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 La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire chronique de l’intestin (MICI) 

caractérisée par une inflammation segmentaire et transmurale, pouvant atteindre n’importe 

quel segment du tube digestif, de la cavité buccale à la marge anale. Elle se localise 

principalement au niveau du côlon, à la partie terminale de l’intestin grêle et à la région 

anopérinéale. 

Son étiopathogénie n’est pas encore clairement élucidée à l’heure actuelle, mais plusieurs 

facteurs de risque notamment génétiques, immunologiques et environnementaux semblent 

être impliqués. 

Son diagnostic repose sur un faisceau d'arguments cliniques, biologiques, endoscopiques et 

histologiques. Elle évolue par poussées entrecoupées de rémissions, et peut se compliquer de 

sténoses, d'abcès et de fistules. 

La maladie de Crohn peut survenir à tout âge, avec un pic d'incidence chez le jeune adulte. 

Chez l’enfant et l’adolescent, la complexité des MICI, en particulier la MC, consiste en leur 

retentissement sur l’état nutritionnel, la croissance staturo-pondérale et le développement 

pubertaire, liés à la maladie elle-même ou à son traitement. Une prise en charge spécifique de 

ces jeunes patients et donc nécessaire pour leur permettre de retrouver un bon état général, 

une meilleure qualité de vie et une scolarité satisfaisante, ainsi que de minimiser l’impact de 

la pathologie sur leur croissance. 

Il n’existe actuellement aucun traitement curatif de la maladie de Crohn. Sa prise en charge 

est essentiellement pluridisciplinaire. Le traitement repose sur l’association de thérapeutiques 

médicales et chirurgicales, ce qui permet d’atténuer les poussées, retarder leur apparition et de 

limiter la progression des lésions. 

Malgré l’évolution significative du traitement médical des MICI au cours des dernières 

décennies, la chirurgie continue de jouer un rôle majeur dans la prise en charge de la MC 

pédiatrique. 
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Notre travail est une étude rétrospective descriptive portant sur des enfants et adolescents 

atteints de la maladie de Crohn, ayant été hospitalisés dans le service de Chirurgie ‘A’ à 

l’hôpital d’enfants de Rabat. 

L’objectif de notre travail est de décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, 

paracliniques ainsi que les différentes approches thérapeutiques, chirurgicales, en particulier 

de la maladie de Crohn chez nos patients, et de les comparer aux données de la littérature. 
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« Le tube digestif est un long tube creux qui s’étend de la bouche jusqu’au canal anal. Il est 

animé par un mouvement de péristaltisme permettant la circulation des aliments au cours de la 

digestion. Il regroupe de haut en bas : la bouche, le pharynx, l’œsophage, l’estomac, l’intestin 

grêle, le colon et le rectum. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A. LE JEJUNUM ET L’ILEON  
I. Rappels anatomiques  

1. Anatomie descriptive  

L’intestin grêle fait suite à l’estomac au niveau du pylore. Il est divisé en trois portions : le 

duodénum, le jéjunum et l’iléon. 

Le jéjuno-iléon représente la portion mobile de l’intestin grêle. Il fait suite au duodénum à 

l’angle duodéno-jéjunal sur le bord gauche de L2, et se termine par la valvule iléo caecale 

dans la FID. Il est situé entièrement dans l’étage sous-mésocolique de l’abdomen. 

De forme cylindrique, cette portion de l’intestin grêle mesure 5 à 6m. Son calibre, d’environ 

Figure 1: Schéma du tube digestif 
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3cm à l’angle duodéno-jéjunal, diminue progressivement jusqu’au gros intestin et ne mesure 

que 2cm au voisinage de sa terminaison. 

Il décrit, de son origine à sa terminaison, 15 à 16 grandes flexuosités appelées anses 

intestinales. Chaque anse a la forme d’un U dont la concavité se dirige vers la ligne médiane 

et dont les branches, plus ou moins parallèles, sont en contact avec celles des autres anses.  

Les anses intestinales sont divisées en 2 groupes : un groupe supérieur gauche, constituant 

le jéjunum, formé d’anses allongées transversalement, et un groupe inférieur droit, constituant 

l’iléon, formé d’anses allongées verticalement. L’iléon s’abouche dans le côlon à la jonction 

entre le cæcum et le côlon ascendant. 

2. Vascularisation 

La vascularisation artérielle est assurée par les branches intestinales de l’artère 

mésentérique supérieure, naissant de son bord gauche. Elles sont au nombre de 12 à 15 

artères, cheminant dans le mésentère. Elles se divisent et s’anastomosent entre elles pour 

former une première série d’arcades. De la convexité de chaque arcade, part une artère qui se 

bifurque à son tour pour former une deuxième série d’arcades et ainsi de suite. Les dernières 

arcades sont appelées vaisseaux parallèles et sont la source des vaisseaux droits qui pénètrent 

l’intestin et vascularisent chaque anse. 

Le retour veineux se fait vers la veine mésentérique supérieure, puis la veine porte selon 

une disposition analogue à celle des artères.  

Les vaisseaux lymphatiques cheminent parallèlement aux artères et aux veines. Ils 

rejoignent les ganglions juxta-intestinaux, intermédiaires et centraux qui se drainent dans le 

conduit thoracique. 

3. Innervation  

Les nerfs proviennent du plexus cœliaque par le plexus mésentérique supérieur, situé 

autour de l’origine de l’artère mésentérique supérieure. Les filets nerveux, satellites des 

vaisseaux, gagnent la paroi du jéjuno-iléon.  
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Figure 2: Vascularisation artérielle de l’intestin grêle [1] 
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II. Rappels histologiques [2]  

La paroi de l’intestin grêle est composée de quatre tuniques qui sont de la lumière vers la 

superficie : la muqueuse, la sous muqueuse, la musculeuse avec ses couches circulaire interne 

et longitudinale externe, et enfin la séreuse. 

La muqueuse intestinale fait alterner des villosités et des cryptes. Les villosités sont des 

expansions en doigts de gant du chorion, recouvertes par un épithélium unistratifié. 

L’épithélium est constitué en grande majorité d’entérocytes, de cellules caliciformes, de 

rares cellules neuroendocrines, et de lymphocytes (en majorité des lymphocytes T CD8+), 

avec à l’état normal moins de 30 lymphocytes pour 100 cellules épithéliales au niveau des 

villosités. 

On retrouve les mêmes types cellulaires dans l’épithélium des cryptes, avec en plus à leur 

base, des cellules de Paneth, qui sécrètent notamment des défensines et du lysosyme. 

Quelques spécificités histologiques sont caractéristiques du jéjuno-iléon : 

- Au niveau du jéjunum, on note la présence de nombreuses valvules conniventes 

correspondant à un soulèvement de la muqueuse et de la sous muqueuse 

perpendiculaire à l’axe longitudinale du grêle.  

- Au niveau de l’iléon terminal, on observe, dans la muqueuse et la sous muqueuse, la 

présence d’un tissu lymphoïde abondant, formé par des agrégats d’amas lymphoïdes, 

portant le nom de « plaques de Peyer ». 

Figure 3: Représentation schématique de la muqueuse de l’intestin grêle [1] 
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II. Rappels physiologiques  

L’intestin grêle exerce plusieurs fonctions dans le processus digestif, à savoir : 

- La digestion : elle consiste en la dégradation des glucides, protéines et lipides, par les 

enzymes digestives de la bordure intestinale et du pancréas. 

- L’absorption : les vitamines, l’eau et les électrolytes, ainsi que les produits de 

digestion à savoir, les monosaccharides, les acides aminés et les acides gras sont 

absorbés par les entérocytes. L’absorption est caractérisée par une surface d’échange 

importante grâce aux valvules conniventes, villosités et microvillosités. Son débit net 

est de 9 litres par jour. 

- La motricité : on décrit 4 types de mouvement au niveau de l’intestin grêle. Les 

mouvements segmentaires ont pour rôle de sectionner, fractionner, malaxer le bol 

alimentaire et faciliter son absorption intestinale. Les mouvements péristaltiques 

propulsent le bol alimentaire vers le bas. Les mouvements pendulaires facilitent 

l’absorption intestinale. Et enfin, les mouvements antipéristaltiques provoquent le 

reflux duodénogastrique. 

- La sécrétion : cette fonction est à la fois endocrine et exocrine. L’intestin grêle sécrète 

plusieurs substances, à savoir : l’eau, les électrolytes, les hormones régulatrices 

(gastrine, sécrétine, cholécystokinine, etc.). 

- La défense immunitaire : grâce aux plaques de Peyer, contenues au niveau de la 

muqueuse du jéjuno-iléon, et qui sont impliquées dans l’échantillonnage d’antigènes 

présents dans la lumière intestinale et leur présentation au système immunitaire. 
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B. LE COLON  
I. Rappels anatomiques  

1. Anatomie descriptive  

Le côlon ou gros intestin est la portion du tube digestif comprise entre la valvule iléo 

caecale et la jonction recto sigmoïdienne. Il décrit un trajet en cadre, sous forme de U 

renversé, parcourant la quasi-totalité de l’abdomen. Le colon se compose de six segments et 

deux angles, avec à partir de l’iléon : le caecum et l’appendice vermiculaire, le colon 

ascendant, l’angle colique droit, le colon transverse, l’angle colique gauche, le colon 

descendant, et le colon sigmoïde. Il mesure en moyenne 1,5m ; son calibre diminue 

progressivement du cæcum au colon sigmoïde, il passe de 8cm à 3cm.  

On distingue deux hémi colons : 

- Le colon droit comprenant le caecum, l’appendice, le colon ascendant, l’angle colique 

droit et environ les deux tiers droits du colon transverse. 

- Le colon gauche comprenant le tiers gauche du colon transverse, l’angle colique 

gauche, le colon descendant et le sigmoïde. 

Cette division correspond cliniquement aux affections du colon, et chirurgicalement aux 

exérèses opératoires conditionnées par les territoires vasculaires. 

 

 

 

 

 

 

      

 

Figure 4: Division anatomique du colon [3] 
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2. Vascularisation/drainage  

Le colon droit est vascularisé par l’artère mésentérique supérieure. Elle lui fournit trois 

branches terminales : l’artère colique supérieure, l’artère colique moyenne et l’artère iléo-

colique. Le reste du colon est vascularisé par l’artère colique gauche et le tronc des artères 

sigmoïdiennes, branches collatérales de l’artère mésentérique inférieur [4].  

Le retour veineux se fait vers les veines mésentériques supérieure et inférieure puis vers la 

veine porte, selon une disposition analogue aux artères. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 5: Vascularisation artérielle du côlon [3] 
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Le riche réseau lymphatique est parsemé de relais ganglionnaires situés le long du colon 

ou dans le mésentère, le long des vaisseaux. Ils rejoignent les chaînes lymphatiques latéro-

aortiques et surtout le nœud rétro-pancréatique.  

3. Innervation  

Les nerfs proviennent du plexus mésentérique supérieur pour le colon droit, et du plexus 

mésentérique inférieur pour le colon gauche, selon un trajet satellite aux artères coliques. 

II. Rappels histologiques  

La paroi colique est constituée de la muqueuse, la sous-muqueuse, la musculeuse, et la 

séreuse. La muqueuse colique ressemble à la muqueuse intestinale, mais n’a pas de villosités. 

Elle a uniquement des cryptes ou glandes de Lieberkühn. L’épithélium des cryptes est 

constitué principalement de cellules caliciformes mucosécrétantes, de cellules absorbantes, et 

de rares cellules neuroendocrines. On trouve, à l’état normal des lymphocytes (CD8+) au sein 

de l’épithélium de surface, dans une proportion inférieure à 10 lymphocytes pour 100 cellules 

épithéliales. Quelques particularités histologiques caractérisent le côlon : on trouve des 

cellules de Paneth dans la base des cryptes seulement au niveau du côlon droit ; et plus on 

progresse dans le côlon, plus il y a de cellules caliciformes et moins de cellules absorbantes 

[4]. 

III. Rappels physiologiques  

Le colon remplit plusieurs fonctions dans le processus digestif, à savoir :  

- La digestion : Le microbiote colique, riche et diversifié, fait du côlon un lieu important 

de métabolisme et de fermentation.   

- La motricité : par le stockage et brassage des matières, grâce à des mouvements de 

contraction segmentaire et propulsion des matières vers le rectum par des mouvements 

longitudinaux. 

- L’absorption : résorption d’eau au niveau des entérocytes du colon droit. 

- La sécrétion : notamment du mucus des cellules caliciformes qui protège la 

muqueuse. » 
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Physiopathologie  
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« L’étiopathogénie des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin, en l’occurrence 

la maladie de Crohn, reste aujourd’hui encore, complexe et imparfaitement connue. Il s’agit 

de pathologies multifactorielles complexes. Plusieurs études ont confirmé l’implication, en 

proportions variables, des facteurs génétiques et environnementaux ainsi que du microbiote 

intestinal dans l’apparition de ces pathologies. L’hypothèse étiologique actuelle avance que 

ces pathologies correspondent à une réponse inflammatoire et immunitaire anormale vis-à-vis 

du microbiote intestinal déclenchée ou exacerbée par des facteurs environnementaux, chez 

des sujets génétiquement prédisposés [5]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 6: Physiopathologie des MICI [6] 
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A. L’APPROCHE GENETIQUE  

L’existence d’une composante génétique dans la pathogénie des MICI a été montrée de 

nombreuses façons. Tout d’abord, plusieurs études épidémiologiques ont permis de rapporter 

une agrégation familiale des cas de MICI et de montrer que 2 à 14 % des malades atteints de 

MC présentent une histoire familiale de MC ou de RCH [7] [8]. Par ailleurs, on estime que le 

risque de développer une MICI est augmenté entre 15 et 42 fois pour la MC, et 7 et 17 fois 

pour la RCH, pour un individu ayant un parent au premier degré touché respectivement par la 

MC ou la RCH [9]. Finalement, des études réalisées chez des jumeaux ont montré que le taux 

de concordance pour la MC chez les jumeaux monozygotes est de 20 à 50 %, alors qu’il 

baisse à 10 % pour les jumeaux dizygotes [10][11]. L’ensemble de ces données confirment 

une forte contribution génétique à la pathogénie des MICI.  

De nombreuses études ont été réalisées afin d’identifier les gènes prédisposant à ces 

pathologies. La mise en évidence de gènes de susceptibilité aux MICI a commencé par 

l’identification du gène NOD2 (nucleotide-binding oligomerization domain 2) pour la MC 

[12][13]. 

Le gène NOD2 (également nommé CARD15), code pour un récepteur intra-cellulaire 

impliqué dans la reconnaissance des motifs muramyldipeptide (MDP) qu’on trouve dans la 

paroi bactérienne [14][15]. NOD2 est majoritairement exprimé par les cellules immunitaires 

(macrophages, lymphocytes, cellules dendritiques) mais également par les cellules 

épithéliales intestinales (cellules de Paneth).  

Trois mutations sont prépondérantes au niveau de ce gène, et sont présentes chez environ  

50 % des patients atteints de MC [16] et affectent la réponse immunitaire innée. Depuis 

l’identification de ce gène, plusieurs études génétiques ont permis d’identifier plus de 160 loci 

impliqués dans la prédisposition génétique aux MICI [17]. On constate que ces gènes de 

susceptibilité codent pour des protéines impliquées dans diverses fonctions biologiques telles 

que l’immunité, l’autophagie, le stress du réticulum endoplasmique, l’intégrité de la barrière 

intestinale. 
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Tableau 1: PRINCIPAUX LOCI CHROMOSOMIQUES DE SUSCEPTIBILITE POUR LES MICI [18] 

Marqueur 
génétique 

Locus Gènes candidats Rôle dans l’inflammation 
Maladie 
associée 

IBD 1 16q12 NOD2/CARD15 Détection des composants bactériens 
cytosoliques 

MC ; RCH ? 

IBD 3 6p21.3 CMH HLA-DQA1, 
HLA-DRA,  
HLA-DRB5, 
HLA-DRB1 ; TNF 

Détection des composants du non-soi  
Régulation de l’inflammation 

MC + RCH 

IBD 5 5q31 IL3, IL4, IL5, IL13 Régulation de l’inflammation MC 
IBD 10 2q37.1 ATG16L1 Autophagie MC 
IBD 12 3p21 MST1, BSN, GNAI2 Régulation de l’expression des médiateurs 

pro-inflammatoires 
MC + RCH 

IBD 17 1p31.1 IL23R Génération et maintenance des cellules 
Th17 

MC + RCH 

IBD 19 5q33.1 IRGM Autophagie MC 
IBD 23 1q32 IL10 Régulation de l’expression des médiateurs 

pro-inflammatoires 
MC + RCH 

B. DEREGULATION IMMUNITAIRE  

La défense immunitaire contre les microbes intestinaux est défaillante à deux niveaux dans 

les MICI : la barrière muqueuse épithéliale est affaiblie et les réponses des immunités innée et 

acquise de l’hôte sont altérées [19]. 

I. Atteinte de la barrière muqueuse épithéliale  

Le nombre de cellules caliciformes sécrétant les mucines, qui constituent le mucus 

protecteur de l’épithélium intestinal, est diminué dans les MICI. La cohésion et l’étanchéité 

de la muqueuse intestinale sont assurées par les jonctions cellulaires des cellules épithéliales 

de l’intestin. Or, dans les MICI, les protéines formant les jonctions serrées des entérocytes 

(occludine, cadhérines et caténines) sont en quantité réduite [20]. 
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Les cellules épithéliales constituent également la première ligne de défense contre 

l’invasion par des organismes pathogènes. En communication constante avec la flore 

luminale, elles sont capables d’identifier les composants bactériens pathogènes par leurs 

récepteurs aux peptides bactériens extracellulaires TLR (toll-like receptor), et intracellulaires 

NOD2. Elles s’activent alors pour produire des peptides antimicrobiens (β-défensines HBD) 

et expriment des molécules du CMH afin d’amorcer la réponse immunitaire adaptative de la 

muqueuse.  

 

 

Dans les MICI, il existe un défaut fonctionnel de la barrière constituée par les peptides 

antimicrobiens [21]. Si la RCH est associée à une très forte production d’HBD2, 3 et 4, 

l’induction de ces HBD est en revanche faible dans la MC. Ce déficit de HBD2, chez les 

malades souffrant de MC à localisation colique, pourrait s’expliquer par un nombre réduit de 

copies du gène HBD.  

Les cellules de Paneth, localisées à la base des cryptes intestinales, sécrètent, elles aussi, 

des peptides antimicrobiens (α-défensines ou HD) en réponse à la détection de composants 

bactériens pathogènes par les récepteurs TLR et NOD.  

Figure 7: Mécanismes de défense de la barrière épithéliale intestinale [19] 
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Dans la RCH, la production des HD5 et 6 est fortement augmentée, alors qu’elle est basse 

dans la MC iléale. Le défaut de synthèse de HD5 associé au développement d’une MC iléale 

résulterait d’un défaut du fonctionnement des cellules de Paneth causé par des mutations de 

NOD2. 

Globalement, les données actuelles suggèrent que, dans la RCH, les changements 

d’expression des défensines sont secondaires à l’inflammation, alors que dans la MC iléale, 

ils pourraient être la cause de l’altération de l’immunité innée muqueuse. 

II. Dérégulation de la réponse immunitaire innée 

L’affaiblissement des premières défenses de la muqueuse contribue à la perméabilisation 

de l’épithélium intestinal. Celle-ci a pour conséquence l’augmentation des contacts entre les 

bactéries de la flore commensale et le système immunitaire muqueux.  

Dans la MC, ces interactions seraient encore facilitées par un défaut de la clairance 

bactérienne par les macrophages dont le processus de sécrétion des cytokines inflammatoires 

serait défectueux [22]. L’excès de telles interactions serait à l’origine d’une perte de tolérance 

à la flore commensale, ce qui activerait les cellules sentinelles de l’immunité innée : les 

cellules dendritiques (CD) de la muqueuse. 

Les cellules dendritiques sont à l’interface entre les cellules épithéliales intestinales et les 

lymphocytes T. Elles présentent les antigènes aux lymphocytes T auxiliaires CD4+ naïfs 

(Th0) dont elles favorisent la différenciation en lymphocytes T régulateurs (Trég), 

garantissant ainsi la tolérance à la flore commensale.  

En cas d’infection, les CD activées par leurs récepteurs TLR et NOD2 produisent des 

cytokines pro-inflammatoires et favorisent la différenciation des lymphocytes T effecteurs 

Th1, Th2 et Th17, ce qui amorce une inflammation locale persistante.  
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La balance des cytokines sécrétées déterminera l’équilibre entre les différents types de 

lymphocytes T CD4+ effecteurs [23]. 

Dans les MICI, une activation excessive des cellules dendritiques est observée au niveau 

des sites inflammatoires [24]. Il en résulte une très forte différenciation des lymphocytes 

effecteurs de type CD4+ et CD8+, et des autres cellules effectrices telles que les natural killer 

(NK et NKT), et une abolition de la production de cellules Trég. Le défaut de lymphocytes 

Trég participe au développement d’une réponse immunitaire vis-à-vis de bactéries 

commensales qui normalement sont tolérées par le système immunitaire muqueux. Cette 

rupture de tolérance périphérique perpétue alors l’inflammation. 

L’excès d’activation des CD est principalement la conséquence d’anomalies du 

fonctionnement des récepteurs TLR et NOD qui détectent les composants bactériens. En effet, 

dans les MICI, les altérations des mécanismes épithéliaux de l’immunité innée auraient pour 

origine une modification des patrons d’expression des TLR. 

L’hypothèse d’un dysfonctionnement de la réponse immunitaire, vis-à-vis des bactéries de 

la lumière intestinale engendré par les TLR, est confortée par la description de 

polymorphismes des gènes TLR1, 2, 4 et 6 associés au développement des MICI [25]. 

L’existence de polymorphismes pathogéniques du gène NOD2 est en faveur d’un mécanisme 

défectueux de la prise en charge antigénique par les récepteurs TLR et NOD2.  

Figure 8: Différenciation des lymphocytes T naïfs (Th0) [19] 
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Les trois mutations majeures de NOD2 (Gly908Arg, Arg702Trp etLeu1007fsinsC) sont 

retrouvées à l’état homozygote ou hétérozygote des patients atteints de MC. Chez les porteurs 

de ces variants, la production de cytokines pro-inflammatoires, en réponse à la stimulation par 

les composants bactériens et l’élimination des microbes intracellulaires, sont altérées [15]. 

III. Dérégulation de la réponse immunitaire adaptative 

Dans les MICI, les anomalies de la réponse immunitaire innée perturbent la 
reconnaissance des antigènes et leur présentation aux cellules effectrices. Ainsi, la barrière 
intestinale est plus sensible aux infections, et l’activation du système immunitaire muqueux 
est dérégulée.  

Quand la MICI est active, il y a un déséquilibre entre le nombre de lymphocytes T 
effecteurs (Th) et de lymphocytes T régulateurs (Trég). Dans les MC, ce sont les lymphocytes 
Th1, caractérisés par une production élevée d’IL-2 et d’IFN γ (interféron), qui prédominent 
[26].  

Les recherches récentes ont mis à jour une nouvelle population de cellules T, appelée 
Th17, qui contribuerait à la prédominance des populations effectrices sur les populations 
régulatrices dans les MICI [27]. Les lymphocytes Th17 (CD4+CD25-) produisent la cytokine 
pro-inflammatoire IL-17, notamment en réponse à la présence de bactéries extracellulaires. La 
différenciation de la population Th17 à partir des lymphocytes T naïfs est induite par la 
coexpression d’IL 23 et de TGFβ dont le rôle dans la détermination de l’équilibre entre 
lymphocytes Trég (anti-inflammatoires) et Th17 (pro-inflammatoires) est primordial [28].  

Les associations génétiques impliquant le gène du récepteur IL-23R dans les MICI [29] 
ont donc conduit naturellement à suspecter cette sous-population effectrice, qui a une forte 
activité inflammatoire, qui promeut l’activation et l’accumulation locale des neutrophiles sur 
le site de l’inflammation tissulaire, et qui induit la production de peptides antimicrobiens 
comme les HBD [30]. L’hypothèse avancée est celle d’une contribution de la voie de 
signalisation de l’IL-23R à l’inflammation qui provoquerait une altération de la synthèse des 
peptides antimicrobiens et favoriserait l’état pro-inflammatoire Th17. L’IL-23 favorise en 
effet le développement et l’expansion de cellules T mémoire pathogènes et en particulier la 
survie et l’expansion clonale des Th17 [31] 



 

21 

Outre le rôle de cytokines telles que l’IL-23, la modification du patron d’expression des 

chimiokines (ou cytokines chimio-attractives) peut également provoquer l’afflux anormal de 

cellules immunitaires effectrices au niveau de la muqueuse intestinale. L’expression de très 

nombreuses chimiokines et de leurs récepteurs est augmentée pendant la phase active des 

MICI [32].  

Dans les MICI, un défaut de la production des chimiokines ou un défaut de la régulation 

des voies de transduction de leurs récepteurs pourrait contribuer à la perte d’intégrité 

épithéliale en induisant la production locale de radicaux libres [33][34] et l’afflux des 

leucocytes dans la muqueuse grâce à une forte angiogenèse [35]. 

Enfin, les MICI sont associées à une réponse humorale caractérisée par une infiltration de 

lymphocytes B plasmatiques. Dans la muqueuse, les taux d’immunoglobulines G1 (IgG1), 

IgG2, IgM et IgE sont augmentés, tandis que la concentration d’IgA sécrétoires est diminuée. 

De plus, la suractivation des cellules B dans les MICI entraîne une forte production 

d’auto-anticorps muqueux de type IgG dirigés contre les antigènes bactériens commensaux de 

la lumière intestinale [36]. Ces observations suggèrent un déséquilibre en défaveur des 

anticorps de sous-type protecteur (IgA), et en faveur des anticorps de sous-type agressif 

(IgG), entretenant l’inflammation de la muqueuse. 
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C. ROLE DU MICROBIOTE INTESTINAL 

Le microbiote intestinal est un écosystème complexe composé de l’ensemble des micro-

organismes présents dans le tube digestif (bactéries, virus et champignons). Il est 

indispensable pour le maintien de l’homéostasie intestinale, et a un rôle majeur dans la 

physiologie digestive : il a notamment un rôle d’effet barrière, il joue sur la modulation du 

système immunitaire, la dégradation des fibres, la transformation des acides gras, la 

fermentation en empêchant la colonisation de l’intestin par des micro-organismes pathogènes 

[37]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Le microbiote intestinal est composé de 4 grands groupes bactériens majoritaires : 

Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria et Proteobacteria, dont les proportions sont régulées 

en permanence. 

La dysbiose correspond à un déséquilibre entre la quantité de bactéries dites « 

« protectrices » (Bifidobacteria, Lactobacilli) et de bactéries dites « délétères » 

(Bacteroides, Escherichia coli, Enterobacter) [38]. De nombreuses études ont montré 

Figure 9: Distribution du microbiote dans l’appareil digestif  



 

23 

l’existence de ce déséquilibre chez les patients atteints de MICI [39][40]. Ses 

caractéristiques principales sont : une restriction de la biodiversité des bactéries appartenant 

au phylum des Firmicutes ; une diminution de la proportion de certains groupes bactériens 

tels que Clostridium leptum dont le principal représentant est F. prausnitzii ; et une 

augmentation de la proportion des Entérobactéries dont certains E. coli entéro-adhérents et 

invasifs (AIEC) qui a été décrite comme spécifiquement associée à la muqueuse iléale de 

patients atteints de la MC [41].  

Par ailleurs, il a été montré que les bactéries « protectrices » possèdent des propriétés anti-

inflammatoires, d’une part en inhibant la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires par les 

cellules du système immunitaire et d’autre part en favorisant la sécrétion de cytokines anti-

inflammatoires [42].  

L’origine de la dysbiose des MICI est mal connue, et il est difficile de conclure son rôle 

comme inducteur ou amplificateur de l’inflammation [43]. » 
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Figure 10: Schématisation de la dysbiose intestinale 
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 MATERIELS ET METHODES 
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A. MATERIEL  

I. Présentation de l’étude  

Nous avons réalisé une étude rétrospective et descriptive portant sur 16 cas pris en charge 

au sein du service de chirurgie ‘A’ de l’hôpital d’enfants de Rabat et ayant bénéficié d’un 

traitement chirurgical de la maladie de Crohn. 

Notre étude est étalée sur vingt-cinq ans sur une période allant de janvier 1996 à décembre 

2020. 

II. Population étudiée  

Tous les patients connus atteints de la  maladie de Crohn et traités chirurgicalement au 

service de chirurgie pédiatrique ‘A’  puis suivis au service de pédiatrie ‘P3’ de l’hôpital 

d’enfants de Rabat. 

1. Critères d’inclusion  

Nous avons inclus dans notre étude :   

- Les cas de MC probable ou certaine, retenue sur des critères cliniques, biologiques, 

morphologiques, histologiques et radiologiques. 

- Les patients atteints de MC et opérés dans le service de Chirurgie A sur la période 

définie. 

- Les cas où l’indication chirurgicale a été posée d’emblée à la suite de complications ou 

après échec du traitement médical. 

2. Critères d’exclusion  

Sont exclus de cette étude : 

- Tout patient atteint de colite indéterminée ou de RCH. 

- Les patients atteints de la MC et opérés en dehors de leur maladie.  

- Les malades traités médicalement n’ayant jamais été opérés. 

- Les malades suivis et opérés pour MC ayant des dossiers incomplets. 
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B. METHODES  

I. Recueil de données  

Les données ont été recueillies à partir des dossiers des patients du service de chirurgie ‘A’ 

à l’HER et complétées par leurs dossiers de suivi au service P3 au sein du même hôpital.  

Les différents paramètres étudiés sont : l’âge, le sexe, les circonstances de découverte, les 

antécédents médico-chirurgicaux, le tableau clinique, les paramètres biologiques, les données 

de l’imagerie et de l’endoscopie, la prise en charge thérapeutique et l’évolution post 

opératoire. 

II. Outil de recueil  

Pour une analyse optimale de ces données, nous avons établi une fiche d’exploitation pour 

chaque patient regroupant les différents paramètres sus cités (voir annexe). 

III. Etude statistique des données  

Les données recueillies ont été saisies et traitées sur Excel (Microsoft Office 2016). Cela 

nous a permis non seulement d’obtenir des résultats exprimés en pourcentages et moyennes 

mais aussi de comparer nos résultats à ceux de la littérature.  

IV. Difficultés et limites de l’étude  

Comme toute étude rétrospective, les grands défis auxquels nous avons fait face étaient 

essentiellement liés à la recherche et l’exploration des dossiers.  

Nous avons été confrontés à une variété d’obstacles et à un manque de données 

spécifiques, notamment sur certains paramètres biologiques, la prise en charge thérapeutique, 

ainsi que l’évolution de la pathologie lors du suivi des patients. 
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A. DONNEES EPIDEMIOLOGIQUES  

I. Age 

Dans notre série, la moyenne générale d’âge était de 14,75 ans, avec des extrêmes d’âge 

allant de 11 à 18 ans. 

L’âge correspond à l’âge de prise en charge par le service de chirurgie ‘A’. 

II. Sexe  

La répartition en fonction du sexe était égale. En effet, il y avait autant de garçons (n=8) 

que de filles (n=8), soit un sexe ratio de 1. 

 

  

 

 

Figure 11: Répartition des cas selon le sexe 
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B. MOTIFS DE CONSULTATION  

Dans notre série, les motifs de consultation étaient variables, principalement dominés par 

la diarrhée glairo-sanglante retrouvée chez 6 patients, soit 37,5% des cas. On a également 

retrouvé des douleurs abdominales chez 4 patients, soit 25% des cas, une fistule entéro 

cutanée chez 2 patients, soit 12,5% des cas, une masse abdominale chez 3 patients, soit 

18,75% des cas, et finalement une dysphagie chez un seul patient, soit 6,25% des cas. 

Tableau 2: Répartition des cas en fonction du motif de consultation 

Motif de consultation  Nombre de patients Pourcentages 

Diarrhée glairo-sanglante 6 37,5 

Douleurs abdominales 4 25 

Fistule entéro-cutanée 2 12,5 

Masse abdominale 3 18,75 

Dysphagie 1 6,25 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 12: Répartition des cas en fonction du motif de consultation 
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C. ANTECEDENTS  

L’appendicectomie est l’antécédent personnel le plus dominant dans notre série. Cinq de 

nos patients ont subi une appendicectomie, soit 31,25% des cas. 

Deux patients ont été traité pour une tuberculose intestinale avant de retenir le diagnostic 

de la maladie de Crohn, soit 12,5% des cas.  

On a également noté un antécédent d’abcès pariétal chez un de nos patient, soit 6,25% des 

cas.  Une anémie par carence martiale a été reportée dans les antécédents d’un seul patient, 

soit 6,25%. 

La notion de consanguinité a été retrouvée chez un seul patient, soit 6,25% des cas. 

On a également noté un antécédent familial de MC chez la mère d’un seul patient, soit 

6,25% des cas et de tuberculose chez le père chez trois patients, soit 18,75% des cas. 

D. DONNEES CLINIQUES  

I. Manifestations digestives  
 La diarrhée : 

Dans notre série, 15 patients ont présenté des diarrhées, soit 93,75% des cas répartis comme 

suit : huit patients avaient des diarrhées glairo sanglantes, cinq patients avaient des diarrhées 

liquidiennes tandis que deux patients présentaient une alternance entre diarrhée et 

constipation. 

 Les douleurs abdominales  

Dans notre étude, les douleurs abdominales sont rapportées chez 14 patients, soit 87,5% des 

cas, avec des présentations variables. Elles sont localisées en péri ombilical chez 8 patients, 

au niveau de la FID chez 5 patients. Elles sont diffuses chez 3 patients. 

 Les rectorragies  

Dans notre série, la notion de rectorragies intermittentes a été notée chez 3 de nos patients, 

soit 18,75% des cas. 
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 Le syndrome rectal 

Il est observé chez deux cas de notre série, soit 12,5 % des cas. 

 Une masse abdominale  

Une masse abdominale siégeant au niveau de la FID est observée chez 3patients, soit 18,75% 

des cas. 

 Les vomissements  

Neuf patients ont présenté des vomissements, soit 56,25% des cas. Il s’agissait de 

vomissements alimentaires. 

 Les fistules  

Nous avons observé des fistules entéro-cutanées chez 4 de nos patients, soit 25% des cas 

réparties comme suit : 

o Des fistules cutanées au niveau de la cicatrice d’appendicectomie chez 2 cas ; 

o Une fistule cutanée spontanée au niveau de la FID chez un patient ; 

o Une fistule cutanée de la région épigastrique dans les suites de rétablissement de 

continuité. 

 Les manifestations ano-périnéales 

Quatre patients ont présenté des manifestations anopérinéale, soit 25% des cas répartis 

comme suit : une fistule anale chez deux patients, soit 12,5 %des cas et un abcès fessier chez 

deux patients, soit également 12,5% des cas. 
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Tableau 3: Répartition des cas en fonction des manifestations digestives 

Signes cliniques Nombre de patients Pourcentages 

Diarrhée 15 93,75 

Douleurs abdominales 14 87,5 

Rectorragies 3 18,75 

Syndrome rectal 2 12,5 

Masse abdominale 3 18,75 

Vomissements 9 56,25 

Fistules entéro cutanées 4 25 

Manifestations 
ano-périnéales 

Fistule anale 2 25 

Abcès fessier 2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 13: Répartition des cas en fonction des manifestations digestives 
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II. Manifestations générales  

Dans notre série, l’amaigrissement est le signe général le plus observé. On l’a retrouvé 

chez 15 patients, soit 93,75% des cas.  

On a également retrouvé une notion de fièvre chez 9 patients, soit 56,25% ainsi qu’une 

asthénie chez 5 patients, soit 31,25% des cas. Une altération de l’état général est rapportée 

chez 2 patients, soit 12,5% des cas. Les sueurs nocturnes ont été observées chez 3 patients, 

soit 18,75% des cas. 

Tableau 4: Répartition des cas en fonction des signes généraux 

Signes généraux Nombre de patients Pourcentages 

Amaigrissement 15 93,75 

Fièvre 9 56,25 

Asthénie 5 31,25 

AEG 3 18,75 

Sueurs nocturnes 3 18,75 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 14: Répartition des cas en fonction des signes généraux 
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Le retard pondéral (poids < -2DS) est observé chez 13 cas de notre série, soit 81,25% dont 

11 présente également un retard statural (taille < -2DS), soit 68,75% des cas. 

La notion de retard pubertaire est notée chez 8 patients, soit 50% des cas, avec une 

aménorrhée secondaire rapportée chez une patiente de sexe féminin.  

 

 

 

 

III. Manifestations extra-digestives  

Dans notre série, les manifestations extra-digestives étaient rapportées chez 8 patients, soit 

50% des cas répartis comme suit : 

- Des arthralgies retrouvées chez 5 patients, soit 31,25% des cas. 

- Une atteinte oculaire chez 2 patients soit, 12,5% des cas. 

- Une atteinte cutanée à type d’érythème noueux chez 2 patients, soit 12,5% des cas. 

- Une aphtose buccale chez 2 malades soit 12,5% des cas. 

Tableau 5: Répartition des cas en fonction des manifestations extradigestives 

Signes extra-digestifs Nombre de patients Pourcentages 

Arthralgies 5 31,25 

Atteinte oculaire 2 12,5 

Atteinte cutanée 2 12,5 

Aphtose buccale 2 12,5 

 

Figure 15: Répartition des cas en fonction du retard de croissance 
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E. DONNEES BIOLOGIQUES  

I. Bilan inflammatoire  
1. La CRP  

La CRP a été réalisée chez 12 cas de notre étude, et s’est avérée élevée chez 11 parmi eux. 

2. La vitesse de sédimentation  

Dans notre série, la VS a été réalisée chez tous les malades avec des chiffres élevés chez 

14 patients, soit 87,5% des cas. 

3. La numération de la formule sanguine  

La NFS faite chez tous les malades a révélé une anémie microcytaire hypochrome chez 13 

patients, soit 81,25% des cas, une hyperleucocytose à prédominance des PNN chez 8 patients, 

soit 50% des cas et une thrombocytose chez 9 patients, soit 56,25% des cas. 

II. Bilan immunologique 

Dans notre série, 6 patients ont bénéficié de la recherche des marqueurs sérologiques  

ANCA et ASCA. Elle est revenue positive chez un seul patient pour les ASCA avec un index 

IgA> 100 Ku/L, tandis que les ANCA sont revenus négatifs. L’association ASCA 

positif/ANCA négatif évoque le diagnostic de la maladie de Crohn. 

III. Autres bilans  
1. Le syndrome carentiel  

Une anémie hypochrome microcytaire par carence martiale a été retrouvée chez 6 patients, 

soit 37,5% des cas. 

 Le dosage de la protidémie a été effectué chez tous les malades et a objectivé une 

hypoprotidémie chez 11 patients, soit 68,75% des cas. 

 L’électrophorèse des protides réalisée chez 13 malades a objectivé une hypoalbuminémie 

chez 9 patients. 
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2. Les troubles hydroélectrolytiques  

Dans notre série, tous les malades ont bénéficié d’un ionogramme sanguin complet. Des 

anomalies ont été rapportées chez 2 patients soit 12,5% des cas. Il s’agissait essentiellement 

d’une hypocalcémie associée à une hyponatrémie et une hyperkaliémie. 

3. Bilan hépatique  

Il a été réalisé chez 13 malades, revenu normal chez 12 d’entre eux et anormal chez un 

seul cas. 

4. Dosage du fibrinogène  

Ce dosage a été effectué chez 4 malades et revenu augmenté chez les 4 cas. 

5. Parasitologie des selles  

L’examen parasitologique des selles a été réalisé chez 9 malades. Il est revenu positif chez un 

seul malade par la mise en évidence des kystes d’Entamoeba Histolytica, et négatif chez le 

reste des cas. 

6. Dosage de la calprotectine fécale  

Il a été réalisé chez trois patients et s’est révélé élevé chez les 3 cas. 
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F. DONNEES DE L’IMAGERIE 

I. Abdomen sans préparation 

L’ASP a été réalisé chez 4 de nos malades, soit 25% des cas. Il est revenu sans 

particularités sauf pour un patient chez qui il a objectivé des niveaux hydro-aériques. 

II. Echographie abdominale 

Dans notre série, 15 malades ont bénéficié d’une échographie abdominale, soit 93,75% des 

cas. Une multitude d’aspects ont été observés, prédominés par l’épaississement de la paroi 

intestinale chez 11 patients, soit 73,34% des cas. Le reste des aspects est résumé dans les 

figures ci-après : 

Tableau 6: Répartition des cas en fonction des aspects échographiques 

 Nombre de malades Pourcentages 
Normale  2 13,34 
Epaississement pariétal 11 73,34 
Collection pariétale 4 26,67 
Abcès 2 13,34 
Epanchement péritonéal 4 26,67 
Trajet fistuleux 2 13,34 
Agglutination des anses à la FID 1 6,67 
Distension intestinale 1 6,67 
Ascite + Masse abdominale 1 6,67 

 

 

 

 

 

 

Figure 16: Répartition des cas en fonction des aspects échographiques 
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III. Entéro-scanner 

Dans notre série, 4 patients ont bénéficié d’une tomodensitométrie abdominale, soit 25% 

des cas. Deux principaux aspects ont été observés : un épaississement pariétal avec sténose 

iléale chez 3 cas, et un abcès pariétal de la FID chez 1 cas. 

Tableau 7: Répartition des cas en fonction des résultats de l’entéro-scanner 

 Nombre de malades 

Epaississement pariétal + sténose iléale 3 

Abcès de la FID 1 

 

IV. Entéro-IRM 

4 patients, soit 25% des cas de notre série ont bénéficié d’une entéro-IRM qui a objectivé 

un épaississement pariétal chez les 4 cas. D’autres aspects ont été rapporté : 

- Un rétrécissement de la paroi ; 

- Un épaississement inflammatoire de la dernière anse iléale et du colon droit ; 

- Un trajet fistuleux trans-sphinctérien latéral gauche ; 

- Un ganglion péri lésionnel. 

V. Transit du grêle 

Il a été réalisé chez 12 malades, soit 75% des cas. Plusieurs aspects ont été rapportés et 

sont résumés dans le tableau suivant : 
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Tableau 8: Répartition des cas en fonction des résultats du transit du grêle 

 Nombre de malades Pourcentages 

Sténose iléale 9 75 

Rétraction caecale  6 50 

Fistule externe 4 33,34 

Fistule interne 2 16,67 

Ulcérations  3 25 

Compression intrinsèque 1 8,34 

 

 

Figure 17: Répartition des cas en fonction des résultats du transit du grêle 
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VI. Lavement baryté / Lavement à la gastrografine  

Cet examen a été réalisé chez 12 malades de notre série, soit 75% des cas. Le tableau 

suivant résume les résultats : 

Tableau 9: Répartition des cas en fonction des résultats du lavement 

 Nombre de malades  Pourcentages 

Normal  2 16,67 

Sténose colique  2 16,67 

Rétraction caecale 3 25 

Ulcération  2 16,67 

Mauvaise expansion caecale  3 25 

Fistule interne  1 8,34 

 

 

VII. Fistulographie  

Cet examen a été réalisé chez un seul malade. Elle a objectivé une fistule cutanéo-

grêlique, un épaississement de la dernière anse iléale et un plissement de la muqueuse-

grêlique. 
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G. DONNEES DE L’ENDOSCOPIE  

I. Fibroscopie oeso-gastro-duodénale + biopsies  

La FOGD a été réalisée chez 11 malades, soit 68,75% des cas.  Des biopsies ont 

également été réalisées lors des FOGD chez 7 malades, soit 63,63% des cas 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 18: Répartition des cas en fonction de la réalisation de FOGD et des biopsies 
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Tableau 10: Répartition des cas en fonction des résultats de la FOGD 

 Nombre de malades   Pourcentages 

Normal  3 27,27 

Œsophagite sténosante  1 9,09 

Gastrite œdémateuse  2 18,18 

Gastrite nodulaire antrale  3 27,27 

Gastrite nodulaire bulbaire 1 9,09 

Sténose duodénale  1 9,09 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 19: Répartition des cas en fonction des résultats de la FOGD 
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Tableau 11: Résultats des biopsies de la FOGD 

 Nombre de malades Pourcentages 

Gastrite chronique 7 100 

Duodénite 1 14,28 

Jéjunite 2 28,57 

 

II. Coloscopie + biopsies  

Dans notre série, la coloscopie a été réalisée chez 13 malades, soit 81,25% des cas et des 

biopsies ont été réalisées chez 11 parmi eux. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 20: Répartition des cas en fonction de la réalisation de la coloscopie et des biopsies 
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Tableau 12: Répartition des cas en fonction des résultats de la coloscopie 

 Nombre de patients Pourcentages 

Muqueuse érythémateuse  8 61,5 

Ulcérations  6 46,15 

Fistule retro caecale  3 23,07 

Pseudo polypes 3 23,07 

Rétrécissement infranchissable 2 15,38 

Lésion anale 1 7,7 

Normale  2 15,38 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 21: Répartition des cas en fonction des résultats de la coloscopie 
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Tableau 13: Résultats des biopsies de la coloscopie 

 Nombre de patients Pourcentages 

Colite interstitielle ex-ulcérative folliculaire 5 45,45 

Colite interstitielle granulomateuse sans caséum 2 18,18 

Colite inflammatoire subaigüe folliculaire 2 18,18 

Colite ulcérative 1 9,09 

Rectite 1 9,09 

Polype de Peutz Jeghers 1 9,09 
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H. TOPOGRAPHIE DES LESIONS  

Dans notre série, les examens endoscopiques et les opacifications radiologiques ont 

permis de préciser la localisation des lésions de la maladie de Crohn. 

Plusieurs formes topographiques ont été mises en évidence. Elles sont prédominées par la 

forme iléocolique retrouvée chez 11 malades, soit 68,75% des cas. La forme iléale a été 

retrouvée chez 3 malades, soit 18,75% des cas. Les formes colique et œsogastroduodénale ont 

été retrouvées chacune chez un patient, soit 6,25% des cas. 

Tableau 14: Répartition des cas en fonction de la topographie des lésions 

 Nombre de malades Pourcentages 

Iléocolique  11 68,75 

Iléale 3 18,75 

Colique  1 6,25 

Œsogastroduodénale  1 6,25 

 

 

 

 

 

 

Figure 22: Répartition des cas en fonction de la topographie des lésions 



 

48 

 

I. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  

I. Prise en charge nutritionnelle 

Dans notre série, 9 malades ont bénéficié d’un traitement nutritionnel, soit 56,25% des cas 

répartis comme suit : la nutrition entérale à débit continu chez 7 malades, et la nutrition 

parentérale chez 2 malades. 

Tableau 15: Répartition des cas en fonction de la PEC nutritionnelle 

  Nombre de malades  Pourcentages 

NEDC 7 43,75 

NP 2 12,5 

 

II. Prise en charge médicale  

Tous les malades de notre série (n=16) étaient mis sous corticoïdes. Un traitement anti 

inflammatoire à base de 5-ASA (Pentaza®) était instauré chez 8 malades. Quatre malades 

étaient sous immunosuppresseurs : Azathioprine (Imurel®), 2 sous anti TNF alpha : 

Infliximab (Remicade®) et 6 sous antibiothérapie à base de métronidazole. 

Tableau 16: Répartition des cas en fonction du traitement médical 

 Nombre de patients Pourcentages 

Corticoïdes 16 100 

5-ASA (Pentaza®) 8 50 

Azathioprine (Imurel®) 4 25 

Infliximab (Remicade®) 2 12,5 

Métronidazole 6 37,5 
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III. Prise en charge chirurgicale  
1. Indications chirurgicales  

Dans notre série, deux malades, soit 12,5% des cas, ont subi une intervention chirurgicale 

en urgence. Il s’agissait d’un cas de syndrome appendiculaire et un cas d’occlusion 

intestinale. Les constatations per-opératoires appuyées par les résultats de l’examen 

anatomopathologique ont permis de poser le diagnostic de la maladie de Crohn. 

Chez les 14 malades restants, le recours à la chirurgie était suite à l’apparition de 

complications en rapport avec l’évolution de la MC préalablement diagnostiquée. Les 

indications étaient prédominées par les sténoses. Les localisations des sténoses étaient 

variables surtout au niveau de la dernière anse iléale, au niveau iléal, au niveau duodéno-

jéjunal et au niveau des colons ascendant et transverse. Les fistules, abcès, les tumeurs 

caecales ainsi que la résistance au traitement médicale faisaient également partie des 

indications chirurgicales. 

 

Tableau 17: Répartition des cas en fonction des indications chirurgicales 

Chirurgie Indications Patients Pourcentages 

Pr
og

ra
m

m
ée

 

Sténose 8 50 

Fistule ano-périnéale 2 12,5 

Fistule cutanée post appendicectomie 1 6,25 

Abcès 1 6,25 

Tumeur caecal 1 6,25 

Résistance au TTT médical 1 6,25 

En urgence Appendicite 1 6,25 

Occlusion intestinale 1 6,25 
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2. Types d’interventions chirurgicales 

Le choix du type d’intervention chirurgicale dépendait principalement de l’indication 

chirurgicale ainsi que de la forme topographique de la maladie. Les interventions réalisées 

sont résumées dans le tableau suivant : 

Tableau 18: Répartition des cas en fonction du type d’interventions chirurgicales 

 Nombre de patients Pourcentages 

Résection iléo caecale  4 25 

Résection segmentaire du grêle 4 25 

Iléo-colectomie droite 4 25 

Colectomie subtotale + iléostomie 2 12,5 

Colectomie totale + anastomose iléo rectale 1 6,25 

Drainage d’abcès 1 6,25 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 23: Répartition des cas en fonction du type d’interventions chirurgicales 

3. Les suites opératoires immédiates  

Les suites opératoires étaient simples et sans complications notables chez 15 malades. Le 

cas restant est décédé en réanimation suite à une septicémie.  
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J. EVOLUTION POST-OPERATOIRE  

Dans notre série, l’évolution était marquée par : 

- Une récidive par l’apparition de fistules entéro-cutanées chez 2 malades :  

o Evolution favorable chez 1 malade par fermeture de l’orifice fistuleux sous 

Rémicade. 

o Reprise chirurgicale chez 1 malade suite à l’échec du traitement médical. 

- Evolution favorable chez 12 malades et suivi dans les services de gastroentérologie. 

- 2 malades ont été perdus de vue. 

 

 DISCUSSION 
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A. EPIDEMIOLOGIE 

I. Répartition géographique et incidence  

L'épidémiologie des MICI chez l’adulte a fait l'objet de nombreuses études, mais les 

données concernant l’enfant et l’adolescent sont peu disponibles. Dans tous les pays où des 

enquêtes épidémiologiques ont été menées, l’incidence des MICI est en augmentation 

continue depuis les 20 à 30 dernières années. 

Les incidences les plus élevées de MICI de l’enfant comme de l’adulte sont rapportées en 

Europe du Nord et de l’Ouest et en Amérique du Nord, alors qu’en Afrique, en Amérique du 

Sud et en Asie, l’incidence des MICI a longtemps été faible. Au fur et à mesure que ces pays 

s’industrialisent et changent de mode de vie et d’environnement, l’incidence s’accroit [44].  

  

 

Figure 24: Répartition mondiale des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin [45] 
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Cette augmentation a été signalée dans des études réalisées sur des populations 

pédiatriques dans plusieurs pays : les Pays-Bas [46], la Slovénie [47], la Tchéquie [48], les 

pays scandinaves [49] [50] [51] [52] [53], l’Ecosse [54], la Grande-Bretagne et l’Irlande [55]. 

Le registre EPIMAD est un registre français prospectif multicentrique des MICI. Il a 

recensé de 1988 à 2011, soit une période de 24ans, tous les cas pédiatriques de MICI avec une 

limite d’âge supérieure d’inclusion de 17ans. Ces cas ont représenté 7,2% de l’ensemble des 

MICI. Ce chiffre est plus faible que les 15 à 25% de cas pédiatriques classiquement décrits 

dans la littérature. Cette différence est probablement due au fait que la plupart des études 

publiées ne prennent en compte que les cas hospitalisés, contrairement au registre EPIMAD, 

qui est une étude de population [56]. 

En France, sur la même période de 24 ans, 1 350 nouveaux cas de MICI à début 

pédiatrique ont été enregistrés dans le registre, dont 990 cas de MC, soit 73,3%. L’incidence 

moyenne annuelle des MICI était de 4,4 dont 3,2 pour la MC. Une augmentation très 

importante de l’incidence de la MC a été observée chez les adolescents âgés entre 10 et 16 

ans, dans les 2 sexes. Elle est passée de 4,3/10� en 1988-1990 à 9,6/10� en 2006-2011, soit 

une augmentation de 123%.  

En Amérique du Nord, deux études en population générale sur l’épidémiologie des MICI 

de l’enfant ont été réalisées : celle du Wisconsin en 2000-2007, et rapportant une incidence 

annuelle de MICI de 9,5/10� enfants de la même tranche d’âge (< 18 ans) et du même sexe, 

dont 6,6 pour la MC, et celle réalisée au Canada entre 1990 et 2011, chez les enfants de moins 

de 16 ans, trouvant une incidence annuelle de MICI de 5,2/10�, dont 3,5 pour la MC [44]. 

Au Maroc, quelques études de cas ont été réalisées [57][58][59][60], cependant, nous ne 

disposons pas de données épidémiologiques à l’échelle nationale. 
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Figure 25: Comparaison des incidences pédiatriques de la maladie de Crohn chez l’enfant 

dans des études récentes réalisées en population générale. 
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II. Age et sexe  

La courbe d’incidence en fonction de l’âge des MICI est caractérisée par une augmentation 

exponentielle jusque vers la troisième décade de la vie, un plateau plus ou moins marqué puis 

une diminution lente. Les MICI de l’enfant représentent le début de cette courbe. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26: Incidence en fonction de l’âge de la maladie de Crohn [62] 

 

Le caractère exponentiel de la courbe rend ambigu la définition de l’âge limite fixant la fin 

de l’enfance. Dans la littérature, les MICI sont définies comme pédiatriques, pour des âges 

limites fixés entre 15 et 20 ans [61]. 

L‘âge moyen de découverte de la maladie de Crohn pédiatrique est de 14ans [61]. Elle 

débute donc à la puberté vers l’âge de 10 ans. Elle est rare avant 5 ans et exceptionnelle avant 

1 an. 

Chez l’enfant et l’adolescent, à l’inverse de ce qui est observé chez l’adulte, la MC affecte 

plus souvent les garçons que les filles avec un sexe ratio F/H de 0,9 (1,3 chez l’adulte) [56]. 

 Dans notre série, l’âge médian de découverte de la MC pédiatrique est de 14,75. Le sexe 

ratio est de 1. Ces données se rapprochent à ceux trouvées dans la littérature. 

 

Age courant 
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B. FACTEURS DE RISQUE  

Même si la MC a fait l’objet de nombreuses études scientifiques, ses véritables causes 

n’ont pas encore été cernées. Il a été communément admis que le risque de développement et 

de progression de la maladie est essentiellement favorisé par des facteurs environnementaux 

influant sur un sujet génétiquement prédisposé. 

I. Facteurs génétiques 

Plusieurs arguments ont conduit à affirmer l’implication de la composante génétique dans 

la survenue de la MC. Il a été suggéré que certains gènes pourraient être spécifiques de la 

forme pédiatrique. Des études génétiques focalisées sur l’enfant ont été rapportées [63][64], 

or, on ne peut pas encore avancer que les MICI de l’enfant aient une orientation génétique 

distincte de celle de l’adulte [65], bien que certains gènes de spécificité, comme le NOD2, 

soient souvent mutés dans les formes à début précoce [16].  

Dès la découverte de la maladie en 1934, le Dr Burill B.Crohn a décrit les formes 

familiales. Selon certains auteurs, le caractère familial des MICI est beaucoup plus marqué 

chez l’enfant que chez l’adulte. Des études ont confirmé que 20 % à 30 % des enfants 

malades auraient un ou plusieurs apparentés malades [66][67], contre 6 % à 10 % dans la 

majorité des études adultes. On pourrait donc envisager que la composante génétique des 

MICI de l’enfant serait plus forte que chez l’adulte. Une étude de cohorte récente comparant 

800 cas de MC (adultes et enfants), pour 53 polymorphismes génétiques associées aux MICI, 

a conclu que le nombre de facteurs génétiques ne dépend pas de l’âge du début de la maladie. 

Cette hypothèse n’est donc pas non plus confirmée et donc l’hypothèse d’un environnement 

partagé, participant au caractère familial de la maladie est plausible [61]. 

II. Facteurs environnementaux 

Il serait intéressant de rechercher les facteurs environnementaux liés à l’enfance compte 

tenu du pic d’incidence des MICI en début d’âge adulte. Les formes pédiatriques ont donc fait 

l'objet de nombreuses études récentes dans le but de définir ces facteurs. 
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Les déterminants environnementaux de la pathogénie de la maladie ne sont pas 
entièrement compris. On pense généralement que les MICI sont associées à l'industrialisation 
des nations. Cette hypothèse est soutenue par la variation géographique significative des 
MICI. 

1. Le tabagisme passif  

Le tabagisme passif a été démontré de manière convaincante comme facteur de risque 
crucial de développement des MICI.  

L’étude cas-témoin de Lashner et al. avance que l'exposition à la fumée de tabac à la 
naissance est significativement associée au développement d'une MICI (OR 3,02, IC à 95% 
1,28–7,06), avec un impact plus important sur la MC (OR 5,32) que sur la RCH [68].  

L’étude prospective de Mahid et al. a révélé que les enfants et adolescents fumeurs 
présentaient un risque accru de développer à la fois la MC et la RCH (OR 1,72, IC à 95% 1,1–
2,71), et ceux exposés occasionnellement au tabagisme passif présentaient un risque accru de 
développer une MC (OR 2,04, 95 IC% 1,28–3,31) [69]. 

2. L’appendicectomie 

La méta-analyse de Kaplan et al. a rapporté que l'appendicectomie était un facteur de 
risque de développement de la MC (RR 1.61, 95 % CI 1.28–2.02), avec un risque plus élevé 
dans la première année suivant la procédure (RR 6.69, 95 % CI 5.42–8.25). Le risque est 
revenu aux niveaux de base 5 ans après [70].  

Le mécanisme par lequel l'appendicectomie affecte le risque de développer une MICI est 
encore incertain, mais avec l'implication croissante du rôle du microbiote intestinal dans la 
physiopathologie des MICI, la chirurgie dans cette région du tractus intestinal pourrait 
certainement avoir un impact sur la composition microbienne de l'iléon. 

3. Le mode de vie  

De nombreuses études ont examiné la corrélation entre les MICI et l’environnement 
urbain. Les résultats étaient controversés. Green et al. ont conclu que le fait d'avoir déjà vécu 
dans une ferme protégerait contre le développement de la MC (RC 0,62, 95 % IC 0,46-0,85, 
p=0,003) [71], et que le ménage urbain serait associé à des risques plus élevés de MC [72]. 
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En Allemagne, il a été démontré que l'exposition aux animaux d'élevage au cours de la 

première année de vie protégeait du développement de la MC pédiatrique (OR 0,5, IC à 95% 

0,3-0,9) [73]. De même, au Royaume-Uni, les patients ruraux étaient moins susceptibles de 

développer une MC précoce (OR 0,36, IC à 95% 0,14–0,95) [74]. Dans une revue et méta-

analyse récentes, Soon et al. ont déterminé qu'il y avait une forte association entre 

l'environnement urbain et la MC [75]. 

La base de l'hypothèse d'hygiène est que les enfants vivant dans des environnements plus 

propres risquent de développer un déséquilibre du système immunitaire, conduisant ainsi à 

une prédisposition aux MICI [76]. 

Le régime occidental, avec sa composition plus élevée en graisses animales et en glucides, 

a été remis en question comme une explication de l'épidémiologie des MICI. Les aliments 

peuvent avoir des effets directs ou indirects, en modifiant le microbiote intestinal [77]. Une 

étude japonaise a décrit une association positive entre une consommation élevée de sucres / 

édulcorants (OR 2,12, IC à 95% 1,08–4,17, p = 0,014) et de confiseries (OR 2,83, IC à 95%, 

1,38–5,83, p = 0,005) avec la MC [78], les graisses et les huiles également (OR 2,64, IC à 

95% 1,29–5,39, p = 0,004) [79].  

Deux études prospectives réalisées en Suède ont démontré que l’adoption d’un régime 

méditerranéen était associée à un risque plus faible de l’apparition tardive de la maladie [80]. 

4. Le stress psychologique  

Il a été démontré que le stress psychologique affecte l'inflammation intestinale en induisant 

des changements de perméabilité au niveau des intestins [81]. En outre, il existe des preuves 

scientifiques d'interactions entre le stress et la fonction immunitaire bien décrites chez les 

animaux et les humains [82]. Cependant, la complexité de la mesure du stress dans un 

contexte clinique ou épidémiologique rend les études d'association entre les deux très 

difficiles à entreprendre.  
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5. Infections et antibiothérapie 

De nombreuses études ont examiné le rôle de la gastro-entérite et d'autres processus 

infectieux dans le développement des MICI. Une étude rétrospective a objectivé que les 

infections diagnostiquées entre 5 et 10 ans augmenterait le risque de MC pédiatrique [83]. 

Ceci a été mis en évidence par une autre étude qui a démontré une forte association entre 

l'hospitalisation pour gastro-entérite dans l'enfance et le développement ultérieur d'une MICI 

(OR 7,7, IC à 95% 3,1–19,1, p <.0001) [84]. 

L'utilisation d'antibiotiques semble être un facteur de confusion important dans la relation 

entre les infections et le développement des MICI. Cette association était présente à la fois 

pour la MC et la RCH. Une étude canadienne a avancé que l'utilisation d'antibiotiques au 

cours de la première année de vie serait associée à l’apparition des MICI pédiatriques (OR 

2,9, IC à 95% 1,2–7,0, p = 0,017), en particulier une MC (OR 5,3, IC 95% 1,6–17,4, p = 

0,006) [85]. D’autres études menées en Finlande [86] et au Danemark [87] ont rapporté des 

résultats similaires. 

En résumé, la littérature démontre une association entre l'infection et les MICI, mais cela 

peut être davantage lié aux effets d'une dysbiose intestinale induite par l'action directe des 

antibiotiques. 

6. La période prénatale 

On pense généralement que l'intestin du fœtus est un milieu stérile. Or, le microbiote 

intestinal néonatal peut être influencé par les bactéries maternelles par les expositions 

précoces en début de vie [88]. 
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7. L'allaitement maternel  

L’allaitement peut protéger contre les maladies infectieuses et immunologiques [89], y 

compris le développement des MICI. Une étude récente a démontré son bénéfice pour les 

MICI d'apparition pédiatrique (OR 0,69,95% IC 0,51–0,94, p = 0,02) sur la base de huit 

études incluses [90]. Cependant, les auteurs ont admis que les études incluses n'étaient pas 

conçues de manière optimale pour démontrer une association concluante. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 27: Facteurs influençant le microbiote intestinal dans les premières années de vie [91] 
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C. ANATOMIE PATHOLOGIQUE 

L’anatomie pathologique est un élément clé du diagnostic. L’examen histologique se base 

le plus souvent sur des prélèvements biopsiques n’intéressant que la muqueuse et la partie 

superficielle de la sous muqueuse. L’étude des pièces opératoires permet une étude de toutes 

les tuniques de la paroi [92]. 

I. Topographie 

La MC peut intéresser n’importe quelle partie du tube digestif depuis la cavité buccale 

jusqu’à la marge anale. L’atteinte est segmentaire et focale. La localisation est légèrement 

différente chez l’enfant. La localisation initiale est le plus souvent iléo-colique : 71% des cas, 

contre 60% chez l’adulte. En revanche, les atteintes limitées au côlon ou au grêle sont moins 

fréquentes : respectivement 10% et 19% des cas, contre 20% et 21% chez l’adulte [56].  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

L’atteinte dans la maladie de Crohn est classiquement discontinue et segmentaire : sur les 

biopsies au sein d'un même secteur, on note la juxtaposition de zones lésionnelles et de zones 

saines, on parle de « sauts » entre deux segments du tube digestif. 

Figure 28: Les formes topographiques de la maladie de Crohn  
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Les lésions sont également caractérisées par leur hétérogénéité et polymorphisme. En effet, 

la longueur des segments atteints est variable avec des lésions d’âges et d’aspects évolutifs 

différents, siégeant au niveau du même territoire.  

Cette variabilité, à la fois topographique et évolutive, explique le polymorphisme clinique 

observé. 

II. Aspect macroscopique 

L'aspect macroscopique de la MC est fondamentalement identique quel que soit le niveau 

du tractus gastro-intestinal atteint. Les lésions macroscopiques sont présentes tant au niveau 

de la muqueuse qu'au niveau de la séreuse de la paroi intestinale. 

L’ulcération aphtoïde est la lésion élémentaire la plus précoce observée. Il s’agit d’une 

ulcération arrondie, de petite taille (1 à 2cm) et généralement précédée d’une plaque 

érythémateuse. Au fur et à mesure de l'évolution, les ulcérations aphtoïdes confluent et 

donnent naissance à de larges ulcérations qualifiées de serpigineuses ou en carte de 

géographie [93]. Des études endoscopiques ont démontré que la progression des lésions 

aphtoïdes vers les ulcérations typiques linéaires serpigineuses se faisait en deux à trois ans 

[94]. 

Dans les formes sévères de la maladie, les ulcérations deviennent plus étendues, 

superficielles ou profondes, entourées d’une réaction œdémateuse et donnent naissance à des 

fissures, fistules ou abcès entre les segments atteints et les organes de voisinage.                                

La muqueuse présente un aspect typique en pavés ou galets provoqué par la combinaison 

de zones ulcérées et fissurées et de zones d’œdème muqueux.                                                                                           

Les sténoses sont la conséquence d’un épaississement pariétal important dû à un œdème 

inflammatoire, elles apparaissent rapidement au niveau de l’intestin grêle et plus tardivement 

au niveau du colon [93]. 
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On note également la présence de pseudopolypes inflammatoires au niveau du colon, et 

même de l'intestin grêle, résultant du processus cicatriciel.  

Etant donné que la MC est une maladie transmurale, la paroi intestinale est épaissie, 

indurée et tuméfiée. La séreuse, de même que la graisse mésentérique, sont pathologiques : 

les mésos sont le siège d’une sclero-lipomatose.                                                                                                            

Dans quelques cas où la maladie semble éteinte, les lésions caractéristiques disparaissent. 

Le segment atteint est alors simplement le siège de lésions vasculaires ou neuromusculaires, 

rendant le diagnostic de MC difficile [93]. 

Figure 29: Pièce de résection iléale [95]. Sténose (double flèche) avec 

épaississement de la paroi en regard et ulcération muqueuse en rail (flèche) 
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III. Aspect microscopique  

L'aspect microscopique des lésions observées est hétérogène d’un prélèvement à un autre, 

il résulte de l'association d’anomalies architecturales à une réaction inflammatoire [96]. 

L'analyse histologique des biopsies évoque la présence de deux types d’ulcérations qui 

varient en fonction de leur dimension : des ulcérations larges dont le fond est constitué d’un 

tissu inflammatoire riche en vaisseaux et recouvert d’un exsudat fibrino-leucocytaire ; et des 

ulcérations étroites ou fissuraires qui sont à l’origine de fistules et d’abcès.  

Entre les ulcérations, la muqueuse est peu altérée : elle peut être normale ou inflammatoire 

avec quelques abcès cryptiques [92].  

L’inflammation pariétale est surtout caractéristique à distance des ulcérations. Elle associe 

l’atteinte des trois tuniques de la paroi intestinale. L’inflammation est polymorphe, elle est 

constituée d’une accumulation d’éosinophiles, de lymphocytes, surtout de plasmocytes et 

parfois de polynucléaires neutrophiles. Elle borde les ulcérations et atteint la musculeuse. 

L'élément histologique pathognomonique de la maladie de Crohn est la présence de 

granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires sans nécrose caséeuse [97]. Ils correspondent à 

des amas bien définis d’au moins 5 cellules épithélioïdes, avec ou sans cellules géantes, sans 

nécrose, ni corps étrangers et non caséeux. Cette anomalie histologique est spécifique de la 

MC même si ces granulomes ne sont présents que dans 20 à 30 % des cas [98]. Bien que leur 

présence soit très évocatrice de la MC, ils se rencontrent aussi dans d’autres affections avec 

un contexte clinique différent comme la tuberculose intestinale, la yersiniose, la maladie de 

Behçet ou la sarcoïdose [95]. 
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Figure 30: Aspects microscopiques d’une MC débutante [99] 
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D. SYMPTOMATOLOGIE CLINIQUE 

I. Symptomatologie digestive 

Le début de la maladie est souvent insidieux, avec l’apparition de douleurs abdominales 

et/ou de diarrhée intermittente [100]. C'est le caractère récent ou nocturne des signes, et 

surtout leur association à une altération de l'état général ou un ralentissement de la vitesse de 

croissance, qui orientent le diagnostic.  

Cette évolution à bas bruit de signes aspécifiques explique le long délai diagnostique de la 

MC, pouvant aller de plusieurs mois à plusieurs années (moyenne 18 mois). 

Le tableau clinique de la maladie de Crohn varie en fonction du site anatomique impliqué. 

1. Signes digestifs en fonction de la topographie 

Chez l’enfant et l’adolescent, l'atteinte iléale est très fréquente [101]. Elle s’associe 

souvent à une diarrhée modérée non sanglante, post-prandiale, souvent associée à des 

douleurs de la FID, avec parfois un syndrome de Koenig franc et une masse palpable à 

l’examen physique. Dans 10 à 20 % des cas, la maladie est découverte lors d'une laparoscopie 

réalisée devant un tableau clinique évocateur d'appendicite aiguë. 

Les lésions coliques provoquent des douleurs abdominales et une diarrhée chronique, 

souvent plus abondante que dans l’atteinte iléale. Dans environ 20 % des cas, la MC prend un 

aspect clinique comparable à celui de la RCH quand les rectorragies sont au premier plan. Les 

formes iléocoliques donnent un tableau mixte. 

L’atteinte digestive haute (œsophage, estomac, duodénum) est rarement isolée ni même 

symptomatique. Elle doit cependant être recherchée systématiquement par endoscopie avec 

biopsies lors du bilan d'extension [102]. 

2. Manifestations ano-périnéales  

L’atteinte périnéal s’observe dans 30 à 80 % des cas [103]. Les LAP de la MC peuvent 

siéger en zone cutanée, dans le canal anal, ou dans les espaces celluleux autour de l’anus et du 

rectum [104]. Deux formes sont classiquement décrites :  
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- Les lésions primaires : ulcères, ulcérations et fissures anales dont le caractère 

torpide ou récidivant est évocateur, surtout en l'absence de constipation. Ces 

lésions témoignent de l’activité de la maladie intestinale ; leur prise en charge 

relève plutôt du traitement de fond de la maladie qui est avant tout médical. Elles 

constituent les 2/3 des LAP [105]. 

- Les lésions secondaires : fistules et abcès de la marge anale dont l’apparition ou 

l’expression est favorisée par les poussées inflammatoires de la maladie [106]. 

Ces lésions suppurées, délabrant l’appareil sphinctérien, relèveraient plus souvent 

d’un acte chirurgical. Elles peuvent avoir de graves conséquences comme les 

sténoses anales ou anorectales, et les cancers développés sur fistule. Ces lésions 

secondaires peuvent évoluer pour leur propre compte alors même que la maladie 

intestinale est quiescente. 

La classification de Cardiff permet une description standardisée et précise des lésions ano-

périnéales : 

 

Tableau 19: Classification de Cardiff 

U : Ulcérations F : Fistules/Abcès S : Sténoses 

0 Absence  0 Absence 0 Absence 

1 Fissure superficielle 
a. Antérieure ou postérieure 
b. Latérale  
c. Pseudomarisque 

1 Basse/Superficielle 
a. Périnéale 
b. Anovulvaire/scrotale 
c. Intersphinctérienne 
d. Anovaginale 

1 Sténose réversible  
a. Spasme du canal anal 
b. Diaphragme du bas rectum 
c. Spasme avec douleur sévère, 
sans sepsis identifiable 

2 Ulcère profond 
a. Canal anal 
b. Bas rectum 
c. Avec extension périanale  

2 Haute 
a. Borgne, supralévatorienne  
b. Haute directe 
c. Haute complexe 
d. Rectovaginale 
e. Iléopérinéale 

2 Sténose irréversible  
a. Sténose anale 
b. Fibrose sténosante extra 
rectale  
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II. Symptomatologie générale 

Les signes généraux sont habituels dans le tableau clinique de la MC. Il se traduisent par 

une anorexie tenace, des accès fébriles, une asthénie et un amaigrissement.  

L’état inflammatoire et la malabsorption intestinale peuvent en outre être responsables 

d’une anémie, de carences vitaminiques et d’une fuite de protéines pouvant aboutir à un état 

de dénutrition. 

La gravite de l’altération de l'état général est cependant variable et parallèle à la gravite de 

la poussée évolutive, pouvant aller jusqu'à un état cachectique dans les formes sévères.  

La perte de poids lors des poussées de la maladie est habituelle dans la MC : elle est 

observée chez 87 % des cas, avec une moyenne de -5,7 kg. Elle est à distinguer du retard de 

croissance et de maturation, plus durable et qui peut mettre en jeu le pronostic statural de 

l'enfant. 

Le tableau suivant compare les principaux signes cliniques de la MC dans différentes 

études pédiatriques [107] : 

Tableau 20: Répartition des signes cliniques de la MC pédiatrique selon diverses études 

Signes cliniques EPIMAD 
(N=1284) [108] 

Toronto pediatric 
IBD 

(N=386) [66] 

UK & Ireland surveillance 
(N=379) [55] 

Douleur 
abdominale 

83 86 72 

Diarrhée  70 78 56 
Rectorragies 30 49 22 
Amaigrissement 64 80 58 
Fièvre 39 38 - 
LAP 30 28 21 

 Dans notre série, les signes cliniques étaient répartis comme suit : la douleur abdominale 

chez 87% des cas, la diarrhée chez 94% des cas, les rectorragies chez 19% des cas, les 

LAP chez 25% des cas, l’amaigrissement chez 94% des cas et la fièvre chez 56% des cas. 

Nos résultats se rapprochent dans l’ensemble des données de la littérature.  
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III. Anomalies de la croissance et du développement pubertaire 

Les MICI pédiatriques, et plus particulièrement la maladie de Crohn, s’associent volontiers 

à un retard de croissance. Ce retard affecte le poids, la taille, le développement pubertaire et la 

minéralisation osseuse.  

Plus fréquent dans la MC (35 à 88 % des cas) que dans la RCH (6 à 12 % des cas), le 

retard de croissance se traduit par un infléchissement de la courbe de croissance staturale. Le 

plus souvent, le retard porte aussi sur le poids mais, dans 20 % des cas, la croissance 

pondérale est respectée. Le ralentissement de de la vitesse de croissance précède l'apparition 

des signes cliniques dans 20 à 40 % des cas de MC [109][110]. Il faut donc évoquer le 

diagnostic de MC en présence d’un retard staturo-pondéral isolé. La taille est inférieure à -

2DS dans 20 % des cas au moment de la prise en charge. 

L'étiologie de ce retard est multifactorielle. Une carence d'apport dû à l’anorexie est un des 

éléments les plus importants. S'y associent à des degrés variables les malabsorptions et les 

pertes digestives, I' augmentation des besoins liés à l’hypercatabolisme et la corticothérapie 

prolongée. 

En pratique, le retard de croissance est lié à la sévérité clinique de la maladie. II est donc 

en règle plus marqué pour les formes étendues, à rechutes fréquentes ou mal contrôlées par le 

traitement médical ou chirurgical. 

Dans une étude portant sur 261 patients pédiatriques atteints de MC du registre EPIMAD, 

Vasseur et al. [111] avancent que 9,5 % des patients avaient une taille < -2DS au moment du 

diagnostic. Un poids et un IMC < -2DS étaient respectivement rapportés chez 27 et 32 % des 

cas.  
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Figure 31: Courbe de croissance d’une patiente suivie pour MC [61]. La courbe montre une 
croissance staturale et pondérale normale jusque vers l’âge de six ans puis une cassure des deux 
courbes entre 6 et 9 ans, date du diagnostic. Un contrôle de la maladie par la mise en route d’une 

nutrition entérale a permis une reprise de la croissance pondérale puis staturale. 

Le retard staturo-pondéral est souvent associé à un retard pubertaire et de maturation 

osseuse (de 2 ans en moyenne), qui permet d'espérer un certain rattrapage si une prise en 

charge nutritionnelle est mise en place. Celle-ci doit être la plus précoce possible. 

L’effet de la prise en charge thérapeutique est alors crucial, et le pronostic est bon dans la 

majorité des cas : une taille définitive inferieure à -2DS étant observée dans moins de 10 % 

des cas [112]. 

 Dans notre série, nous avons trouvé un retard pondéral chez 81 % des cas, un retard 

staturo-pondéral chez 68% des cas, et un retard pubertaire chez 50% des cas. 



 

72 

IV. Symptomatologie extra-digestive  

La MC est une maladie multi systémique. En plus de l'atteinte gastro-intestinale typique, 

plusieurs organes peuvent également être impliqués.  

 

Figure 32: Manifestations extra intestinales de la MC [116] 

La probabilité de développer une manifestation extra-intestinale dans les MICI est estimée 

à 40 % dans les principales études menées chez l’adulte [113]. Deux études pédiatriques ont 

rapporté des taux similaires. Dans leur étude prospective, Dotson et al. ont trouvé que 

l'incidence des manifestations extra-intestinales était de 29,9 % chez les patients atteints de 

MC [114]. Ils ont également avancé que les patients avec une forme grave de la maladie 

étaient plus vulnérables de présenter des manifestations extra-intestinales. De plus, la 

présence d’une manifestation extra-intestinale confère un risque plus élevé d’en développer 

d'autres [115]. 
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Selon les données du registre EPIMAD, 20% des patients âgés de moins de 17 ans 

présenteraient des manifestations extra-digestives [108]. 

Dans notre série, les manifestations extra-intestinales étaient présentes chez 50% des cas. 

Ce chiffre est très élevé par rapport aux données de la littérature. 

1. Manifestations articulaires 

L'inflammation articulaire est courante chez l’adulte comme chez l’enfant. Une arthrite ou 

une douleur articulaire sont présentes chez 16 à 33 % des enfants atteints de MICI [117][118]. 

Comme pour la plupart des autres manifestations extra-intestinales, les symptômes 

d'inflammation articulaire peuvent se manifester avant ou après le développement de la 

maladie intestinale.  

Les deux formes décrites chez l’enfant et l’adulte sont l’arthrite périphérique et la forme 

axiale : spondylarthrite ankylosante ou sacro-illite [117]. L'arthrite périphérique est sous-

classée en 2 types distincts : 

 Le type 1 est une arthrite pauci-articulaire. Elle touche moins de 5 articulations, est 

asymétrique et affecte généralement les grosses articulations (genou, coude et chevilles). 

Ce type est associée avec HLA-B27, HLA-B35 et HLA-DR. 

 Le type 2 est une arthrite polyarticulaire, impliquant 5 articulations ou plus, typiquement 

les petites articulations. Elle est associée à HLA-B44. 

2. Manifestations osseuses 

La prévalence de l'ostéopénie et de l'ostéoporose dans la population pédiatrique est estimée 

entre 8 et 30 %, sur la base de plusieurs études [119][120].  

Le risque accru de développer l'ostéoporose chez les patients atteints de MC est secondaire 

à de multiples facteurs, notamment un apport insuffisant ou une malabsorption du calcium et 

de la vitamine D, l'utilisation de corticoïdes et les effets négatifs des cytokines pro-

inflammatoires circulantes [121]. Cette ostéoporose peut rendre les patients sujets à des 

fractures, des déformations osseuses et des douleurs chroniques. 
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3. Manifestations orales 

Elles peuvent survenir à tout moment et à tout âge, or elles sont plus fréquentes chez l’enfant 

et elles sont souvent indépendantes de la gravité de la maladie intestinale [122]. Le taux le 

plus élevé de 48% a été rapporté dans une étude menée en Iran sur des groupes d'âge 

pédiatriques [123].  

Les aphtes buccaux récidivants sont les lésions les plus fréquemment associées aux MICI, 

avec une incidence d'environ 8 à 14% rapportée chez l’enfant, avec des taux plus élevés dans 

la MC que dans la RCH [114][119]. Ces aphtes ont tendance à être parallèles à la pathologie, 

bien qu'elles puissent souvent précéder les symptômes intestinaux. D'autres lésions buccales 

peuvent être observées telles que la perlèche et la gingivite [124]. 

4. Manifestations cutanées 

L’atteinte cutanée a été décrite chez 10 à 15 % des patients atteints de MICI [125]. Les 

deux manifestations cutanées les plus souvent rencontrées sont l'érythème noueux et le 

pyoderma gangrenosum.  

L'érythème noueux se présente sous forme de nouures généralement au niveau des faces 

d’extension des membres inférieurs. Il est plus fréquent dans la MC que dans la RCH et 

semble être en corrélation avec l’inflammation intestinale [126]. Une étude de cas basé sur 41 

enfants atteints de MICI a révélé que 56 % des patients atteints de la MC présentaient un 

érythème noueux [127]. L'étiologie de l'érythème noueux est inconnue. Les lésions répondent 

généralement au traitement de la MC sous-jacente. 

Le pyoderma gangrenosum est une affection ulcéreuse souvent en corrélation avec les 

exacerbations de la maladie intestinale. Il apparait initialement sous forme de pustule ou 

nodule érythémateux qui se propage rapidement à la peau adjacente, puis évolue en ulcère 

profond aux bords violacés et irréguliers. Les lésions se trouvent également sur les faces 

d’extension des extrémités, mais peuvent apparaître dans d'autres parties du corps. Le 

pyoderma gangrenosum peut évoluer à partir d’un érythème noueux antérieur [128]. 
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La maladie de Crohn cutanée (MCC), appelée improprement “métastatique”, est une 

dermatose inflammatoire chronique marquée histologiquement par un granulome épithélioïde 

et gigantocellulaire, sans nécrose caséeuse. Elle se distingue de la MC périnéale par 

l’existence d’intervalle de peau saine entre le tube digestif et l’atteinte granulomateuse 

cutanée.  La MCC est rare et peut précéder l’atteinte intestinale de la MC. Sa sémiologie est 

polymorphe, mais la lésion élémentaire est le plus souvent une papule ou une plaque infiltrée, 

typiquement associée à des ulcérations ou des pustules, et prédominant dans les plis 

inguinaux, inter fessiers ou plus rarement axillaires. Les lésions peuvent siéger sur les 

membres inférieurs, le tronc ou les membres supérieurs. Le polymorphisme sémiologique de 

la MCC rend le diagnostic souvent difficile cliniquement. La biopsie est indispensable au 

diagnostic. 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Le syndrome de Sweet est une rare affection cutanée associée aux MICI. Il s'agit d'une 

dermatose neutrophile, caractérisée par des plaques ou nodules érythémateux douloureux, 

souvent associés à de la fièvre et à une hyperleucocytose [130]. 

Figure 33: Maladie de Crohn cutanée [129]. Plaque érythémateuse infiltrée, recouverte 

d’une pustule rompue, siègeant sur la la jambe d’une patiente atteinte de MC en poussée. 
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5. Manifestations ophtalmologiques  

L’épisclérite et l'uvéite sont les manifestations oculaires les plus couramment associées aux 

MICI. Elles sont souvent associées à d'autres manifestations extra-intestinales, en particulier 

l'arthrite et l'érythème noueux. 

L'implication ophtalmologique a été rapportée chez 3 % à 6,3 % des patients atteints de la 

MC [131]. Une évaluation de 147 enfants atteints de MICI et n’ayant pas de problèmes 

ophtalmologiques notables a révélé une prévalence d'uvéite de 6,1% chez les enfants atteints 

de la MC [132]. 

Des changements ophtalmologiques peuvent également résulter du traitement plutôt que de 

la MC elle-même : une augmentation de la pression intra-oculaire a été signalée chez 22% des 

patients pédiatriques exposés à des doses variables de corticoïdes [133]. 

6. Manifestations hépato-biliaires 

Les complications hépatobiliaires comptent parmi les manifestations extra-intestinales les 

plus graves. Elles comprennent l'hépatite, la cirrhose, la stéatose hépatique, l'amylose, l'abcès 

hépatique, la lithiase biliaire ou encore le cholangiocarcinome intrahépatique. La 

complication la plus courante chez l’enfant est la cholangite sclérosante primitive (CSP), qui 

est une affection des voies biliaires intra et extra-hépatiques. 

7. Manifestations hématologiques  

L'anémie, la thrombocytose et l’hyperleucocytose peuvent être observées chez plus de 50% 

des patients atteints d'une MC active [113]. 

En général, l'anémie est secondaire à une carence en fer, en vitamine B12 et en acide 

folique, ou en rapport avec la maladie chronique. Il est supposé que la thrombocytose résulte 

de la circulation de cytokines inflammatoires stimulant la production de plaquettes. De même, 

l’hyperleucocytose peut résulter de l’inflammation généralisée. 
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E. EXPLORATIONS PARACLINIQUES  

I. Examens biologiques 
1. Bilans sanguins 

Lorsque les symptômes cliniques évoquent une MC, un bilan biologique complet doit être 

réalisé en premier lieu. Il révèle un syndrome inflammatoire par l’augmentation de la protéine 

C-réactive (CRP) et de la vitesse de sédimentation (VS). Un taux élevé de CRP est corrélé à la 

sévérité de la MC. Or, une CRP normale n’élimine en aucun cas le diagnostic. 

La numération de la formule sanguine peut mettre en évidence une anémie, une 

hyperleucocytose à PNN et une thrombocytose.  L’ionogramme sanguin peut objectiver un 

déséquilibre hydroélectrolytique ou encore une hypoalbuminémie secondaire à une 

malabsorption intestinale. Des anomalies du bilan hépatique (ASAT, ALAT, GGT) sont 

également retrouvés chez certains patients et peuvent orienter vers une complication de la 

MC. 

La recherche des marqueurs sérologiques permet d’orienter le diagnostic. La distinction 

entre MC et RCH repose sur la recherche des Ac anti-cytoplasme de polynucléaires 

neutrophiles (ANCA) de type pANCA atypiques (pANCAa), et les Ac anti-Saccharomyces 

cerevisiae (ASCA), permettant de retrouver deux profils [134] : 

- pANCAa + / ASCA -  associé à la RCH (sensibilité 70 % et spécificité de 86 %) ; 

- pANCAa -/ASCA + associé à la MC (sensibilité de 86 % et spécificité de 93 %).  

L’absence d’anomalies biologiques n’exclut pas le diagnostic de MICI : environ 10 à 20 % 

des enfants atteints de MICI auraient des résultats normaux. 

Dans une étude portant sur 91 enfants adressés pour des symptômes gastro-intestinaux 

chroniques, la CRP était élevée chez 100 % des patients atteints de la MC et la VS était élevée 

chez 85 % des patients [135]. 

Goodhand et al. ont rapporté dans leur étude que l'anémie était beaucoup plus fréquente 

chez l’enfant (70%) que chez l’adolescent (42%) [136].  
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Dans leur étude portant sur la corrélation entre l’anémie et l’activité de la MC, Tsitsika et 

al. ont rapporté que l’anémie était plus fréquente et sévère chez les patients présentant une 

forme active de la maladie [137].  

La NFS peut aider à différencier les MICI des processus infectieux, car la thrombocytose 

est relativement rare dans les diarrhées associées à des agents pathogènes entériques [138]. 

Diverses cohortes pédiatriques ont rapporté une hypoalbuminémie chez 35 à 64 % des 

patients atteints de la MC [135], avec une corrélation entre la gravité de la maladie et le degré 

d'hypoalbuminémie [139]. 

 Dans notre série, un syndrome inflammatoire a été retrouvé chez 87,5% des cas, une 

anémie de type hypochrome microcytaire chez 81,25% des cas, une hyperleucocytose à 

prédominance des PNN chez 50% des cas, une thrombocytose chez 56,25% des cas et une 

hypoalbuminémie chez 68% des cas. Nos résultats se rapprochent à ceux rapportés dans la 

littérature. 

2. Bilans coprologiques 

Le syndrome inflammatoire peut être objectivé par la présence de calprotectine dans les 

selles. En effet, cette dernière se retrouve dans les selles uniquement en cas d’inflammation 

sévère de l’intestin. Si l’augmentation du taux de calprotectine n’est pas spécifique aux MICI, 

elle permet de discriminer une MICI d’un trouble fonctionnel intestinal. Cet indicateur sert 

également au suivi de la maladie et à l’évaluation de l’efficacité du traitement mis en place. 

La cohorte de Carroccio et al. comprenait 50 enfants présentant une diarrhée chronique. Le 

dosage de calprotectine avait une sensibilité (70%) et une spécificité (93%) plus élevées chez 

l’enfant que chez l’adulte [140]. 

Lorsqu’une MICI est suspectée, il faut toujours éliminer, en premier, une pathologie 

infectieuse intestinale, des prélèvements de selles pour coproculture, et recherche de toxines 

de clostridium difficile doivent être réalisés de manière systématique. 
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Un examen parasitologique positif n’élémine pas systématiquement une MICI : les patients 

suspects qui ne s'améliorent pas sous un traitement approprié devraient faire l'objet 

d'investigations supplémentaires. 

 Dans notre série, les dosages de la calprotectine fécale réalisés chez 3 cas étaient tous 

élevés, et la parasitologie des selles réalisées chez 9 cas est revenue positive chez un seul 

malade. 

II. Explorations radiologiques 
1. Radiographie standard 

a. L’abdomen sans préparation 

La radiographie standard n’a que peu de rôle dans l'évaluation initiale des patients atteints 

d'une MC. Cependant, l’abdomen sans préparation reste l’examen de première intention chez 

les patients présentant un abdomen aigu. Les anses intestinales dilatées et les niveaux hydro-

aériques orientent vers une obstruction intestinale. Le pneumopéritoine oriente vers une 

perforation intestinale aigüe. 

b. L’âge osseux 

Les troubles de croissance sont fréquents dans la MC pédiatrique d’où l’importance de 

l'âge osseux dans l’étude et l’interprétation de la croissance staturale. 

2. Examens barytés 

Le lavement baryté a longtemps été considéré comme le gold standard dans le diagnostic 

de la MC, mais, actuellement, il n'a qu'un rôle secondaire dans l'imagerie de l'intestin grêle 

devant l’émergence de l'échographie et l'entéro-IRM. 

Une étude rétrospective portant sur 164 enfants a révélé une sensibilité diagnostique de 

seulement 45 % par rapport à l'iléo colonoscopie [141]. Le LB n'est pas efficace pour la 

détection d’une MC active : il permet d'examiner directement la muqueuse et mettre en 

évidence des lésions précoces comme les ulcérations aphtoïdes et linéaires, mais il ne permet 

pas d’étudier la paroi intestinale et le mésentère, ni de déceler des lésions transmurales ou 
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extramurales. De plus, la superposition des anses intestinales peut facilement dissimuler les 

lésions d’une MC active ou ses complications. 

Les risques d'exposition aux rayonnements ainsi que leurs effets néfastes au long terme sur 

l’enfant, limitent l’utilisation des examens barytés dans le suivi de la MC. 

 

3. Echographie abdominale 

L'absence de rayonnements ionisants, le caractère non invasif et la disponibilité de 

l'échographie en font l’outil idéal de diagnostic des patients pédiatriques suspectés de MICI. 

Chez l’enfant, la valeur échographique de l'épaississement de la paroi intestinale en tant 

qu'indice d'augmentation de l'activité de la maladie a été démontrée.  En effet, dans le cas 

d'une MC modérée, la valeur prédictive d’un épaississement pariétal >2,5 mm de l'iléon 

comme indice de maladie active était de 88% [143].  

Les autres aspects échographiques sont : une altération de l'échogénicité, une perte de la 

stratification des différentes couches normalement visible, une augmentation du signal 

Figure 34: Examens barytés chez des patients atteints de la MC [142]. Le lavement baryté 
à double contraste (A et B) démontre des ulcérations longitudinales (flèches) et 

transversales (têtes de flèche) dans l'iléon terminal. Le transit du grêle (C) démontre un 
abcès (flèche blanche) avec des fistules le reliant à l’intestin grêle adjacent (flèches noires) 
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Doppler couleur indiquant une hyperémie et une diminution relative ou une absence de 

péristaltisme. Au niveau extra-mural, le mésentère environnant semble épaissi, 

hyperéchogène et présente généralement des ganglions mésentériques élargis. 

L'échographie a démontré une sensibilité globale de 74 % et une spécificité de 78% dans la 

détection des lésions grêliques de la MC [144]. Sa sensibilité est plus importante au niveau de 

l'iléon terminal, environ 90 à 95 % [145].  

Cet examen est utile dans le suivi des patients atteints de MC ainsi que dans le dépistage 

précoce des complications intra-abdominales, telles que les abcès, les fistules et les sténoses. 

La sensibilité rapportée de l’échographie dans la détection des sténoses est d'environ 74 % à 

80 % [146]. Elle permet également de différencier les sténoses fibreuses des sténoses 

inflammatoires. 

L’utilisation de l’échographie reste limitée : Bien que l'évaluation de la forme iléale soit 

assez bonne, les parties proximales de l'intestin grêle et distales du côlon sont mal explorées. 

De plus, sa sensibilité ne permet pas de visualiser les lésions superficielles observées au début 

de la maladie. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 35a : Épaississement de la paroi intestinale 5 mm (flèche). La 
bande hyperéchogène correspond à une sous-muqueuse épaissie [142]. 
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Figure 35b : Coupe transversale (A) et longitudinale (B) d’une anse iléale épaissie due à la MC. 
L’image en cocarde, correspondant à une épaisseur de paroi intestinale remarquable, est visible 

sous la forme d'un centre fortement échogène entouré d'un bord hypoéchogène (A).                     
Le mésentère adjacent est épaissi et hyperéchogène, en raison de la nature transmurale de 

l’inflammation dans la MC (A et B) [142]. 

Figure 35c : Coupe longitudinale de l’iléon terminal chez un garçon de 13 ans atteint d’une MC 
active. Paroi intestinale épaissie avec augmentation des signaux Doppler couleur indiquant une 

hyperémie inflammatoire (A). Prolifération fibreuse du mésentère environnant qui apparaît 
hyperéchogène et les ganglions lymphatiques mésentériques hypertrophiés(B) [142]. 
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4. Entéro-TDM 

L’entéro-TDM a longtemps été la modalité la plus utilisée dans le diagnostic et le suivi de 

la MC compte tenu de sa bonne tolérance, sa disponibilité et de ses excellentes résolutions 

spatiale et temporelle. Son rôle majeur chez les enfants atteints de MC est d'évaluer l'étendue 

de la maladie et des complications, en particulier dans les tableaux cliniques aigus. 

L’entéro-TDM permet de poser le diagnostic initial d’une MC. Sa précision et son 

efficacité sont similaires à l’entéro-IRM dans la détection de l’extension et de l’activité 

inflammatoire [147].  Elle garde son indication chez les patients ayant des difficultés à tolérer 

l’entéro-IRM ou lorsque l’IRM n’est pas disponible ou contre indiquée [148]. 

La TDM permet de mettre en évidence un épaississement pariétal, une sténose, un 

rehaussement pariétal à l’injection du produit de contraste, une hypervascularisation 

mésentérique ainsi que la présence d’une complication, comme un abcès ou une fistule. La 

TDM est notamment plus sensible dans la détection d’air intra-péritonéal, signe de perforation 

intestinale. 

Cependant le caractère irradiant de cette technique en limite fortement l’utilisation chez 

l’enfant. Un travail publié en 2007 a mis l’accent sur le risque potentiel d’augmentation de 

cancers digestifs par l’utilisation répétée de la TDM, essentiellement chez les sujets jeunes 

[149]. Ce risque, même s’il reste faible et encore théorique, doit être pris au sérieux dans la 

MC car la population concernée est jeune et les explorations risquent d’être renouvelées au 

cours du suivi [150].  
 

Figure 36a : Coupe transversale (A) et coronale (B) montrant un épaississement de la paroi 
intestinale et un rehaussement de la muqueuse avec des pseudo polypes (flèches blanches) ainsi 
que des ganglions lymphatiques mésentériques, de taille et de forme irrégulières (flèche noire) et 

une vascularisation mésentérique accrue (astérisque) [142]. 
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5. Entéro-IRM 

L’entéro-IRM est considéré actuellement comme le gold standard dans l’exploration de la 

MC pédiatrique. L’absence d’irradiation, le caractère faiblement invasif, le très bon contraste 

des tissus mous, la faible incidence d’effets indésirables liés à l’injection du produit de 

contraste justifient son application préférentielle. L’IRM n’aide pas seulement au diagnostic, 

mais fournit également des informations sur l’extension, l’activité, la détection de 

complications, la décision de traitement médical ou chirurgical et le monitoring thérapeutique.  

L’entéro-IRM a, cependant, le désavantage d’être moins disponible et d’avoir une moins 

bonne résolution spatiale et temporelle que la TDM. Les valeurs de sensibilité et de spécificité 

de l’IRM dans la détection d’une MC sont, respectivement, de 67-84% et 76-90%, tandis 

qu’elles sont de 81 et 88% pour la TDM [148]. 

Cet examen permet de visualiser certaines anomalies telles qu’un épaississement pariétal 

du grêle surtout en phase aigüe de l’inflammation (> 3mm), un œdème sous-muqueux, des 

ulcérations muqueuses, une hypervascularisation mésentérique, une hypertrophie des 

ganglions lymphatiques (>5mm), et une infiltration de la graisse mésentérique. De plus, 

l’IRM peut mettre en évidence des complications de la MC telles que des abcès ou des 

fistules. 

Figure 36 b : Coupe transverse (A) et sagittal (B) montrant un rehaussement de l'iléon terminal 
(flèches), un mésentère hyperémique ainsi que le "signe du peigne" (astérisque) [142]. 
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III . 

Figure 37 a : Patient de 13ans atteint d’une MC active. Coupe coronale pondérée en T2 (A) et 
coupes transversales pondérées en T2 avec saturation de graisse (B et C) montrant un 

épaississement de la paroi (flèche en B, C et D) de l'iléon terminal en raison de l'œdème. La 
coupe coronale T1 FAT SAT post-gadolinium (D) au même niveau montre une stratification 

murale (astérisque) [142]. 

Figure 37 b : Patiente de 13 ans, atteinte d’une MC active. Coupe coronale pondérée en T2 (A) 
et transversale (B) montrant des segments d'iléon épaissis et enflammés ainsi qu’une 

prolifération de la graisse mésentérique. La coupe coronale T1 FAT SAT post-gadolinium (C) 
montre une vascularisation accrue (astérisques) correspondant au "signe du peigne", à côté d'un 

segment d'iléon épaissi et fortement réhaussé [142]. 
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IV. Explorations endoscopiques  
1. Moyens endoscopiques  

L’endoscopie digestive haute et l'iléo colonoscopie sont considérées comme les outils les 

plus spécifiques et les plus sensibles dans l'évaluation des MICI. Ce sont donc les examens de 

référence pour le diagnostic et la classification. Ils sont généralement réalisés sous sédation ou 

anesthésie générale. Des biopsies étagées systématiques doivent être effectuées en zones 

macroscopiquement saine et pathologique.  

Les lésions digestives hautes de la MC sont plus fréquentes chez l’enfant. L’endoscopie 

digestive haute est macroscopiquement pathologique chez 35% des enfants présentant une 

MC, avec des lésions caractéristiques dans 24% des cas, et la détection de granulomes sur les 

biopsies dans 2 à 21% des cas [151]. L'absence de symptômes digestifs « hauts » n'exclut pas 

une inflammation gastro-intestinale. Dans une étude rétrospective portant sur 172 enfants 

suspectés de MICI, le diagnostic a été changé en MC sur la base de biopsies obtenues par 

endoscopie digestive haute [152].  

Une inflammation iléale isolée est possible chez 9 % des enfants atteints de la MC même 

en cas d’aspect normal du côlon, d’où l’intérêt de l’iléo colonoscopie [55]. La muqueuse 

iléale et/ou colo-rectale est ulcérée avec typiquement des intervalles de muqueuse saine, mais 

les lésions peuvent être continues dans les formes sévères et étendues. On observe une 

disparition de la trame vasculaire, un érythème, des érosions, des ulcérations aphtoïdes ou 

linéaires, et parfois, creusantes. La présence de pseudopolypes inflammatoires est le reflet 

d'une maladie ancienne. 
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La vidéocapsule endoscopique du grêle trouve sa place chez des malades ayant un tableau 

clinico-biologique suspect de MC, avec endoscopie digestive haute et iléo-coloscopie 

normales. Elle permet le diagnostic d'une MC du grêle et d'en réaliser la cartographie. 

Dans une méta-analyse pédiatrique portant sur 723 enfants sous vidéocapsule 

endoscopique : 65,4 % des cas ont eu un diagnostic positif, 69,4% des cas ont eu un nouveau 

diagnostic, et 68,3% des cas ont eu un changement de traitement [154]. 

La vidéocapsule semble être un outil attrayant dans le diagnostic et le suivi des MICI 

pédiatrique, vu qu’elle évite aux enfants le risque d’exposition aux rayonnements ionisants et 

la sédation/anesthésie générale. Néanmoins, comme l'histologie ne peut pas être analysée par 

cette technique, elle reste un outil de diagnostic complémentaire. 

Figure 38  : Aspects endoscopiques de la MC [153] A- Iléon terminal sévèrement enflammé 
d'un enfant atteint de la MC : épaississement de la muqueuse avec érythème muqueux, 
anomalies de la vascularisation, pseudopolypes entourés d'une ulcération profonde et 

rétrécissement de la lumière intestinale. B- Ulcération linéaire au voisinage d’une muqueuse 
normale du côlon chez un jeune enfant atteint de MC. 

A B 



 

88 

2. Score endoscopique 

Le CDEIS (Crohn's Disease Endoscopic Index of Severity), ou indice de Modigliani, est le 

seul indice de sévérité endoscopique parfaitement validé dans la MC iléo-colique. 

Ce score prend en compte 4 paramètres relevés sur les 5 segments coliques visualisés à la 

coloscopie : présence d'ulcérations profondes, présence d'ulcérations superficielles, surface 

des ulcérations et des lésions. 

Tableau 21: Score CDEIS [155] 

Crohn's Disease Endoscopic Index of Severity (CDEIS) 

 Rectu
m 

 Côlon 
gauch
e 

 Côlon 
transver
se 

 Côlon 
droit 

 Iléon  T 

Ulcérations profondes (0 
ou 12) 

 +  +  +  +  =  

Ulcérations superficielles 
(0 ou 6) 

 +  +  +  +  =  

Surface des lésions en cm  +  +  +  +  =  

Surface des ulcérations en 
cm 

 +  +  +  +  =  

Total A  

 Nombre de segments totalement ou partiellement explorés 
(1 à 5) 

N  

 Total : A/N = Total B  

 Présence de sténose ulcérée + 3points = Total C  

 Présence de sténose non ulcérée + 3points = Total D  

 Total : B+C+D = CDEIS  

 

Les ulcérations superficielles et profondes sont cotées 0,6 ou 12. La surface des lésions et 

des ulcérations est notée sur une échelle visuelle de 10 cm pour chaque segment. La présence 

d'une sténose, ulcérée ou non, ajoute des points. Plus le total est élevé, plus les lésions 

endoscopiques sont sévères. 
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F. DIAGNOSTIC POSITIF  

I. Critères diagnostiques et définition de cas 

Gower-Rousseau et al. [1] ont établi un ensemble de critères diagnostiques des MICI 

basé sur les différents examens réalisés. Trois éventuelles situations sont décrites dans la 

littérature : 

 Maladie de Crohn certaine : 

Présence d'un granulome avec cellules épithélioïdes et giganto-cellulaires sur des 

biopsies ou des spécimens chirurgicaux. 

 Maladie de Crohn probable : 

1. Lésions du colon sans atteinte de l'intestin grêle et présence au moins de 3 des 4 

critères suivants : 

a) Histoire clinique de diarrhée et/ou de douleurs abdominales depuis plus de 6 

semaines. 

b) Aspect radiologique et/ou endoscopique évocateur d'une maladie de Crohn, 

avec des lésions segmentaires et/ou une sténose inflammatoire colique. 

c) Aspect histologique compatible avec une maladie de Crohn. 

d) Existence de fistule et/ou d'abcès en relation avec la maladie inflammatoire 

digestive. 

2. Lésions de l'intestin grêle avec ou sans atteinte colique, quelle que soit la durée des 

symptômes cliniques, et la présence d'au moins 2 des 4 critères ci-dessus. 

 Maladie de Crohn possible : 

1. Lésions du colon sans atteinte de l'intestin grêle et présence de 2 des 4 critères ci-

dessus, incluant une histoire clinique évoluant depuis plus de 6 semaines. 

2. Lésions de l'intestin grêle avec ou sans atteinte colique, quelle que soit la durée 

d'évolution des symptômes cliniques et la présence de 1 des 4 critères ci-dessus. 
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II. Classifications  

Les classifications de Montréal et Paris [2] permettent une description phénotypique 

(forme pénétrante, sténosante, ou fistulisante) et topographique de la MC. La classification de 

Paris prend en compte l’existence ou non d’un retard de croissance associé. 

Tableau 22: Classifications de Montréal et Paris 

 Montréal   Paris 

Age au diagnostic A1 : < 17 ans   A1a : < 10 ans 

 A2 : 17 - 40 ans A1b : 10 – 17 ans 

 A3 : > 40 ans A2 : 17 - 40 ans 

  A3 : > 40 ans 

Localisation  L1 : iléon +/- caecum   L1 : 1/3 distal de l’iléon +/- caecum 

 L2 : côlon seul L2 : côlon seul 

 L3 : iléon et côlon  L3 : iléon et côlon  

 L4 : tube digestif haut* L4a : tube digestif haut au-dessus du Treitz* 

  L4b : jéjunum et/ou 2/3 proximal de l’iléon 

Evolution  B1 : inflammatoire  B1 : inflammatoire 

 B2 : sténosante B2 : sténosante 

 B3 : fistulisante  B3 : fistulisante  

 P : maladie périnéale B2B3 : sténosante ET fistulisante, en un ou 
plusieurs sites au cours de la maladie 

  P : maladie périnéale 

Croissance   G0 : pas de retard de croissance  

  G1 : retard de croissance 

* Les classifications L4 peuvent coexister avec les classifications L1, L2 et L3 
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Figure 39  : Schématisation de la classification de Montréal 

Le tableau suivant compare des études menées en Europe, Amérique du Nord et Asie en se 

basant sur la classification de Paris [156]. 

Tableau 23: Tableau comparatif basé sur la classification de Paris 
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G. DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 

I. L’appendicite aigue  

La relation entre maladie de Cohn et appendicite aiguë a toujours été compliquée et pleine 

de « pièges ». En effet, l'appendicite aiguë peut également provoquer une certaine diarrhée, 

associée à la douleur et à la sensibilité classiques de la FID. En cas de doute sur l’éventualité 

d'une appendicite, ou si la sensibilité abdominale s'aggrave, une laparotomie doit être 

effectuée pour éviter une appendicite gangreneuse ou perforée.  

Dans certains cas rares mais tout à fait possibles, la MC peut se révéler sous forme d’une 

pseudo-appendicite. Les lésions macroscopiques évidentes de la MC seront découvertes 

pendant l'acte chirurgical [157] ou à l'examen histologique de l'appendice [158].  

II. Les colites infectieuses  

En cas de manifestations chroniques imitant la MC, l’infection reste le diagnostic 

différentiel le plus probable. Il est donc important de réaliser une coproculture et/ou une 

culture de biopsie de la muqueuse. Les infections peuvent être bactériennes, virales, 

parasitaires ou encore fongiques. 

Tableau 24: Principaux agents infectieux entrainant potentiellement des iléites chez l’enfant et 
d’aspect endoscopique mimant une MICI [159]. 

 Iléite possible Aspect Crohn-like 
Aeromonas  N + 
Campylobacter  O ++ 
Clostridium difficile N + 
Escherichia coli N + 
Klebsiella oxytoca N + 
Mycobacterium tuberculosis O +++ 
Plesiomonas shigelloides N + 
Salmonella enteritidis O + 
Shigella dysenteriae O + 
Vibrio parahaemolyticus N + 
Yersinia enterocolitica O +++ 
Entamoeba histolytica N + 
Cytomégalovirus 0 + 
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III. La tuberculose intestinale  

Elle implique plus fréquemment la région iléo-cæcale, la localisation colique isolée n'étant 

présente que dans 10 à 25 % des cas. Sur le plan clinique, les symptômes peuvent être très 

similaires à ceux de la MC. Les caractéristiques des lésions histologiques peuvent également 

être utiles : dans la tuberculose, les granulomes sont généralement plus gros, souvent 

confluents, situé sous les ulcérations, absents dans les zones non inflammées de la muqueuse, 

et la moitié d'entre eux contiennent du caséum contrairement à la MC qui est caractérisée par 

des granulomes épithélioïdes et gigantocellulaires sans nécrose caséeuse.  

L’intradermoréaction à la tuberculine n'est positive que chez 70 à 80 % des patients atteints 

de tuberculose intestinale. Le diagnostic peut être facilité par la présence d'une tuberculose 

pulmonaire active, d'une ascite ou d'une lymphadénopathie importante à l'imagerie [160]. 

IV. La rectocolite hémorragique : 

La maladie la plus courante qui imite les symptômes de la MC est la RCH, car il s'agit de 

deux maladies inflammatoires de l'intestin qui peuvent affecter le côlon avec des symptômes 

similaires.  

Il est important de différencier ces maladies, car l'évolution et les traitements peuvent être 

différents. Dans certains cas, il peut ne pas être possible de faire la différence entre la MC et 

la RCH.  La maladie est classée comme colite indéterminée.  

Tableau 25: Principales caractéristiques différentielles des lésions intestinales de la RCH et de la MC. 
 RCH MC 
Atteinte rectale  +++ + 
Atteinte continue ++ +/- 

Intervalle de muqueuse saine  - ++ 

Ulcérations iléales  - ++ 

Inflammation  Superficielle  Transmurale 

Mucosécretion  Très altérée Peu altérée  

Granulome épithélioide Non  Oui  
ASCA - + 
pANCA  + - 
Génétique   Mutation NOD2 
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V. La maladie cœliaque  

La maladie cœliaque est facilement reconnaissable dans sa présentation classique chez 

l’enfant. Elle est souvent moins typique et regroupe des symptômes qui peuvent également 

suggérer une MICI. Dans cette situation, les sérologies doivent également inclure les 

anticorps antitransglutaminase et anti-endomysium. Si ces anticorps sont positifs, le 

diagnostic sera confirmé par une biopsie duodénale. 

VI. La gastroentérite à éosinophiles 

Il s’agit d’une maladie rare caractérisée par l'infiltration du tractus gastro-intestinal par des 

éosinophiles. Les symptômes les plus courants sont les vomissements, les douleurs 

abdominales et le retard de croissance. Les diarrhées sanglantes sont présentes dans 23 % des 

cas, en particulier chez les nourrissons [161]. Le diagnostic est fortement suggéré par un 

contexte d'allergie alimentaire ou l'association avec une hyperéosinophilie, qui est présente 

dans 70 à 100 % des cas [162].  

VII. Le lymphome intestinal  

Les patients atteints d'un lymphome intestinal présentent souvent des symptômes digestifs 

chroniques similaires à la MC. L'échographie montre un épaississement de la paroi intestinale 

et/ou un rétrécissement de la lumière intestinale, qui peut être très similaire à la MC [163]. 

L’IRM permet d’apprécier l’étendue des lésions, et une endoscopie digestive haute ainsi 

qu’une iléo coloscopie sont obligatoires pour la confirmation histologique. 

VIII. Les masses abdominales 

La découverte d'une masse abdominale a permis de mettre en évidence la MC iléocolique 

chez certains adultes et enfants [164]. L'échographie et l'IRM sont les principaux examens qui 

excluent les tumeurs malignes extradigestives, telles que les lymphomes, les sarcomes, les 

néphroblastomes ou les neuroblastomes. Les résultats radiologiques peuvent être très 

similaires dans certaines lésions bénignes, comme le léiomyome, la tumeur pseudo-

inflammatoire ou la tuberculose. Néanmoins, l'exploration chirurgicale est généralement 

requise, et conduit à un diagnostic correct après l'examen histologique de la tumeur excisée. 
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IX. Les vascularites  

Le purpura rhumatoïde peut toucher l'intestin, la peau, les articulations et les reins. Le 

diagnostic est facile à établir chez un enfant présentant un purpura cutané typique.  

Dans d'autres vascularites systémiques moins fréquentes, telles que la périartérite noueuse, 

la granulomatose avec polyangéite, la maladie de Behçet et le lupus, l'atteinte intestinale peut 

entraîner des douleurs abdominales chroniques associées à des saignements.  

Les résultats endoscopiques et histologiques peuvent être très similaires à ceux de la MC, 

même en présence d'un granulome. Les manifestations extra-digestives, en particulier les 

lésions neurologiques, respiratoires, rénales et cutanées orientent le diagnostic. 
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H. EVOLUTION  

Comme chez l’adulte, les MICI évoluent par poussées entrecoupées de remissions ou sur 

un mode plus chronique, une rémission complète ne pouvant être obtenue. La guérison est 

exceptionnelle et seulement 5 à 10 % des cas ne rechutent pas à 7 ans [100]. Les poussées 

successives, souvent extensives, peuvent être marquées dans les formes les plus graves par 

des sténoses digestives (iléale, iléo-caecale ou colique) et/ou des complications ano-périnéales 

sévères, le plus souvent très invalidantes. La fréquence des poussées est variable en fonction 

des malades. A chaque nouvelle poussée, de nouvelles localisations peuvent apparaitre. II est 

en règle admis que 2 à 3 ans sont nécessaires pour évaluer l'évolutivité de la maladie.  

 

 

Pour apprécier la qualité des remissions et la gravite des poussées, des index d’évolutivité 

sont utilisés principalement le PCDAI (paediatric Crohn's disease activity index). Une 

version abrégée a été élaborée afin d'accroître sa faisabilité et de faciliter son application. 

  

Figure 40  : Progression des lésions digestives et de l’activité 
inflammatoire chez un patient atteint de MC [165]. 
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Tableau 26: Version abrégée du score PCDAI 

 0 5 10 

Douleur abdominale  Absente Modérée Sévère/ nocturne 

Etat général  Bon Moyen (activité 
limitée) 

Mauvais (arrêt de 
scolarité / alitement) 

Selles/j 0-1 selles liquides, 
sans sang 

< 5 et sang ≥ 5 et sang abondant 

Sensibilité/masse 
abdominale 

Absente  Douteuse  Certaine  

Poids  Gain normal ou 
stagnation  

Perte 1-9%  Perte ≥ 10% 

LAP  Absentes  Fissures  Fistules/abcès  

Manifestations extra-
intestinales * 

Absentes  Une  ≥ 2 

* fièvre ≥ 38,5 (pendant 3j), arthrite, uvéite, érythème noueux, Pyoderma gangrenosum 

 

 

Le score maximal est de 70. Un score < 10 indique une maladie inactive, tandis qu’un 

score ≥ 40 représente une maladie grave. 

Les études rapportent qu’environ 60 % des patients pédiatriques présentent une forme 

modérée ou grave à savoir un PCDAI ≥30 [166]. 
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I. COMPLICATIONS  

I. Complications intestinales  

Les complications font toute la gravité de la MC. Elles peuvent résulter soit de 

l’épaississement pariétal par l’inflammation et la sclérose (sténose, compression d’organes de 

voisinage), soit du caractère pénétrant des ulcérations. 

1. Fistules et abcès  

Elles sont dues à l’inflammation transmurale de l'intestin. La fistule entéro-entérique est la 

plus courante, elle se situe entre l'iléon et le côlon sigmoïde. La perforation des fistules 

entraîne des abcès se traduisant cliniquement par une fièvre et des douleurs abdominales. 

2. Obstruction et occlusion intestinale  

Elle survient chez environ 8% des enfants atteints de MC, 40% de ces patients présentant 

des épisodes récurrents [167]. L’obstruction peut survenir suite à une inflammation sévère, à 

la formation d'un abcès ou à une inflammation chronique avec formation de sténose. Environ 

50% des patients souffrant d'obstruction peuvent être pris en charge avec succès uniquement 

par des mesures conservatrices [167]. Le site d'obstruction le plus courant est la région iléo-

caecale. En cas d’une vraie occlusion, une intervention chirurgicale est nécessaire. 

3. Perforation intestinale  

C’est l'une des complications les plus graves. Elle est moins fréquente dans la MC que 

dans la RCH. Elle se produit généralement dans l'iléon et elle n'est pas corrélée à l'activité de 

la maladie. Elle peut se produire en cas de rupture ou de fissure de la paroi intestinale, 

provoquant une infection de la cavité abdominale (péritonite) ou un abcès localisé. 

4. Mégacôlon toxique 

C’est une complication rare mais très grave. Bien que mettant la vie en danger, le taux de 

mortalité dans la population pédiatrique est significativement inférieur à celui rapporté chez 

l’adulte. L'enfant présente un tableau de toxi-infection avec une distension et une sensibilité 

abdominale et une diminution des bruits intestinaux. Il s’agit d’une urgence chirurgicale. 
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5. Hémorragies  

L’hémorragie intestinale est relativement rare. Elle est observée chez environ 1% des 

patients pédiatriques [168]. Elle est souvent d’origine colique et nécessite fréquemment une 

intervention chirurgicale. 

6. Cancers  

Tout comme la RCH, le risque de cancer colorectal chez les patients atteints de la MC est 

une complication reconnue. Le risque semble être lié à la gravité et à la durée de la maladie, à 

l'âge d'apparition, à la formation de sténoses et à la présence d'une cholangite sclérosante 

primitive. Le risque est estimé entre 5 et 10 % après 10 ans d'évolution et en cas de pancolite.  

Même si les cancers colorectaux sont exceptionnels chez l’enfant et l’adolescent, ce risque 

justifie une surveillance annuelle ou biannuelle par endoscopie et biopsies après 10 ans 

d'évolution de la maladie. 

II. Carences en micronutriments 

Les saignements chroniques, la malabsorption intestinale, la diminution d'apport et 

l'inflammation chronique exposent les patients à un risque accru de carences en 

micronutriments tels que le fer, l'acide folique, la vitamine B12 et la vitamine D. 

Une carence en vitamine D (< 15ng / mL) survient chez 35% des enfants atteints de MICI 

[169]. Bien que le rôle de la vitamine D dans l'absorption intestinale du calcium et la 

minéralisation osseuse soit bien établi, plusieurs études suggèrent que la vitamine D 

maintiendrait l'homéostasie de l’immunité intestinale et l'intégrité épithéliale [170]. 

Les enfants ayant une hypovitaminose D sont plus exposés aux récidives de MC. Le 

maintien des taux sériques de vitamine D supérieurs à 30 ng / mL augmenterait la probabilité 

de maintenir une rémission clinique [171]. 
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III. Impact psycho-social 

Une étude portant sur 1167 cas a rapporté que les troubles dépressifs et anxieux sont plus 

sévères chez les enfants atteints de MICI comparés aux enfants atteints d'autres affections 

chroniques (OR 5.80, 95% IC 1.60 to 21.03; P=0.007) [172]. Les symptômes sont en 

corrélation avec l'activité de la maladie, et sont également en rapport avec l'effet des cytokines 

pro-inflammatoires, des corticoïdes et des troubles du sommeil [173]. Une étude 

multicentrique menée auprès de 99 adolescents atteints de la MC a conclu que la sévérité de la 

maladie augmentait le stress parental et affectait la qualité de vie du patient [174]. 

Plusieurs études ont révélé l’existence d’une altération du sommeil chez les enfants atteints 

de MICI. Elles se sont concentrées sur le rôle de l’hypnose, et ont conclu que c’était une 

thérapie complémentaire acceptable, faisable et prometteuse pour la MC, pouvant améliorer la 

qualité de vie, la douleur abdominale, l'efficacité de l'adaptation et la fréquentation scolaire. 

Une prise en charge psychologique doit également être systématiquement proposée, 

compte tenu des répercussions importantes des MICI sur la qualité de vie, les interactions 

sociales et le déroulement de la scolarité. 
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J. PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE 

Le traitement spécifique de la MC n’est instauré qu’en cas de diagnostic certain ou 

probable. Comme les causes sont inconnues, le but des traitements sera d’en diminuer les 

symptômes et d’en prévenir les complications.  

Les objectifs de la prise en charge sont : induire des périodes de rémission les plus longues 

possibles, prévenir les rechutes, corriger les déficits nutritionnels et d'assurer une croissance et 

un développement normaux. Cela nécessite une approche médico-chirurgicale combinée à un 

soutien nutritionnel robuste. 

I. Traitement nutritionnel : 

Chez l’enfant et l’adolescent, le soutien nutritionnel joue un rôle crucial dans la prise en 

charge globale de la MC. Il a pour objectif principal de corriger les carences nutritionnelles 

spécifiques et le déficit énergétique pour assurer une croissance et un développement 

pubertaire normaux.  

Le choix du mode d’assistance nutritionnelle dépend de la localisation de la maladie, de 

son ancienneté et de son évolutivité, de l’existence ou non de complications, des traitements 

antérieurs et de leur efficacité, et surtout des résultats de l’évaluation de l’état nutritionnel et 

du développement staturo-pondéral et pubertaire. 

L'efficacité de la thérapie nutritionnelle est bien documentée, qu'il s'agisse d'une induction 

de rémission de la maladie active ou d’un traitement complémentaire en cas de retard de 

croissance [175].  

Les besoins en calories et en protéines des enfants atteints de la MC, et ayant un retard de 

croissance, sont plus importants que ceux des enfants en bonne santé en raison de 

l'inflammation et de la libération de cytokines, de la perte gastro-intestinale de protéines, de la 

dénutrition chronique, de la fièvre et des besoins liés à la croissance. 

Une étude récente menée au Brésil a révélé que l'apport énergétique total était inférieur à 

l'apport journalier recommandé (AJR) chez 50 % des adolescents atteints de la MC active, 

contre 3,5 % dans le groupe de la MC inactive, et 5,7 % dans le groupe témoin [176].  
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1. Alimentation orale 

Au cours d’une poussée de MC peu étendue et sans retentissement nutritionnel, le choix 

repose sur l’alimentation orale fractionnée, associée au traitement médicamenteux anti-

inflammatoire.  

Il est primordial d’assurer la couverture des besoins énergétiques des patients, en estimant 

a priori qu’ils sont supérieurs de 20 à 50% aux apports conseillés pour l’âge. Un régime 

pauvre en lactose et en fibres est habituellement conseillé en cas de diarrhée ; il est 

indispensable en cas de sténose du grêle [177].  

En cas de traitement de la poussée par les corticoïdes, l’alimentation doit être limitée en 

sodium et en glucides simples, et enrichie en protéines, calcium (500-1 000 mg/j) et vitamine 

D (1 000-2 000 UI/j). Les carences spécifiques en vitamines, minéraux et oligoéléments 

nécessitent une supplémentation dont l’efficacité doit être vérifiée par des contrôles 

biologiques. 

2. Alimentation artificielle  
a. Nutrition entérale à débit continu 

La nutrition entérale (NE) est le traitement de premier choix pour une poussée de la 

maladie en milieu pédiatrique. Elle permet essentiellement de fournir la totalité des besoins 

nutritionnels et caloriques quotidiens par le biais de formulations liquides administrées par 

voie orale, par sondes nasogastriques ou par gastrotomie percutanée sur une période de 6 à 8 

semaines.  

De multiples études pédiatriques ont indiqué qu'environ 60 à 90 % des enfants sout NE 

exclusive entreront en rémission clinique.  

Bien que son efficacité soit démontrée, le mécanisme d'action de la NE n'est pas clairement 

compris. Les hypothèses proposées comprennent la modification de la diversité du 

microbiome intestinal, le fractionnement des particules alimentaires et la modulation du 

métabolisme des acides biliaires [178]. En outre, la formule optimale pour obtenir une 

réponse clinique maximale n'est pas claire non plus. 
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 Indication de le NE 

Les principales indications sont les suivantes : 

- Dénutrition sévère, souvent secondaire à une atteinte étendue du grêle ; 

- Forme corticodépendante ou corticorésistante ; 

- Fistule et/ou sténose digestive ; préparation à une chirurgie d’exérèse ; 

- Impossibilité pour le patient de s’alimenter par voie orale ; 

- Anorexie tenace due à la maladie et/ou aux médiocres qualités organoleptiques des 

suppléments nutritifs donnés per os. 

 Formules de NE 

Une large gamme de formulations est disponible. Elles sont classées en : 

- Solutés polymériques : standards, complets contenant environ 45 à 60 % de glucides, 

15 à 20 % de protéines et 30 à 40 % de lipides [8]. Le plus utilisé en France est le Modulen 

IBD® ; 

- Solutés semi élémentaires : à base de protéines modifiées, contenant des 

macronutriments digérés (oligopeptides, dipeptides ou tripeptides, et triglycérides à chaîne 

moyenne).  

Les formules élémentaires contiennent des macronutriments entièrement hydrolysés tels que 

des acides aminés et des sucres simples avec une faible teneur en matières grasses. Ces 

formules sont les mieux adaptées aux personnes souffrant de dysfonctionnement gastro-

intestinal et de malabsorption, mais sont généralement utilisées en deuxième intention après 

l'échec d'une préparation polymérique en raison de leur coût, de leur disponibilité et de leur 

appétence [178].  

Les données d'une méta-analyse suggèrent qu'il n'y a pas de différence statistiquement 

significative entre les formulations pour induire une rémission (14/15 soit 93 % de rémission 

avec le régime semi-élémentaire contre 15/19 soit 73 % avec le régime polymérique) [179]. 

 Induction de la rémission  

Dans une étude non contrôlée réalisée chez l’enfant, Morin et al. ont montré qu’une NEDC 
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d’une durée de trois semaines, apportant 80 kcal/kg par jour, permettait, en l’absence de tout 

autre traitement, en particulier médicamenteux, d’obtenir une rémission clinique et biologique 

de la maladie et une amélioration significative de l’état nutritionnel [180]. 

Heuschkel et al. ont publié une méta-analyse des travaux purement pédiatriques comparant 

corticothérapie et NEDC exclusive [181]. L’efficacité des deux types de traitement était 

identique, avec un taux de rémission de l’ordre de 85 %. 

Il a été également avancé que la NEDC serait plus efficace dans la première poussée (86%) 

de la MC qu’au cours des rechutes (50%). 

La NE exclusive a également été comparée à l'infliximab [182]. Dans une étude 

prospective portant sur 26 enfants, des différences statistiquement significatives dans les 

scores PCDAI ont été notées après 8 semaines de traitement, or, il n'y avait pas de différence 

significative dans les taux de rémission.  

La NE semble être un traitement efficace pour induire une rémission dans les cas de MC 

pédiatrique au même niveau de la corticothérapie. Sur le plan thérapeutique, les avantages 

significatifs de NE comprennent la limitation des effets secondaires reliés à la corticothérapie, 

les effets positifs sur la croissance et le taux élevé de guérison des muqueuses. Ces avantages 

sont contrebalancés par des facteurs tels que le coût et l'observance. 

 

Figure 41  : aspect endoscopique de la muqueuse intestinale après 2 mois de NE + AZA  
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 Traitement du retard de croissance staturopondérale et du développement 
pubertaire. 

L’utilisation croissante des traitements immunomodulateurs réduit considérablement les 
indications de la NEDC de longue durée pour corticodépendance chez les enfants et les 
adolescents qui ne présentent pas de malnutrition ou de retard staturopondéral et/ou 
pubertaire. 

Lorsqu’elle est décidée dans le cadre d’un retard staturo-pondéral et/ou pubertaire, la 
NEDC doit être débutée le plus précocement possible, au mieux avant que le développement 
pubertaire n’atteigne le stade III de Tanner (le stade I correspond au statut pré pubertaire et le 
stade V au développement pubertaire de type adulte ; le stade III correspond au milieu de la 
puberté). Elle peut être poursuivie à domicile et uniquement pendant la nuit (1 000-1 500 
kcal/nuit). Un soutien psychologique est nécessaire pour améliorer la tolérance au long cours 
de la NEDC. 

b. Nutrition parentérale  

Le recours à la NP est rare. Elle trouve son indication dans les situations suivantes :  

- Forme suraiguë, résistante au traitement médicamenteux et/ou à l’alimentation 
entérale, et inaccessible à la chirurgie ; 

- Forme occlusive ou fistulisée ; 
- Prise en charge nutritionnelle péri-opératoire ; 
- Résection intestinale étendue. 

L’administration de la nutrition parentérale s’effectue par voie veineuse périphérique ou 
centrale, continue ou cyclisée. Elle permet une mise au repos complet du tube digestif. 

Cependant, la suppression simultanée de l’alimentation orale ne semble pas être une 
condition indispensable à l’efficacité de la NP, comme en témoigne l’étude prospective de 
Greenberg et al. [183]. Les taux de rémission clinique à trois semaines et de récidive à un an 
n’étaient en effet pas différents selon le type d’assistance nutritive : NP exclusive, NEDC 
élémentaire et NP associée à une alimentation orale. Ces résultats suggèrent que l’apport 
nutritionnel permis par la NP est plus important que l’effet de mise au repos du tube digestif. 
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II. Traitement médical 

Le principal objectif de la prise en charge médicale de la MC est d'obtenir une rémission 

clinique, biologique et histologique, par la suppression de l'inflammation avec le moins 

d'effets secondaires possible des médicaments. Un bon contrôle du processus inflammatoire 

diminue la probabilité de recours à une intervention chirurgicale. 

Figure 42  : Les différentes molécules utilisées dans le traitement de la MC pédiatrique 

 

1. Molécules utilisées 

a. Les dérivés amino�salicylés 
Les anti-inflammatoires utilisés sont des dérivés de l’acide 5-aminosalicylique.  Ils 

exercent un effet anti-inflammatoire topique sur la muqueuse intestinale. Ils peuvent être 

administrés par voie orale dans des formulations qui libèrent la fraction active de l'acide 5-

aminosalicylique (5-ASA) dans l'iléon et le côlon ou par voie topique par lavement ou 

suppositoire. 
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L'efficacité des 5-ASA dans l'induction et le maintien de la rémission est controversée. 

Plusieurs revues systématiques ne soutiennent pas leur efficacité : Une étude rétrospective 

portant sur 43 enfants atteints de la MC (25 légère, 18 modérée à sévère) traités par 5-ASA en 

monothérapie par rapport à diverses combinaisons thérapeutiques (corticoïdes, NE, 

antibiotiques ou immunosuppresseurs) a rapporté plus d'exacerbations, une durée plus courte 

de la première rémission et une utilisation plus prolongée des corticoïdes [184]. 

Actuellement, l’utilisation des 5-ASA dans le traitement de la MC pédiatrique est limitée, 

et n'est recommandée que chez certains patients présentant une maladie très légère. 

b. Les corticoïdes : 
L’utilisation des corticoïdes joue un rôle essentiel dans l’induction de la rémission de la 

MC pédiatrique. La prednisone ou la méthylprednisolone restent le traitement de première 

intention dans la forme modérée à sévère, avec un taux de rémission clinique pouvant 

atteindre 90 %. La dose est de 1 à 2 mg/kg sans dépasser 40mg par jour pendant quatre à six 

semaines, sous réserve de l’absence d’une dénutrition sévère ou d’un retard staturo-pondéral 

ou pubertaire [185]. Bien que les corticoïdes agissent rapidement pour soulager les 

symptômes, ils ne guérissent pas les lésions muqueuses et ne sont donc d'aucun bénéfice pour 

le traitement d'entretien [186]. 

Les principaux inconvénients de ce traitement sont la corticodépendance (35 à 50%) et la 

corticorésistance (20%). Il est donc important de limiter au maximum la durée du traitement 

et de procéder à une dégression progressive, aussi rapide que possible, pour éviter un 

ralentissement de la croissance linéaire et minimiser une déminéralisation osseuse [185].   

Les corticoïdes doivent être évités chez les enfants présentant d’emblée un retard de 

croissance profond, en particulier ceux qui sont déjà au stade de Tanner 2 ou 3 et à qui il reste 

une fenêtre de croissance limitée [185]. Ils doivent également être évités chez les patients 

présentant une ostéoporose sévère.  

Parmi les effets indésirables de la corticothérapie, on cite : l’hypokaliémie, l’alcalose 

métabolique, la rétention hydrosodée, l’hypertension artérielle, le diabète, la prise de poids, la 

fragilisation cutanée, l’aggravation d’un état infectieux, la nécrose, etc. 
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Le budésonide est un corticoïde très puissant qui subit un premier métabolisme important 

au niveau du foie, ce qui limite sa biodisponibilité systémique et ses effets indésirables. Son 

efficacité a été validée chez l’enfant pour le traitement des poussées de MC à localisation iléo-

colique droite, à la posologie de 9 mg/jour pendant 8 semaines, suivi également d’une 

décroissance progressive de 3 mg par palier de 4 semaines. Le budésonide a moins d’effets 

délétères sur la croissance que la corticothérapie “classique” [187]. 

En cas de colite gauche, il est possible d’effectuer des lavements à base de corticoïdes. Les 

quantités utilisées doivent être les plus faibles possibles, le principe actif étant retrouvé dans 

la circulation sanguine [188].  

c. Les immunosuppresseurs : 
Vu l’activité inflammatoire très importante chez la très grande majorité 

d’enfants/adolescents atteints de MC, un traitement immunosuppresseur est le plus souvent 

associé au traitement d’induction initiale, ou au plus tard à la première rechute de la maladie. 

Les immunosuppresseurs, tels que les thiopurines et le méthotrexate, sont utilisés comme 

traitement d'entretien et/ou en association avec les biothérapies chez les patients de tous âges, 

optimisant ainsi le traitement.  

 Thiopurines (6-mercaptopurine et azathioprine)  

Elles sont utilisées en cas de corticodépendance, avec une dose initiale de 2-2,5 mg/kg par 

jour pour l’azathioprine et 1-1,5 mg/kg par jour pour la 6-MP [189].  

Il est recommandé d'initier le traitement à faible dose et d'augmenter la posologie après 

plusieurs semaines. L'AZA et le 6-MP sont tous les deux des médicaments à action lente, c'est 

pourquoi l'efficacité clinique ne peut être observée 3 à 6 mois après le début du traitement.  

Un sevrage de la corticothérapie est obtenu dans 70-75% des cas chez l’enfant. 

Leur utilisation précoce dès la première poussée afin de modifier l’évolution de la maladie 

sur le long terme est actuellement débattue, mais est préconisée par certains auteurs, 

notamment en cas d’atteinte extensive d’emblée, en particulier pancolique. 
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Un essai randomisé multicentrique, mené auprès de 55 enfants nouvellement diagnostiqués 

comme ayant une MC modérée à sévère, a révélé un taux de rechute de 9 % dans le groupe 

recevant des corticoïdes et de la 6-MP, contre 47 % dans le groupe recevant des corticoïdes et 

un placebo (P<0,007) [190].  

Les effets indésirables associés aux thiopurines comprennent la myélosuppression et 

l'hépatotoxicité, justifiant une surveillance périodique (NFS et bilan hépatique). 

Une faible augmentation du risque de lymphome associé aux thiopurines a été constatée, 

avec un risque absolu de 4,5 pour 10 000 patients-années chez les enfants recevant des 

thiopurines, contre 0,6 pour 10 000 patients-années dans la population pédiatrique générale 

[191]. 

 Le méthotrexate  

Le méthotrexate à faible dose peut être utilisé comme traitement d'entretien en cas de 

corticodépendance ou d’échec de l’azathioprine ou encore de complications, avec des taux de 

rémission de 23 à 53 % à un an (d'après une analyse d'études menées chez des enfants entre 

1966 et août 2015) [192].  

Administré par voie sous-cutanée ou intra-musculaire, le méthotrexate permet un sevrage 

des corticoïdes dans environ 1 cas sur 2 chez l’enfant et l’adolescent. On note très souvent un 

épuisement de l’effet thérapeutique avec survenue de rechutes dans 50% des cas à 3 ans. La 

dose recommandée est de l’ordre de 15 mg/m2, avec une seule injection hebdomadaire. Il n’y 

a pas de données disponibles sur l’utilisation du méthotrexate par voie orale chez l’enfant au 

cours de la MC. 

Le méthotrexate, bien que bien toléré, présente un potentiel risque d'hépatotoxicité. Une 

étude de cohorte rétrospective, portant sur 60 enfants atteints de la MC qui prenaient du 

méthotrexate, a signalé une élévation transitoire des enzymes hépatiques chez 27 % d'entre 

eux et une élévation persistante chez 15 % [193]. Une surveillance rigoureuse des enzymes 

hépatiques est donc nécessaire.  
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d. Les biothérapies : 
Le TNF-α est l'un des médiateurs pro-inflammatoires dont la synthèse est augmentée au 

cours des maladies inflammatoires du tube digestif. Il joue donc un rôle clé dans le processus 

inflammatoire observé. 

Avec l’introduction des biothérapies, il y a un peu plus de dix ans, de plus en plus 

d’enfants et adolescents atteints de MC sont traités par des anticorps anti-TNF, car soit la 

maladie n’a pas pu être contrôlée par un traitement immunosuppresseur, soit elle se présente 

d’office avec des formes particulièrement agressives, comme des lésions fistulisantes 

périnéales, un retard de croissance ou des manifestations extra-intestinales. 

Deux médicaments biologiques sont approuvés pour l’usage pédiatrique : l'infliximab 

(Remicade©) qui est un anticorps monoclonal chimérique et l'adalimumab (Humira©) qui est 

un anticorps monoclonal humain recombinant. 

La biothérapie est indiquée comme thérapie d'induction et d’entretien. Des 

recommandations concernant la posologie et la fréquence de l'infliximab et de l'adalimumab 

sont disponibles, mais les doses et les intervalles doivent être ajustés. 

L’infliximab est utilisé chez l’enfant selon les mêmes modalités que chez l’adulte. La 

posologie est identique à celle de l’adulte (5 mg/kg/perfusion), et les effets indésirables ont 

une fréquence analogue à celle de l’adulte. Il est recommandé d’utiliser un traitement 

d’entretien systématique toutes les 8 semaines, une fois la rémission obtenue après les 3 

perfusions initiales du traitement d’attaque [194]. 

L'étude REACH (étude randomisée, multicentrique et ouverte) a montré les avantages d'un 

régime toutes les huit semaines, par rapport à un régime toutes les 12 semaines chez les 

enfants atteints de la MC modérée à sévère (n=112). Après 10 semaines, 88,4 % des enfants 

ont répondu à l'infliximab (IC à 95 % de 82,5 % à 94,3 %). Les enfants recevant le traitement 

toutes les huit semaines ont obtenu de meilleurs résultats que ceux recevant le traitement 

toutes les 12 semaines, avec des taux de rémission clinique de 55,8 % et 23,5 % 

respectivement [195].  
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Il est intéressant de souligner que la réponse aux biothérapies est excellente chez les 

patients en âge pédiatrique, probablement due à l’évolution courte de la maladie. Aujourd’hui 

entre 15 et 30 % des enfants/adolescents atteints de MC reçoivent ou ont reçu une biothérapie. 

En contrepartie, ces patients sont plus sujets à des complications surtout de nature 

infectieuse à cause d’un traitement immunosuppresseur de plus en plus lourd. Des 

connaissances particulières de prévention (vaccinations) et de surveillance/traitement des 

infections sont indispensables. 

La description de cas de lymphome T hépatosplénique chez des enfants et des jeunes 

adultes qui recevaient de façon concomitante de l’azathioprine contre-indique cette 

association [196]. 

L'échec du traitement par l'infliximab peut être lié à de faibles concentrations minimales du 

médicament, résultant d'une posologie inadéquate et/ou de la formation d'anticorps contre le 

médicament, ce qui accélère sa clairance. 

e. Les antibiotiques 
La dysbiose intestinale est considérée comme l'un des facteurs contribuant à la MC et aux 

poussées. Cela a conduit à l'utilisation de l'antibiothérapie dans les formes légères à modérées 

[197]. L'antibiothérapie est également utilisée pour le traitement des formes périnéales, 

comme les abcès et fistules.  

Les deux principaux antibiotiques actuellement utilisés sont le métronidazole (10-20 mg/kg 

par jour) et la ciprofloxacine (20 mg/kg par jour), en monothérapie ou en association.  

En 2011, Kahan et al. [198] ont publié une revue systémique et une méta-analyse dans 

laquelle ils ont déterminé que le traitement par antibiotiques était supérieur au placebo chez 

les patients atteints de MC active. Le métronidazole pourrait être plus efficace chez les 

patients présentant une atteinte colique active [199], tandis que la ciprofloxacine pourrait être 

efficace dans le traitement de l'iléite. De plus, une combinaison des deux antibiotiques peut 

être utilisée préférentiellement pour une meilleure efficacité. 
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Cependant, à long terme, l'efficacité clinique des antibiotiques semble insuffisante, et la 
majorité des patients connaîtront des poussées de leur maladie après l'arrêt de 
l'antibiothérapie.  

Le métronidazole peut induire après un mois de traitement une neuropathie périphérique le 
plus souvent réversible à l’arrêt du médicament. La ciprofloxacine n’a pas l’autorisation de 
mise sur le marché chez l’enfant en dehors de la mucoviscidose. Ces deux médicaments sont 
donc très peu prescrits chez l’enfant. 

f. Les probiotiques 

L’utilisation de probiotiques peut se révéler efficace pour diminuer l’inflammation ou 
améliorer certaines situations pathologiques, notamment de coliques. Aucune étude n’a 
montré significativement leur intérêt dans le cadre d’un maintien en rémission. 

2. Stratégies thérapeutiques 

La stratégie globale de traitement de la MC en pédiatrie est particulièrement d’actualité. Le 
consensus de marche à suivre pour le traitement, est régulièrement actualisé par l’ECCO 
(European Crohn's and Colitis Organisation) [200]. 

a. Induction de rémission 

 « Step-up » 

«Le traitement par assistance nutritionnelle exclusive est systématiquement proposé en 
première intention pour induire la rémission, surtout en cas de retard staturo-pondéral et 
pubertaire. Les traitements médicamenteux sont prescrits en cas d’échec ou de non-tolérance 
ou de refus de la NE. De plus, l’efficacité de la nutrition entérale exclusive dans le cadre 
d’une atteinte pancolite isolée, ou encore de lésions orales ou périnéales isolées, n’est pas 
démontrée. Les antibiotiques sont indiqués en cas de maladie périnéale fistulisante. 

Les corticoïdes sont recommandés en deuxième intention en cas d’atteinte modérée à 
sévère. Ils ne peuvent être prescrits qu’en cas d’absence de retard staturo-pondéral ou 
pubertaire, en cas de poussées d’intensité moyenne à sévère, quelle qu’en soit la localisation 
(sauf pour le budésonide en cas de poussée iléo-colique droite). Ils ne doivent pas être utilisés 
pour un maintien en rémission. En cas de poussées modérées, localisées au niveau iléal distal 
et/ou colique, on pourra utiliser les dérivés aminosalicylés. 
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 « »Les anti TNF-α sont autorisés comme traitement initial d’induction chez les patients 

âgés de plus de 6 ans, si des facteurs de risque sont présents comme : l’ulcération colique 

profonde, l’activité inflammatoire élevée et persistante, malgré un traitement approprié pour 

induire une rémission, le retard de croissance significatif, l’ostéoporose sévère, l’atteinte 

articulaire et/ou cutanée, la forme fistulisante ou pénétrante et l’atteinte périanale sévère 

[201].  

b.  Maintien en rémission 

 Les thiopurines ne sont plus recommandées seules pour induire une rémission. On peut les 

utiliser en traitement de fond lors de maladie active ou de corticodépendance. Leur utilisation 

est souvent recommandée dès le diagnostic en cas d’atteinte étendue de la MC, avec un risque 

de récidive élevé. Si ce dernier traitement est mal toléré ou en cas d’échec, le méthotrexate 

peut être utilisé.  

Finalement, en cas de formes actives, corticodépendantes, résistantes à l’azathioprine et au 

méthotrexate, avec fistules réfractaires, l’infliximab et l’adalimumab peuvent être prescrits 

pour induire ou maintenir en rémission [202] [188].  

« Top-down » 

 La MC pédiatrique ayant une évolutivité importante, il peut être judicieux d’utiliser 

d’emblée les traitements les plus « forts », à savoir les biothérapies, la stratégie thérapeutique 

top-down, plutôt qu’une escalade graduelle de traitement (step-up). En effet, les patients 

traités d’emblée par corticoïdes et immunosuppresseurs montrent un taux de rechute 

significativement moins important à un an de traitement que ceux traités par corticoïdes seuls. 

« L’histoire naturelle de la maladie pourrait donc être modifiée en empêchant possiblement 

l’évolution vers des formes pénétrantes et sténosantes, diminuant le risque de complications et 

limitant l’impact de la pathologie sur le développement staturo-pondéral. Les biothérapies 

pourraient être utilisées en traitement d’induction en cas de mauvais facteurs pronostiques : 

retard de croissance important, atteinte pandigestive, forme familiale de MICI. 
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Cependant, cette stratégie se heurte au risque iatrogène plus important (notamment le 

risque de lymphome hépatosplénique), et au peu de données sur son impact à long terme. En 

effet, elle parait plus efficace à court terme, mais il n’a pas été démontré clairement que 

l’évolution de la maladie soit modifiée à long terme [61]. 

Figure 45 : Schéma thérapeutique d’entretien [202] 

 

Figure 43  : Schéma thérapeutique d’entretien [202] 
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III. Traitement chirurgical 

1. Epidémiologie de la chirurgie  
En raison de l'utilisation croissante des immunosuppresseurs et des biothérapies, introduits 

au cours des 20 dernières années, pour induire et maintenir une rémission, le taux de prise en 

charge chirurgicale de la MC pédiatrique est entrain de diminuer [203]. Or, on ignore si cela 

représente un retardement d’une chirurgie inévitable, ou une véritable réduction du risque à 

vie de nécessiter une chirurgie. 

Deux études récentes ont montré que, pour les patients diagnostiqués avant l’âge de 17 ans, 

le risque de devoir subir une intervention chirurgicale pendant l'enfance était de 24 % pour la 

MC [204][205]. Dans cette cohorte, le diagnostic a précédé la chirurgie d'une durée médiane 

de 9 mois. 

2. Définition d’une MC réfractaire 
On considère qu'une MC est réfractaire aux options thérapeutiques lorsque la présentation 

clinique et les symptômes du patient sont dus à sa maladie, qu'il rechute au cours d'un 

traitement d'entretien optimisé (immunosuppresseurs et biothérapie), ou qu'il ne réponde pas 

suffisamment au traitement d'induction (corticoïdes et NE exclusive) malgré un traitement 

d'entretien approprié.  

Il est obligatoire de prouver avec un degré élevé de certitude que les signes et symptômes 

sont dus à une MC active et non à d'autres causes : une diarrhée due à une infection, des 

douleurs abdominales dues à des troubles fonctionnels, un retard de croissance dû à une 

carence en hormone de croissance ou à une carence nutritionnelle.  

Une non-observance thérapeutique, des posologies insuffisantes ou inadéquates doivent 

être exclues avant d'envisager une intervention chirurgicale. 
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Plusieurs critères sont à considérer avant de poser l’indication d’une intervention 

chirurgicale. Elles sont détaillées dans le tableau suivant : 

Tableau 27: Critères à considérer avant la décision d’une intervention chirurgicale [206] 

Item  Critères à prendre en compte 

Phénotype de la MC Classification de Paris : localisation, évolution inflammatoire ou 
sténosante ou les deux, présence de fistules  

Sévérité de la MC Segments intestinaux affectés 

En cas de sténoses Longueur, degré et localisation particulière de la sténose  

En cas de fistule  Une ou plusieurs, localisation, limites  

TTT médical actuel Compliance ? Réponse antérieure et actuelle ? Augmentent-ils le 
risque de complications ? Doivent-ils être interrompus ou diminués ? 

TTT médical antérieur Raison de l'arrêt du TTT : mauvaise réponse ? Effets secondaires ? 

NE antérieure Observance, réponse et durée de la rémission 

Potentiel de croissance 
 

Âge, statut pubertaire, âge osseux, taille pour l'âge et vitesse de 
croissance au cours des 6 à 12 derniers mois. 

État nutritionnel IMC, carences en micronutriments affectant le système immunitaire 
et le processus de guérison. 

Comorbidités Autres maladies chroniques ? Infections ?  

 

Si un segment intestinal spécifique est responsable des symptômes, une intervention 

chirurgicale peut être plus appropriée et bénéfique que la poursuite du traitement médical. La 

décision de procéder ou non à une intervention chirurgicale élective repose sur les risques et 

les avantages à court et à long termes, tels que l'étendue de la maladie et la probabilité de 

rémission ou de récidive après résection. La décision est hautement individualisée.  

Les objectifs du traitement diffèrent d'un patient à l'autre et doivent être bien définis 

lorsqu'une intervention chirurgicale est envisagée. Ils comprennent l'amélioration des 

symptômes affectant gravement la qualité de vie (douleur, diarrhée, obstruction, incontinence 

fécale, retard de croissance) et la prévention des complications graves (fistule, formation 

d'abcès). 
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3. Chirurgie et retard de croissance  

Bien que l'utilisation des corticoïdes soit impliquée dans le retard de croissance, l'activité 

incontrôlée de la MC est considérée en être le principal facteur. Des publications antérieures 

ont clairement établi l’effet de la chirurgie sur la croissance. Cependant, la plupart de ces 

études ont été réalisées avant l'ère des biothérapies et peuvent avoir été influencées par 

l'utilisation accrue des corticoïdes. 

Trois études rétrospectives évaluant la croissance ont été rapportées. L'un d'entre elles a 

évalué l'effet de la chirurgie sur la croissance d'enfants qui ne répondaient pas au traitement 

médical [207]. La croissance et l'état nutritionnel se sont améliorés 6 à 12 mois après la 

chirurgie, avec une augmentation significative du poids et de la taille. Les deux autres études 

ont analysé l'évolution postopératoire et les facteurs prédictifs de récidive postopératoire 

précoce [208][209]. Après la chirurgie, une amélioration significative a eu lieu pour la taille, 

et la vitesse moyenne de croissance est passée de 2,3 cm/an avant la chirurgie à 3,4 cm/an 

après la chirurgie.  

De plus, le fait de retarder l'intervention chirurgicale jusqu'aux derniers stades de la 

puberté entraîne un rattrapage médiocre de la croissance [210]. 

Les inquiétudes liées à une croissance insuffisante et la perspective de ne pas atteindre une 

croissance optimale à l’âge adulte peuvent avoir un impact sur la qualité de vie de certains 

patients. Pour ces raisons, la chirurgie doit être considérée comme une stratégie thérapeutique 

pour induire une rémission au début ou au milieu de la puberté chez un enfant atteint de MC 

localisée et réfractaire au traitement médical. En outre, le refus, l'intolérance ou les risques 

accrus des médicaments d'entretien peuvent également être considérés comme des indications 

possibles pour une chirurgie élective. 

4. Recommandations générales 

La laparoscopie est la voie d’abord chirurgicale de référence. De nombreuses études et 

méta-analyses ont démontré l’efficacité, la sécurité et les avantages des approches 

laparoscopiques dans le traitement chirurgical des MICI. En effet, la laparoscopie réduit la 

morbidité globale, la durée d’hospitalisation, les adhérences post-opératoires, le risque 

d’éventration et apporte un bénéfice esthétique. 
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Les risques de syndrome du grêle court sont : les interventions chirurgicales répétées, les 

complications chirurgicales nécessitant une réintervention, et le phénotype agressif de la MC.  

Une optimisation péri-opératoire des patients permet de réduire la durée d’hospitalisation 

et le taux de complication post-opératoire. 

5. Indications opératoires 
Comme les thérapies médicales ont considérablement évoluées au cours des dernières 

décennies, avec l'introduction des biothérapies, la nature des indications de la chirurgie dans 

la MC a changé. 

a. En urgence 

Les indications de chirurgie en urgence représentent environ 6 à 16 % des cas [211]. Elles 

sont dominées par la péritonite par perforation en péritoine libre et l’hémorragie massive ne 

répondant pas au traitement médical. 

En cas de colite aiguë de MC résistante au traitement médical optimal après une semaine, 

ou présentant des signes de gravité (détérioration clinique), une chirurgie en urgence doit être 

discutée. Les modalités du traitement sont similaires à ceux de la colite aiguë en cas de RCH, 

avec une colectomie subtotale et double stomie [212]. 

En cas d’occlusion aiguë par une sténose ou une inflammation digestive, le traitement 

médical doit être proposé en première intention. 

Pour les formes inflammatoires actives, les corticoïdes sont utilisés en première intention. 

La chirurgie en urgence est indiquée avec résection du segment malade si une ischémie 

digestive est suspectée. En cas d’occlusion ne répondant pas au traitement médical, après 

optimisation du patient (nutrition, statut immunitaire…), la chirurgie est habituellement 

programmée.  

De même en cas d’abcès intra-abdominal, la chirurgie en urgence n’est indiquée qu’en cas 

d’absence de réponse au traitement médical et si aucun drainage percutané n’est possible. 
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b. En électif 

En cas de MC iléo-caecale avec symptômes obstructifs sans signe d’inflammation active, 

la chirurgie est la meilleure option thérapeutique. 

Les patients avec une atteinte inflammatoire doivent être traités préférentiellement par un 

traitement médical. La chirurgie est indiquée en cas d’échec thérapeutique. Un essai a 

randomisé 73 patients avec une atteinte inflammatoire courte (< 40 cm) sans abcès traitée sans 

succès par corticoïdes, thiopurines ou méthotrexate [213]. Les deux bras de traitement étaient 

résection iléo-caecale ou le traitement par Infliximab (0,5 mg/Kg). L’objectif principal était la 

qualité de vie à 12 mois. Aucune différence significative n’était identifiée entre les deux 

groupes. 

Les MC perforantes symptomatiques doivent être considérées pour la chirurgie à un stade 

précoce. Il existe en effet un risque élevé de non-réponse au traitement médical. 

En cas d’abcès traité médicalement avec succès, plusieurs études préconisent la résection à 

distance de l’épisode [202].  

Chez l’enfant et l’adolescent, la chirurgie doit être considérée à la puberté ou en 

prépuberté, en cas de cassure de la courbe de croissance, après 6 à 12 mois de traitement 

médical optimal et de support nutritionnel. 

6. Prise en charge péri-opératoire 
Les corticoïdes doivent être arrêtés avant la chirurgie si possible car ils augmentent la 

morbidité chirurgicale. En cas de prise de corticoïdes au long cours, une substitution est 

indispensable en post-opératoire afin d’éviter une insuffisance surrénale aiguë. 

Les anti-TNF augmentent le taux de complications septiques intra-abdominales post-

opératoires après résection. Ces données ont été débattues pendant de nombreuses années 

mais deux cohortes françaises ont confirmé l’impact négatif des anti-TNF sur les suites post-

opératoires. 
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La cohorte rétrospective de Saint-Antoine a détaillé les résultats de 360 résections iléo-

caecales sur une période de 11 ans. Le traitement anti-TNF augmentait en analyse multivariée 

la morbidité globale et les complications septiques. Habituellement, un délai de 6-8 semaines 

après la dernière injection est nécessaire avant de procéder à la chirurgie [214]. Les 

thiopurines peuvent être poursuivies en péri-opératoire et en post-opératoire. 

La mise en condition des patients présentant un abcès intra-abdominal comprend un 

traitement antibiotique plus ou moins associé à un drainage percutané avant une résection 

chirurgicale. On considère habituellement qu’un abcès de plus de 5 cm de diamètre 

nécessitera un drainage. 

Dans tous les cas, avant la chirurgie, un bilan des localisations de la MC et une exploration 

récente du tractus digestif bas (iléo-coloscopie et imagerie) sont nécessaires. Les 

recommandations ECCO-ESGAR stipulent que l’entéro-IRM est l’examen de choix. 

La dénutrition est un facteur majeur de morbidité postopératoire. Plusieurs études ont 

rapporté qu'un mauvais état nutritionnel au moment de l'opération augmenterait 

significativement le risque de complications postopératoires et d'infections intra-abdominales. 

Le statut nutritionnel doit être optimisé avant la chirurgie par voie entérale ou parentérale. La 

NE doit être instaurée pendant au moins 2 semaines avant la réalisation des études d'imagerie 

et de la chirurgie. L'atténuation de l'inflammation améliore la distinction entre le 

rétrécissement de l'intestin dû à une sténose ou à un processus inflammatoire. Cela permettra 

au chirurgien de planifier la meilleure approche. La NE permettra également de réduire les 

corticoïdes, s'ils sont administrés, et d'améliorer l'état nutritionnel. 

L’albumine n’est pas toujours un bon reflet de l’état nutritionnel des patients, car elle est 

modifiée par l’inflammation et/ou le sepsis. 

 Le risque de thrombose est plus faible dans la population pédiatrique, la prophylaxie doit être 

discutée au cas par cas. 
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7. Spécificités par localisation anatomique 

a. Tractus digestif supérieur 

Les atteintes du tractus digestif supérieur sont plus fréquentes chez l’enfant, mais la 
chirurgie n’est pas plus fréquemment nécessaire. Ce sont surtout les sténoses symptomatiques 
qui vont nécessiter un traitement chirurgical. Les sténoses sont localisées préférentiellement 
dans l’antre et le bulbe duodénal (50-60 %), puis le D2-D3 (25-30 %), et plus rarement dans 
le duodénum distal (10-15 %). 10 % des patients auront des sténoses multiples. 

- Œsophage : les atteintes sont rares et sont quasiment toujours associées à des 
manifestations extra-digestives [215]. La place de la chirurgie est très limitée. Les lésions 
nécessitent principalement des dilatations endoscopiques. 

- Estomac : en cas d’indication chirurgicale, il s’agit le plus souvent d’une dérivation par 
anastomose gastro- jéjunale ou d’une gastrectomie distale.  

- Antre-Duodénum (D1) : les deux procédures de choix sont la stricturoplastie et la 
dérivation avec une anse en Y. 

- Duodénum (D2-D3) : les sténoses peuvent être traitées efficacement par stricturoplastie. 
La duodénectomie ou la pancréatico-duodénectomie ne doivent être évoquées qu’en 
dernier ressort. 

En cas de fistule interne impliquant l’estomac ou le duodénum, un geste conservateur est à 
préférer (suture directe, résection latérale, stricturoplastie). 

b. Jéjunum-iléon 

Les facteurs de risque de résection et de récidives chirurgicales sont le début de la maladie 
au cours de l’enfance, la localisation jéjuno-iléale et le phénotype perforant. 

Au cours d’une intervention chirurgicale, après le bilan exhaustif des lésions (nombre, 
localisation, type), le traitement doit être adapté à chaque segment selon leurs caractéristiques. 

Une forme sténosante courte opérée pour la première fois peut être traitée par une résection 
courte ou une stricturoplastie. Une forme sténosante multiple doit être préférentiellement 
traitée par des stricturoplasties multiples si elles sont possibles. Les indications et contre-
indications de la stricturoplastie sont résumées dans le tableau suivant : 
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Tableau 28: Indications et contre-indications de la stricturoplastie 

Indications  

Atteinte diffuse de l'intestin grêle avec de multiples sténoses 

Sténose avec ATCD d’une ou plusieurs résections majeures de l'intestin grêle (> 100 cm). 

Récidive rapide de la maladie de Crohn se manifestant par une obstruction. 

Sténose chez un patient souffrant du syndrome de l'intestin court. 

Contre-indications 

Présence d’un sepsis intra-abdominal (abcès, perforation, phlegmon) 

Sténoses multiples dans un segment court 

Suspicion d’un cancer 

Hypoalbuminémie profonde (< 2,0 g/dL) 

 

La taille de la sténose doit être inférieure à 10 cm pour pouvoir réaliser une 

stricturoplastie classique type Heineke-Mickulicz. Les sténoses longues (> 20 cm) exposant à 

un risque de sacrifice digestif important doivent être traitées par des stricturoplasties type 

Michelassi. 

La stricturoplastie type Finney n’est pas réalisée en pratique, car elle expose à une pullulation 

bactérienne en raison du diverticule géant qui est créé. 

Le risque de cancer sur une stricturoplastie est très faible (0,5 %) et les biopsies systématiques 

de la muqueuse en cas de stricturoplastie ne sont pas recommandées [216]. 
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Figure 44  : Stricturoplastie type Heineke-Mickulicz [217]  
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Figure 45  : Stricturoplastie type Michelassi [217] 
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Figure 46  : Stricturoplastie type Finney [217] 
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c. Iléon terminal 

La voie d’abord laparoscopique est recommandée pour les résections iléo-caecales. 

Plusieurs méta-analyses confirment son impact favorable sur la reprise du transit, la durée de 

l’hospitalisation et la morbidité [218]. Dans les centres experts, la laparoscopie peut 

également être proposée pour les formes complexes ou les récidives. Le risque de conversion 

est plus élevé mais la morbidité semble équivalente. 

En cas de forme perforante, la résection iléo-caecale est fortement recommandée. En cas 

de forme sténosante, le choix entre la résection et la stricturoplastie iléo-colique est possible, 

ces deux techniques donnant les mêmes résultats en termes d’efficacité et de récidive. La 

dilatation endoscopique est considérée comme la procédure de choix pour les sténoses 

courtes. Elle doit être réalisée dans les centres disposants d’une unité chirurgicale. La sténose 

doit être inférieure à 4 cm. Une dilatation itérative est nécessaire dans 20 % et 50 % des cas à 

1 et 5 ans, respectivement. L’anastomose doit être la plus large possible et les sutures latéro-

latérales sont donc recommandées. 

L’appendicectomie d’un appendice macroscopiquement sain en présence d’un iléon 

terminal inflammatoire est associée à un risque élevé de complication septique intra-

abdominale et de fistule [70]. 

Les facteurs de récidive après une résection iléo-caecale sont : un antécédent de résection 

chirurgicale, l’absence de traitement prophylactique, le phénotype perforant, l’association à 

des lésions ano-périnéales, la présence de granulome ou de plexite sur le spécimen. 

 

 

 

 

 

 

Figure 47  : Résection intestinale. Ligatures serties sur le versant mésentérique [217] 
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Il est maintenant prouvé qu’un traitement par Anti-TNF réduit le risque de réintervention. 

Tous les patients présentant au moins un facteur de risque doivent recevoir un traitement 

adjuvant à la chirurgie. Une iléo-coloscopie est recommandée dans l’année suivant la 

résection pour détecter une récidive précoce endoscopique et modifier le traitement 

prophylactique. 

Figure 48  : Types d’anastomoses iléocoliques [217] 
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d. Côlon 

Le traitement de choix des sténoses coliques est la dilatation endoscopique ou la résection 

segmentaire. Le risque de réintervention après résection segmentaire est d’environ 30 %. Les 

facteurs de risque de résection itérative sont : le sexe féminin, des LAP et un début précoce de 

diagnostic de la maladie [219]. Les stricturoplasties ne sont pas recommandées en cas de 

sténose colique principalement en raison du risque de cancer [220] et par manque de données. 

Une étude de cohorte récente du Getaid a étudié le risque de cancer en cas de sténose 

colique [221]. Parmi les 248 sténoses coliques de MC opérées, le taux de dysplasie ou cancer 

identifié sur la pièce de résection était de 2,4 %.  

En cas de sténose touchant deux segments coliques, une double résection peut être 

envisagée. Cependant, la colectomie totale permet de réduire le risque de complication post-

opératoire et apporte un bon résultat fonctionnel (> 70 % à 10 ans) [222]. 

En cas de pancolite réfractaire au traitement médical, une iléostomie de dérivation peut être 

proposée. Après la rémission, une colectomie totale avec anastomose iléo-rectale ou une 

intensification du traitement médical peuvent être proposées. 
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Chez des patients sélectionnés sans antécédent de lésion anopérinéale et d’atteinte de 

l’intestin grêle, une coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale peut être proposée, et 

offre la même qualité de vie qu’en cas de RCH même si le taux de perte du réservoir à long 

terme est augmenté. 

Les patients ayant une anastomose iléo-anale, chez qui on découvre a posteriori une MC, 

ont une morbidité et un risque de perte du réservoir augmentés. Une prise en charge 

multidisciplinaire est indispensable pour garder le plus longtemps possible la fonction du 

réservoir. Dans une série de plus de 3000 AIA, les patients avec une MC avaient un réservoir 

fonctionnel à 10 ans dans plus de 80 % des cas [223]. La réfection d’un réservoir iléal en cas 

de MC n’est pas habituellement recommandée au vu des risques post-opératoires, notamment 

le taux de sepsis pelvien chronique très important [224]. 

En cas de retard de croissance, l’iléostomie de dérivation n’a pas la même efficacité que la 

résection du segment malade. Cela a été prouvé pour l’ensemble des résections pour les MC 

[225]. La résection colique précoce en cas de MC réfractaire au traitement médical permet de 

récupérer la croissance. Le timing de la colectomie chez l’enfant dépend de multiples facteurs, 

notamment la croissance, le parcours scolaire, le traitement médical et le phénotype de la MC. 

Figure 49  : Montage chirurgical d’une anastomose iléo-rectale 
A - vue d’ensemble     B - vue opératoire 
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e. Lésions ano-périnéales (LAP) 

Le bilan initial d’une LAP doit comporter une IRM pelvienne et une endoscopie recto-

sigmoïdienne à la recherche d’une inflammation. La fistulographie n’est pas recommandée. 

En cas de fistule symptomatique, la mise en place d’un séton associée à une antibiothérapie 

est le traitement de choix. En cas de fistule simple récidivante, les thiopurines ou les Anti-

TNF sont la deuxième ligne de traitement à proposer. 

Les traitements d’entretien des LAP sont : les thiopurines, les Anti-TNF, les autres 

biothérapies et la pose d’un séton. Pour les patients réfractaires au traitement médical, la 

confection d’une stomie doit être évoquée. La proctectomie ne doit être discutée qu’en dernier 

recours. 

La chirurgie de fermeture d’une fistule anale en cas de MC peut être proposée en cas de : 

patient asymptomatique, sans abcès concomitant, avec une rectite contrôlée médicalement et 

sur un trajet fistuleux bien défini anatomiquement. Le type de procédure chirurgical dépend 

des caractéristiques du trajet fistuleux, de l’anus (sténose, état, anciennes procédures 

réalisées) et de l’expertise du chirurgien. Plusieurs techniques sont disponibles à savoir : la 

fistulotomie simple, le séton au long cours, le lambeau d’avancement muqueux, LIFT 

(ligature inter-sphinctérienne du trajet), la colle biologique, le traitement par cellules souches 

mésenchymateuses.  

La fistulotomie est recommandée pour les fistules sous-cutanées ou superficielles. Elle est 

cependant contre-indiquée en cas de MC très active ou de maladie périanale importante.  

Les sétons (sans traction) permettent de drainer la fistule, réduire le risque de nouvel abcès 

ou de transformation en fistule complexe. En cas de rectite modérée ou sévère, la pose d’un 

séton est la seule technique possible. La simple pose d’un séton en association avec le 

traitement médical peut guérir une fistule. La probabilité de fermeture de la fistule après le 

retrait varie entre 14 % et 100 %. Elle est plus probable en l’absence d’abcès, de rectite ou de 

sténose. Le séton doit donc être retiré après la phase d’induction de l’anti-TNF (en moyenne 4 

semaines) et la disparition de la rectite.  
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Une stomie de dérivation est efficace sur les symptômes de LAP de MC dans 2/3 des cas et 

peut améliorer la qualité de vie des patients. Seuls 20 % des patients auront une fermeture de 

cette stomie au long cours. 

Les facteurs de risque de stomie définitive sont la sténose rectale et la colite de Crohn 

associée. Selon les séries anciennes, le taux de proctectomie varie entre 8 % et 40 %. Pour les 

patients ayant des facteurs de risque de stomie définitive, la chirurgie de résection doit être 

envisagée plus rapidement. Depuis l’avènement des traitements biologiques, le taux de stomie 

permanente a diminué de 60 % à 19 % [226]. 

f. Cancers digestifs et MC 

En cas de cancers ou de dysplasie de haut grade sur une colite de MC, une 

coloproctectomie totale doit être considérée chez les patients pouvant supporter une 

intervention en raison du caractère multifocal de la dysplasie et du risque élevé de cancer 

métachrone en cas de résection segmentaire. En cas de dysplasie de bas grade ou de patients à 

haut risque chirurgical, une surveillance endoscopique intensive ou une colectomie 

segmentaire peuvent être discutées. 

En cas de cancer de l’intestin grêle le traitement recommandé est : une résection large 

emportant le mésentère pour les cancers du grêle, une colectomie droite carcinologique pour 

les cancers de l’iléon terminal et la duodéno-pancréactectomie céphalique pour les cancers du 

duodénum. 

La dégénérescence tumorale de LAP de MC est rare. La clinique, l’imagerie et 

l’endoscopie ont une faible sensibilité. Un examen sous anesthésie générale avec des biopsies 

des zones suspectes est indispensable.  

Le traitement chirurgical doit suivre les recommandations de chirurgie oncologiques. 
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8. Les complications postopératoires 

a. Immédiates  

Les complications postopératoires à court terme les plus courantes de la chirurgie 

intestinale sont la fuite anastomotique, l'obstruction de l'intestin grêle et l'iléus, les infections, 

la nécessité d'une iléostomie, les complications de la plaie, les fistules, les saignements gastro-

intestinaux et la maladie thromboembolique veineuse. 

Le scanner est l’examen de référence dans ce type de situation et doit être réalisé le plus 

rapidement possible. 

 Les taux de complications semblent être légèrement inférieurs chez l’enfant que chez 

l’adulte, mais varient beaucoup entre le type de procédures et la nature des études.  

Blackburn et al. [204] ont récemment rapporté leur expérience pédiatrique de 10 ans sur le 

risque de complications dans un centre pédiatrique. Parmi les 62 patients, il y a eu 13 

complications précoces, soit 22 % et 5 complications tardives, soit 8,6 %, après une chirurgie 

intra-abdominale. Dans une étude récente, le taux de complications postopératoires était 

significativement plus faible chez les patients ayant subi une résection iléale 1/16, soit 6%, ou 

iléo-caecale 13/54, soit 24%, par rapport à une hémi colectomie, 5/12, soit 42%, ou une 

colectomie totale, 11/21, soit 52%. Dans ce rapport, 10 à 30 % des patients ont dû subir une 

intervention supplémentaire, principalement pour cause d'iléus, d'hémorragie et d'infection 

[227]. 

Chez l’enfant, le risque absolu de maladie thromboembolique veineuse est plus faible que 

chez l’adulte [228].  

b. Tardives  
L’obstruction intestinale 

Elle peut être la conséquence d'adhérences ou d'un rétrécissement anastomotique. Une 

étude suédoise portant sur 36 patients ayant déjà subi une résection intestinale et suivis 

pendant au moins 2 ans, a révélé que 33% des patients avaient développé une obstruction due 

aux adhérences, et que 25% des patients avaient développé une sténose anastomotique qui 

était responsable de l'obstruction intestinale [229]. 
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La dilatation endoscopique par ballonnet d'une sténose anastomotique est généralement 

tentée comme traitement de première intention. 

Malabsorption de la vitamine B12 

Les résections iléales terminales étendues peuvent entraîner une malabsorption de la 

vitamine B12 [230]. Si elle passe inaperçue, une anémie mégaloblastique peut se développer, 

ainsi qu'une neuropathie et/ou une myélopathie. Le facteur de protection au sein de la 

population pédiatrique est le potentiel d'adaptation de l'intestin grêle restant. La malabsorption 

de la vitamine B12 se résorbe 6 à 8 ans après la résection iléale chez l’enfant [231]. Il est 

recommandé de surveiller systématiquement les taux de vitamine B12 chez les patients qui 

ont subi une résection de plus de 20 cm de leur iléon terminal [232]. 

Malabsorption des acides biliaires  

L'iléon terminal est également le site de réabsorption des acides biliaires et joue donc un 

rôle crucial dans la circulation entéro-hépatique des sels biliaires. Cette malabsorption se 

manifeste le plus souvent par une diarrhée. Les patients présentant alors une diarrhée 

persistante, dans le contexte d'une maladie quiescente ou d'une maladie peu active après une 

résection iléale, doivent être suspectés et traités en conséquence [232]. 

9. Récidives et surveillance postopératoire  

La chirurgie n'est pas la solution définitive pour la MC. Un nombre appréciable de patients 

présentent une récidive. Une étude danoise portant sur 115 patients pédiatriques et ayant subi 

une intervention chirurgicale a montré que 50 % et 73 % d'entre eux présentaient une récidive 

clinique à un an et à cinq ans, respectivement [227]. Si l'on inclut la récidive endoscopique, le 

taux de récidive postopératoire devient beaucoup plus élevé [233]. On pense que les récidives 

endoscopiques précèdent les récidives cliniques. Les surveillances endoscopiques 

postopératoires sont utilisées pour prédire et prévenir les récidives cliniques. Le système 

d'évaluation des récidives endoscopiques de Rutgeerts est le plus fréquemment utilisé [234]. 
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Tableau 29: Score endoscopique de Rutgeerts 

Score  Définition  

i0   Absence de lésions 

i1 ＜5 lésions aphteuses 

i2 ＞5 lésions aphteuses avec muqueuse normale entre les lésions, zones saines 
alternant avec des lésions plus grandes, ou lésions confinées à l’anastomose iléo-
colique 

i3 Iléite ulcérée diffuse avec muqueuse diffusément enflammée  

i4 Inflammation diffuse avec ulcère déjà grands, nodules et/ou sténoses 

 

Le tabagisme actif est le facteur de risque de récidive postopératoire le mieux établi chez 

l’adulte. Une maladie pénétrante, une maladie périanale, une résection intestinale antérieure et 

une résection étendue de l'intestin grêle (＞50 cm) sont également des facteurs de risque de 

récidive [233]. La surveillance de la récidive de la maladie, associée à un traitement 

approprié, sont donc nécessaires pour maintenir la rémission et assurer un meilleur pronostic. 

La ligne directrice de l'ECCO [202] recommande la poursuite du traitement d'entretien 

chez l’enfant et l’adolescent après une rémission induite par la chirurgie, la thiopurine étant le 

traitement de choix chez les patients dont la maladie est étendue et qui présentent un risque de 

récidive. Des dosages répétés de la calprotectine fécale peuvent aider à décider du moment de 

la réalisation de l'iléocoloscopie. Cette dernière doit être envisagée 6 à 9 mois après la 

chirurgie pour optimiser le traitement des patients pédiatriques [235]. Si le score de Rutgeerts 

est égal ou supérieur à i2, un traitement « step up » doit être envisagé [236]. 
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IV. Perspectives thérapeutiques 

La prise en charge des enfants atteints de MICI progresse grâce au développement de 

nouveaux médicaments et à d'importants efforts de recherche collaborative. Le védolizumab, 

un anticorps monoclonal contre l'intégrine α4β7, qui inhibe la migration des lymphocytes vers 

l'intestin, est le traitement le plus récemment approuvé pour la MC et la RCH chez l’adulte, et 

commence à être utilisé chez les enfants plus âgés dont la maladie est réfractaire aux agents 

anti-TNF [237]. Les réseaux de recherche collaborative établis ont permis d'augmenter les 

taux de rémission, de découvrir de nouveaux gènes de risque des MICI pédiatriques [238], et 

de mieux comprendre le microbiote et la pathogenèse des MICI pédiatriques [239]. Nous 

espérons donc que l'application des découvertes récentes permettra un jour à la plupart des 

enfants atteints de MICI d'obtenir une rémission durable, de profiter d'une enfance saine et de 

grandir sans être gênés par la maladie. 
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La maladie de Crohn est une MICI qui se caractérise par une inflammation chronique 

pouvant toucher n'importe quelle partie du tractus gastro-intestinal et évoluant de manière 

progressive et destructrice. Son incidence est en augmentation continue dans le monde entier. 

Plusieurs facteurs ont été impliqués dans la physiopathologie de la MC, notamment la 

dérégulation du système immunitaire, l’altération du microbiote, la susceptibilité génétique et 

les facteurs environnementaux, mais la cause exacte de la pathologie reste inconnue. 

Le diagnostic de la MC repose sur l’association d’arguments cliniques, paracliniques, 

radiologiques et endoscopiques. Les formes pédiatriques se caractérisent par un retard de 

croissance, une localisation plus souvent étendue et, pour certains, une gravite plus 

importante. 

La prise en charge de la MC pédiatrique est multidisciplinaire et place le traitement 

nutritionnel en première intention. C’est une alternative à la corticothérapie qui permet de 

rattraper le retard de croissance staturo-pondéral et de couvrir les besoins énergétiques de 

l’enfant.  

Les objectifs de la prise en charge sont : induire des périodes de rémission les plus longues 

possibles, prévenir les rechutes, corriger les déficits nutritionnels et d'assurer une croissance et 

un développement normaux. 

Malgré l’évolution du traitement médical, la chirurgie reste une composante essentielle 

dans la prise en charge. Elle est envisagée en cas de complications évolutives de la maladie ou 

d’échec du traitement médical préalable. Les interventions chirurgicales sont dominées par les 

résections qui sont adaptées à la topographie des lésions. La chirurgie n’est pas un traitement 

définitif, les patients restent exposés à un risque élevé de récidives sur l’intestin restant. La 

connaissance de ce risque de récidive justifie d’être économe en termes de résection 

intestinale, de ne réséquer que des lésions symptomatiques, et enfin, de proposer après la 

chirurgie un traitement prophylactique des rechutes. 
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RÉSUMÉ 
 
Titre de la thèse : Le traitement chirurgical de la maladie de Crohn chez l’enfant. 

Auteur : EL BEYEG Manal 

Mots clés : Crohn, Complications, Traitement chirurgical. 

 

La maladie de Crohn est une maladie inflammatoire chronique, d’étiologie indéterminée, pouvant 

affecter l’ensemble du tractus digestif. La prise en charge est pluridisciplinaire et repose sur 

l’association de traitements nutritionnels, médicaux et chirurgicaux. Malgré l’évolution de la prise en 

charge médicale par l’introduction de nouvelles molécules, la chirurgie garde toujours un rôle majeur 

dans la prise en charge. Elle est réservée pour le traitement des complications, en cas d’échec du 

traitement médical, ou en cas de retard de croissance chez l’enfant. 

Objectifs :  Décrire les caractéristiques épidémiologiques, cliniques, paracliniques ainsi que les 

différentes approches thérapeutiques, chirurgicales en particulier, de la maladie de Crohn. 

Matériels et méthodes : Notre étude rétrospective et descriptive, menée au service de chirurgie A de 

l’hôpital d’enfants de Rabat, intéresse 16 malades ayant bénéficié d’un traitement chirurgical de la 

maladie de Crohn sur une période de 25 ans allant du 1er janvier 1996 au 31 décembre 2020. 

Résultats : L’âge moyen des patients opéré était de 14,75 ans avec un sexe-ratio de 1. La 

localisation la plus fréquente était la localisation iléo-colique 69% et l’indication chirurgicale 

principale était la sténose symptomatique 50%. Parmi les interventions réalisées :  la résection 

segmentaire du grêle 25%, la résection iléo-caecale 25%, l’iléocolectomie droite 25%. 

Dans notre étude, l’évolution post-opératoire était globalement favorable 75%. La mortalité était de 

6,25% et la morbidité était de 12,5%. 

Conclusion : La chirurgie est une composante essentielle dans la prise en charge de la MC, mais 

elle n’est pas une solution définitive. En l’absence de complication postopératoire, elle permet une 

amélioration significative de la qualité de vie. 
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ABSTRACT 
 

Thesis title : Surgical treatment of Crohn's disease in children. 

Author : EL BEYEG Manal 

Keywords : Crohn's disease, Complications, Surgical treatment. 

 

Crohn's disease is a chronic inflammatory disease whose etiology is unknown and that can affect 

the entire digestive tract. The management is multidisciplinary and is based on the combination of 

nutritional, medical and surgical treatments. Despite the evolution of medical management by the 

introduction of new molecules, surgery still retains a major role in the management of Crohn’s 

disease. It is reserved for the treatment of complications, failure of medical treatment, or growth delay 

in children. 

Aims : Describe the epidemiological, clinical and paraclinical characteristics as well as the 

different therapeutic approaches, particularly surgical ones, of Crohn's disease. 

Material and methods : Our retrospective and descriptive study, carried out at the surgery 

department A of the children's hospital in Rabat, involved 16 patients who had undergone surgical 

treatment for Crohn's disease over a period of 25 years from the 1st January 1996 to December 31, 

2020. 

Results : The mean age of the operated patients was 14.75 years with a sex ratio of 1. The most 

frequent location was the ileocolic location 69% and the main surgical indication was symptomatic 

stenosis50%. Among the procedures performed: segmental resection of the small intestine 25%, 

ileocecal resection 25%, right ileocolectomy 25%. The postoperative outcome was generally favorable 

75%. Mortality was 6.25% and morbidity was 12.5%. 

Conclusion : Surgery is an essential component in the management of CD, but it is not a definitive 

solution. In the absence of postoperative complications, it allows a significant improvement in the 

quality of life. 
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 الملخص
  

  .جراحي لمرض كرون عند الأطفالالعلاج ال  :الأطروحةعنوان 

 .منال البیك : المؤلف

  .: مرض كرون، مضاعفات، علاج جراحي حاتیاالمف

 

وتستند الرعایة  یؤثر على الجھاز الھضمي بأكملھ. أنبإمكانھ داء كرون مرضا التھابیا مزمنا مجھول السبب  تبرعی

من  الطبيالعلاج لطبیة والجراحیة. على الرغم من تطور إلى مزیج من العلاجات الغذائیة وافي شأنھ متعددة التخصصات 

وھي مخصصة لعلاج  .ھذا المرض مواجھةلا تزال الجراحة تحتفظ بدور رئیسي في  جدیدة،خلال إدخال جزیئات 

  .أو في حالة تأخر النمو عند الأطفال الطبي،أو في حالة فشل العلاج  المضاعفات،

خاصة  المختلفة،ریریة وشبھ السریریة بالإضافة إلى الأسالیب العلاجیة وصف الخصائص الوبائیة والس الأھداف: 

  .لمرض كرون ا،منھ الجراحیة

 بالرباط،التي أجریت في قسم الجراحة أ في مستشفى الأطفال  والوصفیة،دراستنا الاسترجاعیة  المواد والأسالیب:

   .2020ر جنبد 31إلى  1996ینایر  1ا من عامً  25مریضًا خضعوا للعلاج الجراحي لمرض كرون على مدى  16شملت 

. وكان الموقع الأكثر شیوعًا ھو 1سنة بنسبة جنس  14.75عمر المرضى الذین خضعوا للجراحة كان متوسط  النتائج:

: اتخاذھا٪. من بین الإجراءات التي تم 50تضیق بنسبة ال ھوللجراحة  الرئیسي٪ وكان المؤشر 69اللفائفي القولوني 

نتیجة  ٪. كانت25استئصال اللفائفي والقولون الأیمن  ٪،25اللفائفي الاستئصال  ٪،25ل الجزئي للأمعاء الدقیقة الاستئصا

   .٪12.5 الاعتلالو٪ 6.25٪. بلغت نسبة الوفیات 75ما بعد الجراحة إیجابیة بشكل عام بنسبة 

ً ن مرض كرون،الجراحة ھي عنصر أساسي في إدارة  الخلاصة:  مضاعفات ما بعدي غیاب فف  .ھائیاًولكنھا لیست حلا

 .بتحسین كبیر في نوعیة الحیاة الجراحة، تسمح
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ANNEXES 
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FICHE D’EXPLOITATION 

 
IDENTITÉ 
- Nom et prénom : …………………………………………………………………... 
- Age : ……………………                        Sexe :      M   □     F   □      
- Origine : …………………………………………………………………………… 
- Période d’hospitalisation : ………………………………………………………..… 

ATCD  
- Personnels 
Médicaux …………………………………………………………………………….………

……………………………………………………………………………………………. 
Chirurgicaux…………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………......................................... 

- Familiaux ………………………………………………………………...………………. 
…………………………………………………………………………………...…………... 

HDM 
Age de début : ………………………………. 

Date de début : ……………………………… 

Signes révélateurs : 

1. Manifestations digestives : 

- Douleurs abdominales           oui      □             non      □ 
          Siège : ……………………… Type : …………………………………… 
- Diarrhée           oui      □             non      □       
          Glairo-sanglantes   Glaireuses      Liquidiennes    Nbre de selles/j : ………  
- Rectorragies                          oui      □             non      □ 
- Syndrome rectal                    oui      □             non      □ 
- Vomissements                       oui      □             non      □ 
- Autres : …………………………………………………………………… 
 

2. Manifestations extra digestives  
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Manifestations ostéo articulaires  

- A
rthralgies 

- S
acro-iléite 

- S
pondylarthrite ankylosante   

- A
utres : ………………….  

Manifestations cutanéo-muqueuses 

- 
rythème noueux 

- 
yoderma gangrenosum 

- 
phtes buccaux 

- 
bcès péri anal    - Autres :  

Manifestations oculaires  

- E
pisclérite      - Uvéite 

Manifestations hépatobiliaires 
Cholangite sclérosante ? 

Manifestations hématologiques  
………………………………………

…. 

Autres manifestations : 

 
3. Manifestations générales : 

- Fièvre                                    oui      □             non      □ 

- Asthénie                                oui      □             non      □ 

- Anorexie                               oui      □             non      □ 

- Amaigrissement                    oui      □             non      □ 

- RSP                                       oui      □             non      □ 

 

EXAMEN CLINIQUE 
Poids : ……………………(DS)           Taille : …………………..(DS)  

Examen abdominal : ………………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………….. 

Examen proctologique : 
……………………………………………………………………... 

……………………………………………………………………………………………….. 
Examen cutané : ……………………………………………………………………..……… 

……………………………………………………………………………………………….. 
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Examen ostéoarticulaire : …………………………………………………………………… 

……………………………………………………………………………………………….. 
Examen neurologique : ……………………………………………………………………… 
……………………………………………………………………………………………….. 
 Autres : ……………………………………………………………………………………... 

 
EXAMENS PARACLINIQUES  
A. Données biologiques : 
1. Bilan inflammatoire 
- NFS : …………………………………………………………………………………… 
- VS : ……………….      - CRP : ………………. 

2. Syndrome carentiel 
- Anémie                                   oui      □             non      □ 
- Hypo-albuminémie                oui      □             non      □ 
- Déficit vitaminiques               oui      □             non      □ 
- Autres carences : ……………………………………………………………………… 
3. Bilan immunologique 

- ANCA :………………        - ASCA : ………….….. 
4. Examens coprologiques 
- Parasitologie des selles : …………………………………….…………………………… 
- Calprotectine fécale : …………………………………………………………………….. 
B. Données endoscopiques  
1. FOGD :……………………………………………………………………………………

……………………………………………………………………………………………. 
2. Coloscopie :………………………………………………………………………………

…………………………………………………………………………………………… 
3. Résultats des biopsies :…………………………………………………………………… 

…………………………………………………………………………………….……… 
 
C. Données radiologiques  
- ASP :………………………………………………………………………………………

……………………………….…………………………………………………………… 
- Echographie abdominale: …………………………………...…………………………… 

……………………………………………………………………………………………. 
- Transit du grêle :……………………………………………………………………..…… 

……………………………………………………………………………………………. 
- Lavement baryté : ………………………………………………………………………... 

……………………………………………………………………………………………. 
- TDM : ……………………………………………………………………………………. 

……………………………………………………………………………………………. 
- IRM :……………………………………………………………………………………… 
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PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE  
1. Traitement nutritionnel : 

 NEDC : ……………………………………………………………….. 
 NP : ………………………………………………………………….. 

2. Traitement médical : 
 Anti-inflammatoires    □ 
…………………………………………………………………………. 
 Corticoïdes    □ 
…………………………………………………………………………. 
 Immunosuppresseurs    □ 
…………………………………………………………………………. 
 
 Anti-TNFα     □ 
…………………………………………………………………………. 
 Antibiotiques    □  
………………………………………………………………………… 
3. Traitement chirurgical  
 Indication chirurgicale 
……………………………………………………………………………… 
 Type d’intervention réalisée 
………………………………………………………………………………. 
 Suites opératoires  
………………………………………………………………………………. 
 

EVOLUTION  
………………………………………………………………………………………………

….…………………………………………………………………………………………… 
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 بسم ا الرحمان الرحيم

 أقسم با العظيم
 

  :هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضوا في المهنة الطبية أتعهد علانيةفي 
 بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية.  
 تحقونهوأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يس.  
 وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعلا صحة مريضي هدفي الأول .  
 وأن لا أفشي الأسرار المعهودة إلي.  
 وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة الطب.  
 وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي.  
  أو وطني أو عرقي أو سياسي أو اجتماعيوأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني.  
 وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها.  
 وأن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت من تهديد.  
 بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسما بشرفي.  

.وا على ما أقول شهيد  

 

 
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