visée thérapeutique, 

voire une intervention chirurgicale. 

1. Le traitement non chirurgical : 

Toutes les équipes sont unanimes à l’heure actuelle pour préconiser en 

première intention une réduction radiologique de l’IIA en dehors de certaines 

contre-indications formelles. 

Le lavement évite les risques, la morbidité et le coût du traitement 

chirurgical. Cependant, il n’est pas dénué de complications. 

1.1.  Contre-indications du lavement :  

La seule contre-indication absolue au lavement à visée thérapeutique est 

la suspicion de nécrose intestinale qui fait courir à l’enfant un risque de 

perforation (pneumopéritoine sur le cliché d’abdomen sans préparation) et de 
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péritonite [18]. Les signes cliniques (altération importante de l’état général avec 

état de choc), de toute façon trop tardifs, sont devenus exceptionnels dans les 

pays industrialisés.  

Les signes échographiques sont plus précoces et plus fiables. En effet, 

l’association d’une occlusion et de liquide trappé exprime habituellement une 

souffrance digestive [84-85]. Ces deux critères de gravité réunis contre-

indiquant un lavement thérapeutique dangereux et souvent inutile.  

La durée des symptômes n’est pas un critère de gravité car une IIA peu 

serrée, datant de plusieurs jours, peut ne s’accompagner d’aucune souffrance. A 

l’opposé, une nécrose peut compliquer très précocement une forme à collet 

serré.  

L’existence d’une cause locale favorisante n’est pas une contre-indication 

au lavement [86]. 

Une récidive d’IIA ne contre-indique pas une nouvelle réduction 

radiologique et, en général, son traitement est le même que celui de l’épisode 

initial [87], sauf si l’on suspecte fortement une cause sous-jacente. 

1.2.  Conditionnement de l’enfant en vue d’une réduction 

radiologique et intérêt de la sédation intraveineuse :  

Il est classiquement admis que la réduction doit se dérouler en présence 

du chirurgien, de l’anesthésiste et bien sûr du radiologue. On ne doit pas perdre 

de vue qu’une IIA réalise avant tout un tableau d’occlusion. De ce fait, dès le 

diagnostic suspecté, l’enfant doit être perfusé, réhydraté et réchauffé, cela afin 

d’éviter les chocs hypovolémiques lors de le désinvagination. Le patient est à 
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jeun avec une sonde gastrique en décharge, et le bloc opératoire est prévenu de 

la présence de l’enfant. 

Des antalgiques intraveineux doivent être prescrits en cas de douleurs 

abdominales. L’utilisation d’une sédation (prémédication par voie rectale, 

sédation intraveineuse, anesthésie générale) est variable d’un centre à l’autre 

ainsi que la présence ou non d’un anesthésiste dans la salle d’examen. 

La réalisation d’une sédation intraveineuse pendant la réduction 

radiologique d’une IIA est un élément important de la prise en charge. Cette 

approche est la conséquence de la constatation de réductions spontanées 

(environ 14 %) lors de laparotomies [18], ce qui a fait recommander par certains 

une nouvelle tentative de réduction radiologique au bloc après l’induction 

anesthésique [88,89]. L’association sédation intraveineuse et le lavement 

thérapeutique offrirait ainsi les meilleures possibilités de succès [89].  

1.3. Techniques de désinvagination :  

La radiologie et l’échographie permettent de suivre la désinvagination. 

Lorsque le contrôle du lavement est radiologique, l’agent de contraste est soit 

l’air, soit un produit de contraste hydrosoluble iodé ou de la baryte diluée au 

tiers. Lorsque le contrôle est échographique, l’air ou le sérum isotonique tiédi. 

Les radiologues disposent de plusieurs techniques de désinvagination : le 

lavement à la baryte ou aux hydrosolubles sous contrôle scopique, le lavement 

hydrostatique avec une solution isotonique sous contrôle échographique, et le 

lavement à l’air sous contrôle scopique ou bien sous contrôle échographique.  
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La technique pratiquée dépend de l’expérience et des habitudes de chaque 

équipe. Il est difficile d’affirmer la supériorité d’une technique par rapport à une 

autre. En effet, les taux de réductions et de perforations dépendent plus 

vraisemblablement de l’expérience acquise que de la méthode employée [90, 

91]. Le lavement pneumatique est actuellement plus répandu. Plusieurs études 

ont montré qu’il avait un taux de réussite plus élevé (89 %) que le lavement aux 

hydrosolubles (72 %) [69, 79, 92]. Ses avantages par rapport au lavement 

hydrostatique sont la propreté, la rapidité du geste et, par conséquent, la moindre 

irradiation par rapport au lavement baryté, la moindre gravité de l’atteinte 

péritonéale en cas de perforation [93] et le moindre risque de récidive [94]. 

L’intérêt du contrôle échographique réside essentiellement dans l’absence 

d’irradiation. 

Les principes et le déroulement de l’examen sont les mêmes quels que 

soient le produit de contraste et la technique utilisés.  
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1.3.1. Lavement hydrostatique : 

Le matériel utilisé est un bock à lavement relié par une tubulure à une 

canule (Figure n°20). Il existe des systèmes complets, prêts à l’emploi, à usage 

unique. Le bock est fixé à une hauteur variable par rapport au plan de la table, 

fonction de la pression souhaitée. Des hauteurs de 100, 120 et 130 cm 

correspondent respectivement à des pressions d’environ 75, 90 et 100 mmHg 

[95]. Les liquides utilisés doivent être tiédis pour limiter les pertes thermiques 

chez le nourrisson. . Ils seront administrés au travers d’une canule rectale 

(Figure n°21) en tentant de maintenir manuellement l’étanchéité à l’anus (au 

mieux canule obturante).  
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Figure n°20 : Différent Bock à lavement avec tube et canules, à gauche un 

bock à lavement en Inox, à droite bock à lavement gradué à usage unique. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure n°21 : Canule rectale avec ballonnet et poire d’insufflation d’air. 
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 Réduction hydrostatique sous contrôle échographique :  

La réduction hydrostatique sous contrôle échographique utilise une 

solution isotonique, tiède, parfois additionnée de produit de contraste 

hydrosoluble si l’on souhaite réaliser un cliché post-réduction [95, 96]. La 

progression de la colonne d’eau est suivie sous échographie et la 

désinvagination est complète dès que l’eau reflue dans l’iléon. Selon certains 

auteurs, le degré d’expérience du radiologue influence de façon significative les 

résultats de cette technique de réduction [97]. 

Cette technique est d’utilisation plus récente. Ces avantages sont bien sûr 

l’absence totale d’irradiation, mais aussi le faible risque de perforation et sa 

précision [18, 98], mais la procédure est longue (de 30 à 45 minutes en 

moyenne) [95]. Le diagnostic de perforation repose sur l’apparition d’une 

grande quantité de liquide dans la cavité péritonéale associée à sa disparition de 

la lumière colique [99, 100]. 

Dans notre étude, la réduction à l’eau sous contrôle échographique était la 

technique de réduction médicale de choix, elle était pratiquée chez 69 de nos 

patients (soit 65,7% des cas) avec un taux de succès de 53%, dont 62 % des IIA 

ont été réduites par une seule tentative. 

 Le lavement à la baryte ou aux hydrosolubles : 

Lorsque la réduction est suivie sous scopie télévisée, la baryte fluide reste 

le produit le plus largement utilisé [91, 101]. Certains auteurs utilisent les 

hydrosolubles soit systématiquement, soit électivement chez le nourrisson de 

moins de 3 mois ou en cas de risque de perforation (IIA vues tardivement). En 
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effet, lors d’une perforation, même si reste rare mais grave car le sulfate de 

baryum entraîne une agression péritonéale plus importante que les 

hydrosolubles, avec ascite, adhérences et granulomes. [18] 

Dans notre série, 3/105 patients avaient bénéficié d’un lavement opaque 

au hydrosoluble avec un taux de succès de 67 %, et un cas de perforation. 

1.3.2. Lavement pneumatique : (Figure n°22) 

La réduction pneumatique, mise au point par les équipes argentines et 

chinoises, est beaucoup plus rapide (3 à 6 minutes en moyenne), plus propre, 

moins couteuse et moins irradiante que la réduction hydrostatique [15, 102] mais 

le risque de perforation en revanche est plus élevé.  Le matériel le plus simple 

est un appareil de prise de pression artérielle à colonne de mercure, relié par un 

raccord en T à la canule rectale et à la poire d’insufflation (figure n°21) [18]. Le 

matériel élaboré comporte un système de pompe d’insufflation et de contrôle de 

la pression intra-colique par un manomètre. La coupure de l’admission d’air est 

automatique quand la pression sélectionnée est atteinte.  

La pression d’insufflation ne doit pas dépasser 90 mm Hg chez un 

nourrisson de moins de 6 mois et de 120 mm Hg chez un enfant plus âgé. Un 

premier cliché est réalisé dès que la colonne d’air bute sur la tête du boudin 

d’invagination puis la progression de réduction de l’IIA par l’air sous pression 

est suivie sous scopie. Il faut savoir faire plusieurs tentatives en laissant le côlon 

se vidanger complètement, avant de le remplir à nouveau en augmentant un peu 

la pression, sans jamais dépasser 120 mm Hg. 
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Les perforations secondaires au lavement à l’air sont habituellement plus 

petites que celles produites par le lavement hydrostatique. Le pneumopéritoine 

peut être responsable d’une détresse respiratoire et d’un état de choc 

hémodynamique pouvant entraîner le décès de l’enfant. Une aiguille 18 G doit 

être rapidement accessible pour ponctionner et décomprimer la cavité 

péritonéale [103].  

La guidance échographique permet d’éviter l’exposition aux rayons X, en 

particulier dans les formes récidivantes souvent peu serrées, facilement réduites, 

mais reproductibles. La perforation est plus difficile à diagnostiquer que sous 

contrôle scopique [104]. 

Afin de diminuer la distension secondaire à l’utilisation de l’air, certains 

ont préconisé l’usage du gaz carbonique qui serait plus rapidement absorbé par 

le tube digestif  [105]. 

Cette méthode thérapeutique n’était pas pratiquée dans notre série pour 

défaut du matériel. 
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1.4. Les critères de désinvagination : 

1.4.1. Cliniques : 

L’amélioration de l’état clinique dans les heures qui suivent la 

désinvagination, avec amendement de la douleur et reprise d’une alimentation et 

d’un transit auscultatoire et clinique. 

1.4.2. Radiologiques :  

Dans tous les cas, les critères de désinvagination sont la progression de 

l’agent de contraste (air ou liquide) avec disparition du boudin d’invagination et 

inondation franche et massive des dernières anses grêliques. 

Dans certains cas, l’inondation du grêle n’est pas franche et il persiste une 

petite masse de la région iléocæcale correspondant à l’œdème de la valvule de 

Bauhin. Cet aspect doit être distingué de la persistance d’une invagination. 

L’échographie avec une barrette haute fréquence est performante en post-

réduction pour faire la distinction entre IIA persistante et œdème de la valvule 

[106]. 

En cas de réduction partielle, certaines équipes, n’utilisant pas la sédation, 

procèdent à un autre lavement un peu différé. L’aspect rationnel de cette 

conduite est que la réduction partielle diminuerait la compression vasculaire et 

permettrait de diminuer la congestion des anses, facilitant une réduction dans un 

deuxième temps. Le délai est variable en fonction des équipes (de 30 minutes à 

plusieurs heures). Cette technique est applicable au cas par cas chez des enfants 

en bon état général, avec succès partiel du premier lavement. Son bénéfice n’est 
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pas connu. Il est évalué à 50 % de succès lors de la deuxième tentative dans 

deux séries [86, 107, 108]. Si l’échec de réduction a eu lieu dans un 

établissement général, il faut transférer le patient plutôt que de retenter un 

lavement différé pour ne pas retarder la prise en charge chirurgicale si elle 

devient nécessaire. 

La perforation est estimée à moins de 1 % dans la plupart des grandes 

séries. Elle survient surtout chez les petits nourrissons de moins de 6 mois et 

généralement au-delà de 36 heures d’évolution [40, 91]. En cas de perforation au 

cours d’un lavement hydrostatique, le lavement doit être interrompu et le lavage 

péritonéal est assuré au bloc opératoire. Lorsque le lavement est pneumatique, 

après interruption du lavement et vidange de l’air colique, un cathéter (18 G) 

peut être mis en place au-dessus du pubis pour évacuer le pneumopéritoine, s’il 

est compressif, en salle de radiologie, avant transfert au bloc opératoire. Les 

perforations après lavement pneumatique sont moins sévères qu’après lavement 

hydrostatique en raison de la taille inférieure de la brèche et de moindre passage 

du contenu digestif dans le péritoine. 

Des cas de chocs hypovolémiques ont été rapportés [109]. Les 

complications infectieuses surviennent en cas de foyer profond associé. 

1.5.  Le contrôle échographique post-réduction :  

La surveillance post-réductionnelle est effectuée en milieu hospitalier, 

durant 12 à 48 heures suivant les centres, pour s’assurer de l’absence de récidive 

précoce et d’une reprise alimentaire bien supportée [90]. 
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Ce contrôle est essentiel pour affirmer la désinvagination complète, en 

particulier en l’absence de reflux massif dans le grêle [110]. De même, lorsqu’il 

persiste un défaut de remplissage inhabituel, l’échographie permet de s’assurer 

de l’absence de boudin valvulo-colique (Figure n°23) ou iléo-iléal résiduel et de 

l’absence de lésion primitive [101, 111]. 

La durée de l’hospitalisation est variable : elle varie de 24 à 72 heures. 

Certains, dans une logique notamment économique, préconisent une prise en 

charge ambulatoire [48]. Toutefois, il est difficile d’en faire un dogme tant la 

prise en charge dépend de nombreux facteurs : difficultés lors de la réduction, 

reprise du transit, bactériémie post-réduction, milieu social. À la sortie, les 

parents sont prévenus du risque de récidive et de la nécessité de consulter en 

urgence. 

Dans notre série, la durée d’hospitalisation après une réduction 

radiologique était de 1 à 3  jours, ce qui concorde avec les données de la 

littérature. 

Le taux de récidive post-réduction radiologique se situe entre 5 et 10 % 

[48, 112], avec, dans une étude récente, un taux moyen de récidive de 8 % sans 

différence significative entre réduction hydrostatique et pneumatique [87]. 

Trente pour cent de ces récidives surviennent dans les 24 premières heures 

[112]. On peut penser que bon nombre des récidives précoces sont des 

invaginations incomplètement réduites. Une récidive, précoce ou tardive, ne 

contre-indique pas une nouvelle tentative de réduction radiologique et, de 

surcroît, les taux de réduction en cas de récidive sont superposables aux taux 
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initiaux [112], cependant elle doit faire évoquer le caractère secondaire de 

l’invagination [92]. Le traitement chirurgical d’une récidive ne sera proposé 

qu’en cas d’échec du lavement, de pathologie sous-jacente démontrée ou après 

plusieurs récidives dont le nombre est controversé et non défini [61, 87]. 

Le taux de succès du lavement est évalué entre 80 et 95 % [91,113]. Pour 

certains, ce taux est lié à une prise en charge précoce [106] et pour d’autres il est 

en indépendant [114]. Le succès du traitement non chirurgical est plus élevé 

dans les hôpitaux spécialisés que dans les hôpitaux généraux [113]. 

Dans notre série, le succès du traitement non chirurgical était de 78 %, 

donnée comparable à la littérature. 
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Figure n°23 : Contrôle échographique post-réduction. [19] 

A. Boudin valvulo-colique résiduel avec valvule trop longue (flèches) et 

zone de retournement colique (flèche courbe). B. Hyperplasie lymphoïde 

hypoéchogène (astérisques) des lèvres de la valvule (flèches) faisant saillie dans 

le croissant cæcal (1), longueur normale de la valvule et absence de 

retournement colique. (2) Iléon. 
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2. Le traitement chirurgical : 

2.1. Indications :  

L’intervention chirurgicale de principe n’a plus sa place dans la prise en 

charge de l’IIA. 

L’indication chirurgicale est formelle lorsqu’il existe des contre-

indications au lavement ou en situation d’échec lors d’une réduction médicale. 

Cependant, si celle-ci a été réalisée dans un centre peu expérimenté, il est 

logique de tenter une nouvelle prise en charge par une équipe spécialisée [90]. 

D’autres indications sont relatives : récidives multiples, âge de survenue 

(inférieur à 2 mois ou supérieur à 2 ans) pouvant faire suspecter une IIA 

secondaire. Une vérification chirurgicale peut dans ces situations s’imposer pour 

rechercher une cause locale qui, tant qu’elle n’est pas traitée, expose à une 

récidive. Toutefois, l’imagerie actuelle, surtout l’échographie, permet de 

diagnostiquer ou de fortement suspecter les causes organiques responsables 

d’invagination. La chirurgie peut être précédée d’une tentative de réduction 

hydrostatique qui, si elle permet d’obtenir une réduction partielle, limite 

l’ampleur de la voie d’abord. 

2.2. Les voies d’abord : 

L’abord chirurgical peut être réalisé par laparotomie (chirurgie à ciel 

ouvert), qui est adaptée à la position du boudin d’invagination palpé sous 

anesthésie générale, il s’agit soit d’une laparotomie transverse au niveau 

ombilical, soit d’une voie de McBurney.  Ou il peut être réalisé par coelioscopie.  
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L’abord opératoire, dans notre série, était une Mini-laparotomie 

transversale sous ombilicale droite chez la majorité des cas opérés. 

Quel que soit l’abord, on peut être gêné par la forte distension gazeuse 

secondaire à l’occlusion intestinale ou après échec d’une réduction pneumatique. 

De nombreux auteurs ont rapporté des résultats satisfaisants de l’abord 

coelioscopique [112, 115-116]. 

2.3.  Protocole opératoire : [3] [9] 

Le protocole chirurgical comporte classiquement quatre temps.  

2.3.1. Réduction manuelle douce de l’invagination : (Figure n°24) 

Le boudin d’invagination est identifié et extériorisé s’il s’agit d’une 

intervention à ciel ouvert, et la réduction se fait manuellement par pression 

douce et constante sur la tête du boudin sans traction sur l’intestin d’amont.  

On constate souvent après la réduction un aspect pseudo-tumoral de la 

valvule de Bauhin ou des derniers centimètres de grêle. Cet épaississement 

pariétal est la conséquence de l’hyperplasie lymphoïde des plaques de Peyer et 

est secondaire à la stase veineuse liée à l’étranglement du collet, aspect qui ne 

justifie aucun geste, a fortiori d’entérotomie exploratrice [90] ou de résection 

iléocæcale. 
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2.3.2. Bilan lésionnel et traitement étiologique :  

En cas de réduction impossible sans risque de déchirure de l’intestin ou 

des mésos, il faut pratiquer une résection anastomose en respectant, si possible, 

la valvule de Bauhin. Le taux de résection anastomose est important (30 %) dans 

de nombreuses séries, notamment dans les hôpitaux non spécialisés [50,52], 

notre taux de résection anastomose était de 25,7 %. 

Une fois la désinvagination réalisée, et quelle que soit la voie d’abord, 

l’importance des lésions intestinales liées à l’ischémie est évaluée. Si l’intestin 

paraît incertain, il faut le laisser au chaud pour s’assurer de sa viabilité. Une 

résection anastomose peut être nécessaire en cas de lésions préperforatives (si 

nécessaire après agrandissement de l’incision ombilicale pour les patients opérés 

par laparoscopie). Les plaies de la séreuse doivent être réparées. Il faut 

rechercher une lésion organique locale qui doit être réséquée. La découverte 

d’un diverticule de Meckel, non impliqué dans l’invagination, doit conduire 

systématiquement à sa résection. Si la cause de l’IIA est un lymphome, l’exérèse 

ne doit être réalisée que dans les centres spécialisés, si elle est facile et limitée, 

sans dissection complexe ou risquée et sans stomie de protection. Sachant que la 

chirurgie partielle ou de réduction tumorale n’apporte aucun bénéfice en termes 

de survie, il faut, dans tous les autres cas, se limiter à faire une biopsie et une 

cytologie péritonéale et ne pas réséquer pour ne pas retarder la prise en charge 

par chimiothérapie [117, 118], laquelle réduit généralement l’invagination. 

En cas de résection intestinale, qu’il s’agisse de l’anse désinvaginée 

nécrosée ou du boudin d’invagination irréductible, la pièce doit être envoyée en 
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anatomopathologie pour analyse et l’anastomose est idéalement termino-

terminale sur des berges saines. 

2.3.3. Appendicectomie :  

L’indication de l’appendicectomie de principe reste controversée en 

raison de la morbidité induite par ce seul geste. Toutefois elle reste classique, se 

justifiant par trois raisons : éviter toute confusion ultérieure quant à la voie 

d’abord en cas de chirurgie ouverte, supprimer l’inflammation liée à cet organe 

lymphoïde et augmenter le taux d’adhérence pour éviter toute récidive.  

En cas de laparoscopie, elle n’est pas consensuelle et l’indication est 

laissée à l’appréciation du chirurgien [42,119]. 

2.3.4. Cæcopexie :  

Les différents procédés de fixation du cæcum dans le but de prévenir les 

récidives n’ont pas fait la preuve de leur efficacité. 

2.4.  La surveillance postopératoire : 

La surveillance postopératoire se fait comme après toute chirurgie, à ciel 

ouvert ou par laparoscopie : la reprise de l’alimentation est conditionnée par la 

reprise du transit et par l’importance du geste réalisé sur l’intestin, elle est plus 

rapide s’il s’agit d’une simple réduction avec appendicectomie ; elle est plus 

prudente s’il y a eu résection anastomose, réintégration d’un grêle douteux ou 

bien un syndrome occlusif préopératoire important. 
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Une antibioprophylaxie, voire une antibiothérapie en fonction du tableau 

clinique, contre les bacilles à Gram négatif est la règle dans certains centres 

[9,90] et dépend des habitudes de chaque équipe. 

Les complications postopératoires ont un taux identique par chirurgie à 

ciel ouvert et par laparoscopie [115]. Le risque de récidive après intervention 

chirurgicale est inférieur à 5 % à ciel ouvert [87]. Par laparoscopie, ce risque est 

actuellement non évalué [119] mais directement lié aux causes favorisantes non 

diagnostiquées [42]. Le traitement de la récidive de l’IIA doit être, en premier 

lieu, non chirurgical [87, 92]. 

3. La laparoscopie : [3] [9] [120] [121] 

Au début des années 1980, la laparoscopie pédiatrique était simplement 

diagnostique notamment dans les douleurs abdominales. Puis elle est devenue 

thérapeutique en se développant dans tous les domaines de la chirurgie 

digestive, urologique et thoracique. La mise au point de matériel adapté à la 

taille de l’enfant a grandement participé à son essor. 

Au cours des 20 dernières années, son utilisation en chirurgie pédiatrique 

a considérablement augmenté, et aujourd’hui, elle est un outil précieux dans la 

prise en charge chirurgicale de l’IIA.  

Les études récentes [125, 127], proposent qu’elle soit la technique 

chirurgicale de premier recours dans le traitement des invaginations au sein des 

centres expérimentés et équipés de matériels mini-invasifs. 

L’intérêt de la laparoscopie par rapport à la laparotomie est multiple : 

suites opératoires plus simples et raccourcissement de la durée d’hospitalisation 
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(donc une reprise plus rapide de l´activité scolaire) avec diminution du 

traumatisme pariétal, de la douleur postopératoire, du risque d’éventration, 

d’occlusion sur brides, du risque infectieux, et obtention de meilleurs résultats 

esthétiques. 

3.1.  Indications : 

Elle est envisageable chez un patient hémodynamiquement stable, sans 

signe de nécrose ou de perforation digestive avec absence d’une atteinte 

intestinale primaire, dont l’histoire évolue depuis moins de 36 heures et pour qui 

une réduction radiologique bien menée a été partiellement efficace ou inefficace.  

Elle permet d’éviter les écueils en cas de réduction spontanée (jusqu’à 9 

%) entre la salle de radiologie et le bloc [42].  

3.2. Les contre-indications : 

Les Contre-indications sont: Antécédents de laparotomie et les contre-

indications anesthésiques (Hypertension intracrânienne, shunt droit gauche 

important, état de choc, troubles respiratoires et/ou d’hémostases graves). 

3.3.  Instruments et principe de laparoscopie : 

Au cours des 15 dernières années, les instruments de coelioscopie se sont 

considérablement améliorés, tant sur le plan de la taille que sur celui de la 

qualité. Outre les instruments classiques de chirurgie traditionnelle, des pinces à 

clip et des agrafeuses sont utilisées pour la laparoscopie. La taille des 

instruments a également diminué puisque des instruments de 3 mm sont 

actuellement disponibles, en particulier pour la chirurgie néonatale. 
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Les systèmes de coagulation se sont également adaptés : bistouri bipolaire 

et bistouri ultracision (reposant sur l’utilisation d’ultrasons). 

Les problèmes d’optique ont été le principal frein à l’utilisation de la 

laparoscopie. Actuellement la qualité d’image est parfaite en deux dimensions. 

Les optiques sont de taille 10,5 ou 3 mm, avec une vision directe à 0° ou 

inclinée à 25° ou 30°. 

Le principe de cette chirurgie repose sur l’introduction d’instruments dans 

l’abdomen, et la création d’un espace de travail (pneumopéritoine) intra-

abdominal ou rétropéritonéal. Cela est réalisé grâce à l’insufflation de dioxyde 

de carbone dans ces espaces. Ce gaz a l’avantage de ne pas créer de combustion 

lors de l’utilisation de la coagulation électrique, et n’entraîne pas de distension 

digestive. La pression d’insufflation est contrôlée pendant l’intervention et varie 

selon l’âge de l’enfant, entre 6 et 12 mmHg. 

Le premier trocart est introduit sous contrôle de la vue, après incision plan 

par plan de la paroi sur 1 cm de long. Cela permet d’éviter une plaie viscérale ou 

vasculaire qui peut être observée après ponction à l’aveugle de la cavité. Le 

pneumopéritoine est réalisé par ce premier trocart. Deux, trois ou quatre autres 

trocarts sont introduits sous contrôle vidéo. 

En fin d'intervention, le gaz CO2 est évacué, et les différents orifices 

cutanés sont refermés.  
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3.4.  La technique : (Figures n°25) 

Sous anesthésie générale, le patient est installé en décubitus dorsal, le 

chirurgien est à gauche du patient, l’aide entre les jambes du patient et la 

colonne avec le moniteur vidéo droite. L’optique est introduite dans un trocart 

ombilical de 5 ou 10 mm et l’on place 2 trocarts opérateurs de 3 ou 5 mm en 

fosse iliaque gauche et dans l’hypochondre gauche ou dans l’épigastre, la 

palpation abdominale du boudin d’invagination pouvant guider le 

positionnement des trocarts.  

La réduction se fait avec des pinces atraumatiques par traction sur les 

deux segments digestifs (proximal et distal) et, si possible, par pression douce 

sur la tête du boudin, sachant que le pneumopéritoine aide à la réduction, le 

risque de lésions de l’intestin souvent fragilisé par la distension étant important.  

Après la réduction, il convient de bien vérifier l’absence de perforation 

intestinale et il faut être très attentif à l’existence ou non d’une cause d’IIA 

secondaire, d’autant que la palpation des anses intestinales est rendue difficile 

par la laparoscopie.  

La traction et le risque de plaies séreuses, voire de perforation, sont les 

inconvénients de cette technique pour les détracteurs de la laparoscopie. Dans 

une étude multicentrique du groupe d’étude en coeliochirurgie infantile, un seul 

cas de perforation a été noté chez un patient avec purpura rhumatoïde [42]. 

Certaines équipes encouragent la laparoscopie associée au lavement à l’air pour 

faciliter cette réduction et éviter les complications [122]. 
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Figure n°25: Emplacement des trocarts et vues coelioscopiques [123] 

A. Image montrant l’emplacement des trocarts (un trocart ombilical de10mm, un 

trocart de 5mm  au niveau de l’hypochondre gauche, et un autre de 5mm au niveau de 

la région sus-pubienne). B. Vue laparoscopique d’une invagination iléo-colique. C. 

Réduction laparoscopique de l’invagination par une traction atraumatique sur le bout 

distal de l’iléon et par pression douce sur le transverse. D:Appendicectomie. 
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3.5.  Résultats : 

Le taux de succès de la laparoscopie est passé de 57 % en 1997 à 91 % en 

2009, et le taux de conversion de 43 à 9 % [124]. Le risque de conversion est lié 

au délai entre la prise en charge et le début des symptômes, à l’existence des 

signes péritonéaux à l’examen clinique initial et à l’existence d’une cause locale 

favorisante ou d’une nécrose intestinale.Les indications d’une conversion étant 

un échec de la réduction ou la mise en évidence d’une nécrose intestinale, ou 

une cause locale pouvant être parfois traitée par coelioscopie.  

Il ne semble pas exister de différence significative entre laparoscopie et 

chirurgie ouverte en termes de temps opératoire et de complications post- 

opératoires. Enfin, certains auteurs préconisent la réalisation, en cas d’échec de 

la réduction ou même de façon systématique lors de la cœlioscopie, d’un 

lavement hydrostatique (solution saline) pour faciliter la réduction et avant 

d’envisager une conversion [115].  

Dans notre série, la laparoscopie n’a pas été pratiquée. 
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Auteur Effectif Taux de succès Taux de conversion
Fraser JD et al. [124]
USA, 2009 22 91% 9%

Alpert N. et al. [125]
London, 2013 276 71% 29%

Wei C.H. et al. [116]
Taiwan,  2015 23 87% 13%

Vilallonga R. et al. [123]
Belgique, 2015 4 100% 0%

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tableau 16 : Résultats du traitement laparoscopique selon les auteurs 

Ces auteurs concluent que la laparoscopie est une alternative sûre et 

efficace pour la réduction de l’IIA, et elle doit être un outil intégré dans 

l'algorithme de gestion et du traitement de l'invagination chez l’enfant. 
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V. PRONOSTIC : 

1. Morbidité : 

1.1. Récidives :  

Plusieurs études rapportent des taux de récidives entre 10 et 15% après un 

lavement radiologique et entre 1 à 3% après une réduction chirurgicale. [12,15] 

Les récidives se produisent au cours du même épisode viral, le plus 

souvent dans les 48 premières heures qui suivent la désinvagination. Ces 

invaginations sont habituellement peu serrées sans signe de souffrance, 

facilement réduites, mais se reproduisant facilement. Dans la mesure du 

possible, les réductions itératives doivent se faire sous échographie. Toutefois, 

certaines récidives sont difficiles à désinvaginer (le boudin restant bloqué au 

niveau de la valvule), nécessitant une réduction sous anesthésie générale. 

L’utilisation de dexaméthasone (0.5 mg/kg) est préconisée par certains auteurs 

pour diminuer le risque de récidive [49]. 

Elles peuvent être plus tardives, se produisant dans les mois ou les années 

qui suivent, à l’occasion d’un nouvel épisode d’adénolymphite mésentérique 

virale. Les invaginations iléo-coliques récidivantes sont exceptionnellement des 

formes secondaires, car celles-ci sont exceptionnellement réduites par un 

lavement [18]. 

La même tendance se retrouve dans notre série où 13 des 105 patients soit 

12.4% ont présenté des récidives, dont douze (16.9%) après lavement 

radiologique et un après réduction chirurgicale (2.6%). La majorité des récidives 
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(69.2%) ont eu lieu dans les premières 24 heures après l’intervention initiale. 

Trois patients ont eu une récidive à plusieurs mois d’intervalle.  

1.2. Complications :  

La morbidité de l’affection est liée surtout aux complications de 

l’invagination (perforation, choc septique). Ces complications sont d’autant plus 

importantes que le retard du diagnostic est grand mais elles dépendent 

également de l’étiologie de l’invagination.  

De plus, en cas de traitement chirurgical, il existe une morbidité liée à 

toute intervention (complications de l’anesthésie, abcès de paroi, risque 

d’occlusion sur bride), de l’ordre de 1 %. [3] 

Dans notre série, la morbidité post-chirurgicale (deux cas d’occlusion sur 

bride) était de 1,9%. 

En cas de nécrose intestinale, le risque d’une résection même partielle 

présente une morbidité pour le patient avec des conséquences nutritionnelles 

parfois importantes. [51] 
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2. Mortalité : 

Parallèlement à l’avènement du lavement, la mortalité de l’IIA est passée 

de 75 % en 1884 [126] à 30 % en 1939 [16]. 

Actuellement, dans les pays développés, le taux de mortalité de cette 

affection oscille entre 0 et 1 % [14, 50, 69, 71], donnée proche  au notre (1,9 %), 

cependant dans les pays en voie de développement, bien que sous-évaluée, elle 

atteint 50 % [26]. 

La mortalité est liée le plus souvent à un retard diagnostique ou 

thérapeutique mais peut être également due à la pathologie responsable de 

l’invagination dans les formes secondaires.  
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CONCLUSION 
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L’invagination intestinale chez l’enfant est une urgence à reconnaître par 

tout médecin de premier recours. Le risque d’une souffrance intestinale 

irréversible menant vers une perforation digestive avec ou sans choc septique est 

substantiel si la pathologie n’est pas immédiatement reconnue et si une prise en 

charge adéquate n’est pas rapide. 

Il est indispensable de reconnaître les signes cliniques évoquant une 

invagination intestinale puisque la rapidité de la prise en charge améliore le 

pronostic. L’index de suspicion doit être élevé chez l’enfant de moins de deux 

ans qui présente des douleurs abdominales aiguës, initialement intermittentes. 

Attendre l’ensemble des signes de «la triade classique» avant d’entreprendre des 

examens diagnostiques serait une erreur.  

Le diagnostic est aisément posé par un radiologue expérimenté à l’aide 

d’une échographie abdominale.  

Le traitement non chirurgical des invaginations idiopathiques par 

lavement hydrostatique ou pneumatique a pour avantage d’être facile, peu 

invasif, efficace dans 80 à 90 % des cas et rarement compliqué. Le coût et la 

durée d’hospitalisation sont réduits. 

La laparoscopie est une alternative sûre et efficace pour la réduction de 

l’IIA, et elle doit être un outil intégré dans l'algorithme de gestion et du 

traitement de l'invagination chez l’enfant. 

Notre étude a concerné 105 cas colligés au service des urgences 

chirurgicales pédiatriques du Centre Hospitalier Universitaire IBN SINA - Rabat 

sur une période de 03 ans, les résultats obtenus sont les suivants :  
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 L’incidence de l’affection est de 35/an  

 L’âge moyen est de 7.23 mois, avec une fréquence élevée dans la 

tranche d’âge comprise entre 6 mois et 9 mois.  

 Une prédominance masculine avec un sexe ratio de 1.28  

 Une prédominance saisonnière en printemps et en automne avec 60% 

des cas  

 Un délai thérapeutique moyen de 2.15 jours. Ce délai tardif est du à un 

retard de consultation ou la mauvaise évaluation des symptômes par 

les professionnels de santé. Ce qui explique la fréquence élevée de 

certains symptômes tels les réctorragies 64.8%, la triade classique 

53.3%  

 Nos moyens de diagnostic comportent :  

 La radiographie thoraco-abdominale a été réalisée chez la 

totalité des patients, elle a objectivé une opacité dessinant le 

boudin dans seulement 6 cas (5% des cas). 

 L’échographie a été pratiquée chez tous nos patients et elle a 

confirmé le diagnostic chez 104 patients avec une sensibilité de 

99%. 

 Le traitement non chirurgical a été pratiqué chez 91 des patients avec 

un taux de succès de 78% et une évolution favorable chez 82% des cas 

traités radiologiquement. 
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 la chirurgie a été imposée d’emblée dans 26 patients et 13 cas après 

échec de la réduction par lavement, et il a consisté à une réduction 

manuelle simple chez 27 cas soit 69.2% et à une résection anastomose 

chez 10 patients soit 25.7%. Les suites opératoires ont été simples chez 

37 patients soit 95% des cas traités chirurgicalement.  

 La laparoscopie n’a pas été pratiquée dans notre série. 

 Enfin, 2 cas de décès ont été constatés avec un taux de mortalité de 

1.9%.  

Pour conclure, le diagnostic rapide et la prise en charge urgente sont les 

facteurs déterminants du pronostic de l’IIA qui doit rester une affection bénigne, 

ce qui impose de déployer des efforts de sensibilisation auprès des 

professionnels de la santé, ainsi que l’amélioration de l’infrastructure en matière 

d’investigation et de réanimation infantile. 
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Fiche d’exploitation : 
IDENTITE : 

N° dossier : 

Nom et prénom:  

Age (mois):  

Sexe :  

Saison :  

Date d’admission : 

Date de sortie : 

MOTIF D’HOSPITALISATION : 

ATCD :  

 Médicaux :  

o Episode infectieux récent : 

o Autre : 

o Aucun ATCD :  

 Chirurgicaux :  

o Opéré :  

o Jamais opéré :  
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 Familiaux : cas similaire :  

CLINIQUE : 

 Signes fonctionnels : 

o Délai de consultation : 

o La crise douloureuse paroxystique :  

o Vomissements : 

o Réctorragies : 

o Triade classique : 

o Refus de têté : 

o Trouble de transit : 

o Arrêt de matières et de gaz :  

o Autres : 

 Signes généraux : 

o État général : 

o Conscience : 

o Tonus : 

o Fièvre : 
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o Déshydratation : 

o Pâleur : 

 Signes physiques : 

o Distension abdominale : 

o Sensibilité abdominale : 

o Masse palpable (Boudin d’invagination) : 

o Touché rectal : 

 Tête du boudin papable :  

 Stigmates de réctorragies : 

 Sans anomalies : 

 RADIOLOGIE : 

 Échographie abdominale : 

o Diagnostic positif : 

o Situation du boudin : iléo-colique    / colo-colique     / grêlo-

grêlique 

o Signes de souffrance intestinale : 

 Radiographie thoraco-abdominale : 

o Absence d’air au niveau de la FID :  



Invagination intestinale aigue idiopathique du nourrisson 

 

131 

 

o Image en cible de densité tissulaire :  

o Niveaux hydro-aériques : 

o Pneumopéritoine : 

CAT 

 Traitement non chirurgical  

o Préparation du patient : 

o Réduction hydrique : 

o Réduction hydrostatique : 

o Echographie de contrôle de 24 heures : 

 Traitement chirurgical : 

o Indication : 

o Désinvagination manuelle simple + appendicectomie de principe: 

o Résection anastomose : 

ÉVOLUTION : 

 A court terme : 

 A long terme : 

DUREE D’HOSPITALISATION : 
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RESUME 

Titre : l’invagination intestinale aigue idiopathique du nourrisson au service des 

Urgences Chirurgicales Pédiatriques du Centre Hospitalier Universitaire IBN SINA – Rabat. 

Auteur : Fadoua BOUGHALEB 

Mots clés : Invagination intestinale aigue, Nourrisson, Idiopathique 

L’IIA est la cause la plus fréquente d’occlusion intestinale chez le nourrisson. C’est la 
conséquence de l’intussusception d’un segment intestinal dans le segment d’aval. 

L’étiopathogénie des IIA idiopathiques progresse ces dernières années. Ainsi les 
conceptions classiques d’un achoppement sur des organes lymphoïdes hypertrophiés sont 
remises en question par les études récentes. Des données expérimentales mettent au premier 
plan la NOS, le rôle déclencheur du NO et l’effet protecteur de l’indométacine ce qui oriente 
vers des mécanismes inflammatoires modifiant la motilité associés à des modifications 
vasculaires. 

Son diagnostic clinique est évoqué sur la simple notion de douleurs abdominales avec 
accès de pâleur et refus de tété, bien avant l’apparition des réctorragies. Ceci n’est pas 
toujours évident et la symptomatologie peut être atypique faisant errer le praticien et retarder 
la prise en charge.  

L’échographie abdominale constitue l’examen radiologique de référence pour la 
confirmation du diagnostic.  

Le traitement consiste prioritairement en une réduction par un lavement avec une 
équipe chirurgicale prête à intervenir si cette procédure échoue ou si le tableau clinique est 
compliqué d’emblée. 

Comme alternative à la laparotomie, la réduction laparoscopique des IIA a été rapportée 
avec des taux de succès et une évolution postopératoire semblables à la laparotomie. 

Notre étude, étant de type rétrospectif, basée sur l’analyse de 105 cas colligés au service 
des UCP du CHU IBN SINA - Rabat sur une période de 3 ans, allant du 01/01/2013 au 
31/12/2015. Elle a pour but d’établir les aspects diagnostiques, thérapeutiques et pronostiques 
au sein de notre service, en les comparants aux données de la littérature. 
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SUMMARY 

Title: The coverage of the idiopathic acute intussusception in infants within in the 

University Hospital Center IBN SINA - Rabat. 

Author: Fadoua BOUGHALEB  

Keywords: Acute intussusception; infants; idiopathic 

The acute intussuception is the most common cause of intestinal obstruction in infants. 
It is the result of an intestinal segment intussusception in the downstream segment. 

The pathogenesis of idiopathic intussusception increased in those recent years. Thus 
conventional designs on a stumbling hypertrophied lymphoid organs are challenged by recent 
studies. Experimental data bring to the fore the NOS, the trigger role of NO and the protective 
effect of indomethacin which orients toward inflammatory mechanisms altering motility 
associated with vascular changes. 

Its clinical diagnosis is evoked on the simple concept of abdominal pain with excess of 
paleness and refusal of feeding bottle before the onset of rectal bleeding. This is not always 
obvious and may be atypical symptomatology could mislead the practitioner and delay 
treatment. 

The abdominal ultrasound is the radiological examination reference for confirming the 
diagnosis. 

Primarily treatment involves reduction with an enema with surgical team ready to 
intervene if this fails or if the clinical picture is immediately complicated procedure. 

As an alternative to laparotomy, laparoscopic reduction has been reported with success 
rates and postoperative evolution similar to laparotomy. 

Our study is retrospective kind, based on analysis of 105 cases collected at the service 
of UCP CHU IBN SINA - Rabat over a period of 3 years from January 1st ,2013 to December 
31st ,2015. It aims to establish the diagnostic aspects, therapeutic and prognostic in our 
service, by comparing them with literature data. 
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  ملخص

تغطیة انغلاف المعوي الحاد مجھول السبب عند الرضع داخل مصلحة المستعجلات  :العنوان

 الرباط -الجراحیة للأطفال بمستشفى ابن سینا 

  فدوى بوغالب   الكاتبة

  لرضع، مجھول السبب.: انغلاف معوي حاد، االكلمات الرئیسیة

  

فھو ینتج عن  الانغلاف المعوي الحاد ھو السبب الأكثر شیوعا لانسداد الأمعاء عند الرضع.

  .انغلاف جزء من الأمعاء في قطاع المصب

یعتمد تشخیصھ السریري على وجود آلام باطنیة مصاحبة بحالات الشحابة والامتناع عن الرضاعة 

ھذا لیس دائما واضحا، فقد تكون الأعراض غیر مألوفة  مما قد  و ذلك قبل ظھور نزیف المستقیم. و

 یضلل المزاول و یأخر بدایة العلاج.

  یتوقف تأكید ھذا التشخیص أساسا على الفحص بالصدى.

العلاج ینطوي في المقام الأول على الحقنة شرجیة مع فریق جراحي على استعداد للتدخل إذا فشل 

  یة معقدة على الفور.ھذا أو إذا كانت الحالة السریر

العلاج الجراحي بالمنظار یعتبر بدیل للجراحة المفتوحة،  مع معدلات نجاح وتطور بعد العملیة 

  الجراحیة مماثلة.

متلقة ب   2015حتى متم دجنبر  2013سنوات من فاتح ینایر  3تعتبر دراستنا مرجعیة ممتدة على 

الرباط. ھدفنا ھو  –لأطفال بمستشفى ابن سینا حالة مستعجلة  بمصلحة المستعجلات الجراحیة ل 105

  دراسة المظاھر التشخیصیة، العلاجیة و العناصر الانذاریة لھذه العلة و مقارنتھا بالأبحات العلمیة.
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 قسم أبقراط

   
 الرحیم الرحمان بسم الله

 أقسم باͿ العظیم

 الطبیة المھنة فية عضو قبولي فیھا متت التي اللحظة ھذه في
 :علانیة أتعھد

  .الإنسانیة لخدمة حیاتي أكرس بأن

 .یستحقونھ الذي بالجمیل لھم وأعترف أساتذتي أحترم وأن

 صحة جاعلا وشرفي ضمیري من بوازع مھنتي أمارس وأن
 .الأول ھدفي مریضي

 إلي. المعھودة الأسرار أفشي لا وأن

 النبیلة والتقالید الشرف على وسائل من لدي ما بكل أحافظ وأن
 .الطب لمھنة

  .لي إخوة الأطباء سائر أعتبر وأن

 وطني أو دیني اعتبار أي بدون مرضاي نحو بواجبي أقوم وأن
  .اجتماعي أو سیاسي أو عرقي أو

  نشأتھا. منذ الإنسانیة الحیاة احترام على حزم بكل أحافظ وأن

 الإنسان بحقوق تضر بطریق الطبیة معلوماتي أستعمل لا وأن
  .تھدید من لاقیت مھما

  .بشرفي ومقسما اختیار كامل عن أتعھد ھذا بكل

 .شھید أقول ما على والله
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