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UUNIVERSITE MOHAMMED V DE RABAT
FACULTE DE MEDECINE ET DE PHARMACIE - RABAT

DOYENS HONORAIRES :

1962 — 1969 : Professeur Abdelmalek FARAJ
1969 — 1974 : Professeur Abdellatif BERBICH
1974 — 1981 : Professeur Bachir LAZRAK
1981 — 1989 : Professeur Taieb CHKILI

1989 — 1997 : Professeur Mohamed Tahar ALAOUI
1997 — 2003 : Professeur AbdelmajidBELMAHI
2003 - 2013 : Professeur Najia HAJJAJ - HASSOUNI Drel
ADMINISTRATION :

Doyen : Professeur Mohamed ADNAOUI

Vice Doyen chargé des Affaires Académiques et estudiantines
Professeur Mohammed AHALLAT

Vice Doyen chargé de la Recherche et de la Coopération
Professeur Taoufiq DAKKA

Vice Doyen chargé des Affaires Spécifiques a la Pharmacie
Professeur Jamal TAOUFIK

Secrétaire Général : Mr. Mohamed KARRA

1- ENSEIGNANTS-CHERCHEURS MEDECINS

ET

PHARMACIENS
PROFESSEURS :
Décembre 1984
Pr. MAAOUNI Abdelaziz Médecine Interne — Clinique Royale
Pr. MAAZOUZI Ahmed Wajdi Anesthésie -Réanimation
Pr. SETTAF Abdellatif pathologie Chirurgicale
Novembre et Décembre 1985
Pr. BENSAID Younes Pathologie Chirurgicale
Janvier, Février et Décembre 1987
Pr. CHAHED OUAZZANI Houria Gastro-Entérologie
Pr. LACHKAR Hassan Médecine Interne
Pr. YAHYAOUI Mohamed Neurologie
Décembre 1988
Pr. BENHAMAMOUCH Mohamed Najib Chirurgie Pédiatrique
Pr. DAFIRI Rachida Radiologie

Décembre 1989
Pr. ADNAOUI Mohamed Médecine Interne —Doyen de la FMPR




Pr. CHAD Bouziane
Pr. OUAZZANI Taibi Mohamed Réda

Janvier et Novembre 1990
Pr. CHKOFF Rachid

Pr. HACHIM Mohammed*
Pr. KHARBACH Aicha
Pr. MANSOURI Fatima
Pr. TAZI Saoud Anas

Février Avril Juillet et Décembre 1991
Pr. AL HAMANY Zaitounia

Pr. AZZOUZI Abderrahim

Pr. BAYAHIA Rabéa

Pr. BELKOUCHI Abdelkader

Pr. BENCHEKROUN Belabbes Abdellatif
Pr. BENSOUDA Yahia

Pr. BERRAHO Amina

Pr. BEZZAD Rachid

Pr. CHABRAOUI Layachi

Pr. CHERRAH Yahia

Pr. CHOKAIRI Omar

Pr. KHATTAB Mohamed

Pr. SOULAYMANI Rachida

Pr. TAOUFIK Jamal

Décembre 1992

Pr. AHALLAT Mohamed

Pr. BENSOUDA Adil

Pr. BOUJIDA Mohamed Najib
Pr. CHAHED OUAZZANI Laaziza
Pr. CHRAIBI Chafiq

Pr. DEHAYNI Mohamed*

Pr. EL OUAHABI Abdessamad
Pr. FELLAT Rokaya

Pr. GHAFIR Driss*

Pr. IDDANE Mohamed

Pr. TAGHY Ahmed

Pr. ZOUHDI Mimoun

Mars 1994

Pr. BENJAAFAR Noureddine
Pr. BEN RAIS Nozha

Pr. CAOUI Malika

Pr. CHRAIBI Abdelmjid

Pathologie Chirurgicale
Neurologie

Pathologie Chirurgicale
Médecine-Interne

Gynécologie -Obstétrique e
Anatomie-Pathologigue Gl v

Anesthésie Réaningf

Anatomie-Pathologique

Anesthésie Réanimation —Doyen de la FMPO
Néphrologie

Chirurgie Générale

Chirurgie Générale

Pharmacie galénique

Ophtalmologie

Gynécologie Obstétrique

Biochimie et Chimie

Pharmacologie

Histologie Embryologie

Pédiatrie

Pharmacologie — Dir. du Centre National PV

Chimie thérapeutique V.D a la pharmacie+Dir du

CEDOC

Chirurgie Générale V.D Aff. Acad. et Estud
Anesthésie Réanimation
Radiologie
Gastro-Entérologie
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Neurochirurgie
Cardiologie

Médecine Interne
Anatomie

Chirurgie Générale
Microbiologie

Radiothérapie

Biophysique

Biophysique

Endocrinologie et Maladies Métaboliques



Pr. EL AMRANI Sabah

Pr. EL BARDOUNI Ahmed
Pr. EL HASSANI My Rachid
Pr. ERROUGANI Abdelkader
Pr. ESSAKALI Malika

Pr. ETTAYEBI Fouad

Pr. HADRI Larbi*

Pr. HASSAM Badredine

Pr. IFRINE Lahssan

Pr. JELTHI Ahmed

Pr. MAHFOUD Mustapha
Pr. RHRAB Brahim

Pr. SENOUCI Karima

Mars 1994

Pr. ABBAR Mohamed*

Pr. ABDELHAK M’barek

Pr. BELAIDI Halima

Pr. BENTAHILA Abdelali

Pr. BENYAHIA Mohammed Ali
Pr. BERRADA Mohamed Saleh
Pr. CHAMI Ilham

Pr. CHERKAOUI LallaOuafae
Pr. JALIL Abdelouahed

Pr. LAKHDAR Amina

Pr. MOUANE Nezha

Mars 1995

Pr. ABOUQUAL Redouane

Pr. AMRAOUI Mohamed

Pr. BAIDADA Abdelaziz

Pr. BARGACH Samir

Pr. CHAARI Jilali*

Pr. DIMOU M’barek*

Pr. DRISSI KAMILI Med Nordine*
Anesthésie Réanimation

Pr. EL MESNAOUI Abbes

Pr. ESSAKALI HOUSSYNI Leila
Pr. HDA Abdelhamid*

Pr. IBEN ATTYA ANDALOUSSI Ahmed
Pr. OUAZZANI CHAHDI Bahia
Pr. SEFIANI Abdelaziz

Pr. ZEGGWAGH Amine Ali

Doyen de la FMPA

Gynécologie Obstétrique
Traumato-Orthopédie

Radiologie

Chirurgie Générale- Directeur CHIS
Immunologie
Chirurgie Pédiatrique ”
Médecine Interne gm“‘ﬁw /
Dermatologie T ﬂ”’
Chirurgie Généraldf; 'j o
Anatomie Patholo§gue 4
Traumatologie — OrtIﬁ?fﬁ%die
Gynécologie —Obstétrique

Dermatologie

Urologie

Chirurgie — Pédiatrique
Neurologie

Pédiatrie

Gynécologie — Obstétrique
Traumatologie — Orthopédie
Radiologie

Ophtalmologie

Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Pédiatrie

Réanimation Médicale
Chirurgie Générale
Gynécologie Obstétrique
Gynécologie Obstétrique
Médecine Interne
Anesthésie Réanimation

Chirurgie Générale
Oto-Rhino-Laryngologie

Cardiologie - Directeur HMI Med V
Urologie

Ophtalmologie

Génétique

Réanimation Médicale




Décembre 1996

Pr. AMIL Touriya* Radiologie

Pr. BELKACEM Rachid Chirurgie Pédiatrie

Pr. BOULANOUAR Abdelkrim Ophtalmologie

Pr. EL ALAMI EL FARICHA EL Hassan Chirurgie Générale

Pr. GAOUZI Ahmed Pédiatrie

Pr. MAHFOUDI M’barek* Radiologie

Pr. OUADGHIRI Mohamed Traumatologie-Orthopédie
Pr. OUZEDDOUN Naima Néphrologie

Pr. ZBIR EL Mehdi* Cardiologie

Novembre 1997

Pr. ALAMI Mohamed Hassan Gynécologie-Obstétrique
Pr. BEN SLIMANE Lounis Urologie

Pr. BIROUK Nazha Neurologie

Pr. ERREIMI Naima Pédiatrie

Pr. FELLAT Nadia Cardiologie ;

Pr. HAIMEUR Charki* Anesthésie Réarghatiof
Pr. KADDOURI Noureddine Chirurgie Pédiatriqte
Pr. KOUTANI Abdellatif Urologie

Pr. LAHLOU Mohamed Khalid Chirurgie Générale

Pr. MAHRAOUI CHAFIQ Pédiatrie

Pr. TAOUFIQ Jallal Psychiatrie

Pr. YOUSFI MALKI Mounia Gynécologie Obstétrique

Novembre 1998

Pr. AFIFI RAJAA Gastro-Entérologie
Pr. BENOMAR ALI Neurologie — Doyen de la FMP Abulcassis
Pr. BOUGTAB Abdesslam Chirurgie Générale
Pr. ER RIHANI Hassan Oncologie Médicale
Pr. BENKIRANE Majid* Hématologie

Pr. KHATOURI ALI* Cardiologie

Janvier 2000

Pr. ABID Ahmed* Pneumophtisiologie
Pr. AIT OUMAR Hassan Pédiatrie

Pr. BENJELLOUN DakhamaBadr.Sououd Pédiatrie

Pr. BOURKADI Jamal-Eddine Pneumo-phtisiologie
Pr. CHARIF CHEFCHAOUNI Al Montacer Chirurgie Générale
Pr. ECHARRAB EIl Mahjoub Chirurgie Générale
Pr. EL FTOUH Mustapha Pneumo-phtisiologie
Pr. EL MOSTARCHID Brahim* Neurochirurgie

Pr. ISMAILI Hassane*
Pr. MAHMOUDI Abdelkrim*
Pr. TACHINANTE Rajae

Traumatologie Orthopédie- Dir. Hop. Av. Marr.
Anesthésie-Réanimation Inspecteur du SSM
Anesthésie-Réanimation




Pr.

TAZI MEZALEK Zoubida

Novembre 2000

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AIDI Saadia

AJANA Fatima Zohra
BENAMR Said
CHERTI Mohammed

ECH-CHERIF EL KETTANI Selma

EL HASSANI Amine

EL KHADER Khalid

EL MAGHRAOUI Abdellah*
GHARBI Mohamed El Hassan
MAHASSINI Najat
MDAGHRI ALAOUI Asmae
ROUIMI Abdelhadi*

Décembre 2000

Pr.

ZOHAIR ABDELAH*

Décembre 2001

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

BALKHI Hicham*
BENABDELIJLIL Maria
BENAMAR Loubna
BENAMOR Jouda
BENELBARHDADI Imane
BENNANI Rajae
BENOUACHANE Thami
BEZZA Ahmed*
BOUCHIKHI IDRISSI Med Larbi
BOUMDIN EI Hassane*
CHAT Latifa

DAALI Mustapha*

DRISSI Sidi Mourad*

EL HIJRI Ahmed

EL MAAQILI Moulay Rachid
EL MADHI Tarik

EL OUNANI Mohamed
ETTAIR Said

GAZZAZ Miloudi*
HRORA Abdelmalek
KABBAJ Saad

KABIRI EL Hassane*
LAMRANI Moulay Omar
LEKEHAL Brahim
MAHASSIN Fattouma*

Médecine Interne

Neurologie
Gastro-Entérologie
Chirurgie Générale
Cardiologie
Anesthésie—Réanimatgg@

Pédiatrie Directettr~Hop.

Urologie ! @
Rhumatologidg /4
Endocrinologie 8¥Maladies Métaboliques
Anatomie Pathologique

Pédiatrie

Neurologie

ORL

Anesthésie-Réanimation
Neurologie

Néphrologie
Pneumo-phtisiologie
Gastro-Entérologie
Cardiologie

Pédiatrie

Rhumatologie

Anatomie

Radiologie

Radiologie

Chirurgie Générale
Radiologie
Anesthésie-Réanimation
Neuro-Chirurgie
Chirurgie-Pédiatrique
Chirurgie Générale
Pédiatrie Directeur. Hop.d’Enfants
Neuro-Chirurgie
Chirurgie Générale
Anesthésie-Réanimation
Chirurgie Thoracique
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Vasculaire Périphérique
Médecine Interne




Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr
Pr

. MEDARHRI Jalil

. MIKDAME Mohammed*

. MOHSINE Raouf

. NOUINI Yassine

. SABBAH Farid

. SEFTIANI Yasser

. TAOUFIQ BENCHEKROUN Soumia

Décembre 2002

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AL BOUZIDI Abderrahmane*
AMEUR Ahmed *

AMRI Rachida

AOURARH Aziz*

BAMOU Youssef *
BELMEJDOUB Ghizlene*
BENZEKRI Laila
BENZZOUBEIR Nadia
BERNOUSSI Zakiya
BICHRA Mohamed Zakariya*
CHOHO Abdelkrim *
CHKIRATE Bouchra

EL ALAMI EL FELLOUS Sidi Zouhair
EL HAOURI Mohamed *
FILALI ADIB Abdelhai

HAIJJI Zakia

IKEN Ali

JAAFAR Abdeloihab*
KRIOUILE Yamina
LAGHMARI Mina
MABROUK Hfid*
MOUSSAOUI RAHALI Driss*
OUIJILAL Abdelilah

RACHID Khalid *

RAISS Mohamed

RGUIBI IDRISSI Sidi Mustapha*
RHOU Hakima

SIAH Samir *

THIMOU Amal

ZENTAR Aziz*

Janvier 2004

Pr
Pr
Pr
Pr

. ABDELLAH El Hassan

. AMRANI Mariam

. BENBOUZID Mohammed Anas
. BENKIRANE Ahmed*

Chirurgie Générale

Hématologie Clinique

Chirurgie Générale

Urologie Directeur Hopital Ibn Sina
Chirurgie Générale

Chirurgie Vasculaire Périphérique
Pédiatrie

Anatomie Pathologique
Urologie

Cardiologie . cwmsaﬂ:;ﬁ» /
Gastro-Entérologigi=
Biochimie—Chi
Endocrinologie dsMakidhies Métaboliques
Dermatologie b

Gastro-Entérologie
Anatomie Pathologique
Psychiatrie

Chirurgie Générale
Pédiatrie

Chirurgie Pédiatrique
Dermatologie
Gynécologie Obstétrique
Ophtalmologie

Urologie

Traumatologie Orthopédie
Pédiatrie

Ophtalmologie
Traumatologie Orthopédie
Gynécologie Obstétrique
Oto-Rhino-Laryngologie
Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Générale
Pneumophtisiologie
Néphrologie

Anesthésie Réanimation
Pédiatrie

Chirurgie Générale

Ophtalmologie
Anatomie Pathologique
Oto-Rhino-Laryngologie
Gastro-Entérologie



Pr. BOUGHALEM Mohamed*
Pr. BOULAADAS Malik

Pr. BOURAZZA Ahmed*

Pr. CHAGAR Belkacem*

Pr. CHERRADI Nadia

Pr. EL FENNI Jamal*

Pr. EL HANCHI ZAKI

Pr. EL KHORASSANI Mohamed
Pr. EL YOUNASSI Badreddine*
Pr. HACHI Hafid

Pr. JABOUIRIK Fatima

Pr. KHARMAZ Mohamed

Pr. MOUGHIL Said

Pr. OUBAAZ Abdelbarre*

Pr. TARIB Abdelilah*

Pr. TIJAMI Fouad

Pr. ZARZUR Jamila

Janvier 2005

Pr. ABBASSI Abdellah

Pr. AL KANDRY Sif Eddine*
Pr. ALLALI Fadoua

Pr. AMAZOUZI Abdellah
Pr. AZIZ Noureddine*

Pr. BAHIRI Rachid

Pr. BARKAT Amina

Pr. BENYASS Aatif

Pr. BERNOUSSI Abdelghani
Pr. DOUDOUH Abderrahim*
Pr. EL HAMZAOUI Sakina*
Pr. HAJJI Leila

Pr. HESSISSEN Leila

Pr. JIDAL Mohamed*

Pr. LAAROUSSI Mohamed
Pr. LYAGOUBI Mohammed
Pr. NIAMANE Radouane*
Pr. RAGALA Abdelhak

Pr. SBIHI Souad

Pr. ZERAIDI Najia

Décembre 2005
Pr. CHANI Mohamed

Avril 2006
Pr. ACHEMLAL Lahsen*

Anesthésie Réanimation

Stomatologie et Chirurgie Maxillo-faciale

Neurologie
Traumatologie Orthopédie
Anatomie Pathologique

Radiologie ™S
Gynécologie Obstétsitfue
Pédiatrie =N A
Cardiologie {& potel?
Chirurgie Géntrate*

Pédiatrie

Traumatologie Orthopédie
Chirurgie Cardio-Vasculaire
Ophtalmologie

Pharmacie Clinique
Chirurgie Générale
Cardiologie

Chirurgie Réparatrice et Plastique
Chirurgie Générale

Rhumatologie

Ophtalmologie

Radiologie

Rhumatologie

Pédiatrie

Cardiologie

Ophtalmologie

Biophysique

Microbiologie

Cardiologie (mise en disponibilité)
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie Cardio-vasculaire
Parasitologie

Rhumatologie

Gynécologie Obstétrique
Histo-Embryologie Cytogénétique
Gynécologie Obstétrique

Anesthésie Réanimation

Rhumatologie



Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AKJOUJ Said*
BELMEKKI Abdelkader*
BENCHEIKH Razika
BIYI Abdelhamid*
BOUHAFS Mohamed El Amine
BOULAHYA Abdellatif*
CHENGUETI ANSARI Anas
DOGHMI Nawal

FELLAT Ibtissam
FAROUDY Mamoun
HARMOUCHE Hicham
HANAFI Sidi Mohamed*
IDRISS LAHLOU Amine*
JROUNDI Laila
KARMOUNI Tariq

KILI Amina

KISRA Hassan

KISRA Mounir
LAATIRIS Abdelkader*
LMIMOUNI Badreddine*
MANSOURI Hamid*
OUANASS Abderrazzak
SAFI Soumaya*

SEKKAT Fatima Zahra
SOUALHI Mouna
TELLAL Saida*
ZAHRAOUI Rachida

Octobre 2007

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

ABIDI Khalid
ACHACHI Leila
ACHOUR Abdessamad*
AIT HOUSSA Mahdi*
AMHAIJIJI Larbi*

AOUFI Sarra

BAITE Abdelouahed*
BALOUCH Lhousaine*
BENZIANE Hamid*
BOUTIMZINE Nourdine
CHARKAOUI Naoual*
EHIRCHIOU Abdelkader*
ELABSI Mohamed

EL MOUSSAOUI Rachid
EL OMARI Fatima
GHARIB Noureddine

Radiologie
Hématologie
O.R.L
Biophysique
Chirurgie - Pédiatrique
Chirurgie Cardio — Vasculaire
Gynécologie Obstétrique
Cardiologie
Cardiologie
Anesthésie Réani

Anesthésie Réa
Microbiologie <=~
Radiologie

Urologie

Pédiatrie

Psychiatrie

Chirurgie — Pédiatrique
Pharmacie Galénique
Parasitologie
Radiothérapie
Psychiatrie
Endocrinologie
Psychiatrie

Pneumo — Phtisiologie
Biochimie

Pneumo — Phtisiologie

Réanimation médicale

Pneumo phtisiologie

Chirurgie générale

Chirurgie cardio vasculaire
Traumatologie orthopédie
Parasitologie

Anesthésie réanimation Directeur ERSM
Biochimie-chimie

Pharmacie clinique
Ophtalmologie

Pharmacie galénique

Chirurgie générale

Chirurgie générale

Anesthésie réanimation
Psychiatrie

Chirurgie plastique et réparatrice




Pr. HADADI Khalid*

Pr. ICHOU Mohamed*

Pr. ISMAILI Nadia

Pr. KEBDANI Tayeb

Pr. LALAOUI SALIM Jaafar*
Pr. LOUZI Lhoussain*

Pr. MADANI Naoufel

Pr. MAHI Mohamed*

Pr. MARC Karima

Pr. MASRAR Azlarab

Pr. MRABET Mustapha*

Pr. MRANI Saad*

Pr. OUZZIF Ezzohra*

Pr. RABHI Monsef*

Pr. RADOUANE Bouchaib*
Pr. SEFFAR Myriame

Pr. SEKHSOKH Yessine*

Pr. SIFAT Hassan*

Pr. TABERKANET Mustafa*
Pr. TACHFOUTI Samira

Pr. TAJDINE Mohammed Tariq*
Pr. TANANE Mansour*

Pr. TLIGUI Houssain

Pr. TOUATI Zakia

Décembre 2007

Pr. DOUHAL ABDERRAHMAN

Décembre 2008

Pr ZOUBIR Mohamed*

Pr TAHIRI My El Hassan*
Mars 2009

Pr. ABOUZAHIR Ali*

Pr. AGDR Aomar*

Pr. AIT ALI Abdelmounaim#*
Pr. AIT BENHADDOU EI hachmia
Pr. AKHADDAR Ali*

Pr. ALLALI Nazik

Pr. AMINE Bouchra

Pr. ARKHA Yassir

Pr. BELYAMANI Lahcen*
Pr. BJIJOU Younes

Pr. BOUHSAIN Sanae*

Pr. BOUI Mohammed*

Pr. BOUNAIM Ahmed*

Radiothérapie

Oncologie médicale

Dermatologie e
Radiothérapie e/

. L, . W,
Anesthésie réaninfgon.

1300
Microbiologie @
Réanimation médicate="
Radiologie
Pneumo phtisiologie
Hématologique
Médecine préventive santé publique et hygiéne
Virologie
Biochimie-chimie
Médecine interne
Radiologie
Microbiologie
Microbiologie
Radiothérapie
Chirurgie vasculaire périphérique
Ophtalmologie
Chirurgie générale
Traumatologie orthopédie
Parasitologie
Cardiologie

Ophtalmologie

Anesthésie Réanimation
Chirurgie Générale

Médecine interne
Pédiatre

Chirurgie Générale
Neurologie
Neuro-chirurgie
Radiologie
Rhumatologie
Neuro-chirurgie
Anesthésie Réanimation
Anatomie
Biochimie-chimie
Dermatologie
Chirurgie Générale



Pr. BOUSSOUGA Mostapha*
Pr. CHAKOUR Mohammed *
Pr. CHTATA Hassan Toufik*
Pr. DOGHMI Kamal*

Pr. EL MALKI Hadj Omar
Pr. EL OUENNASS Mostapha*
Pr. ENNIBI Khalid*

Pr. FATHI Khalid

Pr. HASSIKOU Hasna *

Pr. KABBAJ Nawal

Pr. KABIRI Meryem

Pr. KARBOUBI Lamya

Pr. L’KASSIMIHachemi*

Pr. LAMSAOURI Jamal*

Pr. MARMADE Lahcen

Pr. MESKINI Toufik

Pr. MESSAOUDI Nezha *

Pr. MSSROURI Rahal

Pr. NASSAR Ittimade

Pr. OUKERRAJ Latifa

Pr. RHORFI Ismail Abderrahmani *

PROFESSEURS AGREGES :
Octobre 2010

Pr. ALILOU Mustapha

Pr. AMEZIANE Taoufig*

Pr. BELAGUID Abdelaziz

Pr. BOUAITY Brahim*

Pr. CHADLI Mariama*

Pr. CHEMSI Mohamed*

Pr. DAMI Abdellah*

Pr. DARBI Abdellatif*

Pr. DENDANE Mohammed Anouar
Pr. EL HAFIDI Naima

Pr. EL KHARRAS Abdennasser*
Pr. EL MAZOUZ Samir

Pr. EL SAYEGH Hachem

Pr. ERRABIH Ikram

Pr. LAMALMI Najat

Pr. MOSADIK Ahlam

Pr. MOUJAHID Mountassir*

Pr. NAZIH Mouna*

Pr. ZOUAIDIA Fouad

Traumatologie orthopédique
Hématologie biologique
Chirurgie vasculaire périphérique
Hématologie clinique

Chirurgie Générale
Microbiologie
Médecine interne :
Gynécologie obst#rau
Rhumatologie & .
Gastro-entérologie «ee=="
Pédiatrie

Pédiatrie

Microbiologie Directeur Hopital My Ismail

Chimie Thérapeutique
Chirurgie Cardio-vasculaire
Pédiatrie

Hématologie biologique
Chirurgie Générale
Radiologie

Cardiologie
Pneumo-phtisiologie

Anesthésie réanimation
Médecine interne
Physiologie

ORL

Microbiologie
Médecine aéronautique
Biochimie chimie
Radiologie

Chirurgie pédiatrique
Pédiatrie

Radiologie

Chirurgie plastique et réparatrice
Urologie

Gastro entérologie
Anatomie pathologique
Anesthésie Réanimation
Chirurgie générale
Hématologie

Anatomie pathologique



Mai 2012

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AMRANI Abdelouahed
ABOUELALAA Khalil*
BELAIZI Mohamed*
BENCHEBBA Driss*
DRISSI Mohamed*

EL ALAOUI MHAMDI Mouna
EL KHATTABI Abdessadek*
EL OUAZZANI Hanane*
ER-RAIJI Mounir

JAHID Ahmed

MEHSSANI Jamal*
RAISSOUNI Maha*

Février 2013

Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.
Pr.

AHID Samir

AIT EL CADI Mina
AMRANI HANCHI Laila
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INTRODUCTION



Les colites inflammatoires, ou maladies inflammatoires chroniques de
I’intestin (MICI), avec ses trois sous-groupes, la maladie de Crohn (MC), la
colite ulcéreuse (CU) et la colite indéterminée (CI), est une inflammation
chronique du tractus gastro-intestinal. Les MICI peuvent toucher les enfants et
les adolescents de tout age, et jusqu'a 40% de tous les cas de MICI se
manifestent avant 1'age de 20 ans .Le début précoce est un facteur pronostique
défavorable reconnu.

Les deux affections les plus fréquentes de MICI ; la maladie de crohn et la
colite wulcéreuse ont des caractéristiques cliniques, pathologiques, et
paracliniques distinctes, mais il existe un certain chevauchement. Leur clinique
se caractérise par des signes digestifs prédominants associés parfois a des signes
extradigestifs, notamment cutanés, oculaires, ostéo-articulaires et hépatiques,
Elles évoluent par poussées successives, imprévisibles, suivies de périodes de
rémission plus ou moins longue. par ailleurs la colite indéterminée désigne une
entité rare parmi les MICI dont le classement nasologique reste incertain, on
hésite entre 1la maladie de crhon et la colite ulcéreuse .

Les MICI ont un retentissement sur la croissance, le développement
psychosocial, la scolarit¢ de I’entant, déja fragilisé par 1’adolescence .C’est
pourquoi ces jeunes patients nécessitent un accompagnement médical attentif.

La pathogenese des MICI n’est pas totalement élucidée a ce jour. Selon les
hypotheses récentes, la participation de facteurs génétiques et environnementaux
tels que la modification de la flore bactérienne intraluminale, et I’augmentation
de la perméabilité intestinale causent une dérégulation de I’immunité intestinale
ce qui a pour conséquence des lésions gastro-intestinales. Responsable d’une

inflammation chronique, et récidivante du tube digestif.



Le caractere chronique et récidivant de 1a maladie de Crohn (MC) explique
que, malgré les progres des traitements médicamenteux, les trois quarts des
patients atteints auront recours a la chirurgie au cours de 1’évolution de la
maladie. Par ailleurs, le risque inhérent de dégénérescence, en particulier pour la
rectocolite ulcéro-hémorragique (RCH), imposera une chirurgie de résection
pour un certain nombre de patients. De ce fait, pour ces maladies inflammatoires
chroniques de I'intestin (MICI) se révélant dans I’enfance, on comprend que
I’indication d’une résection chirurgicale se pose le plus souvent en cas d’échec
du traitement médical premier et doit €tre une chirurgie d’épargne (surtout pour
la MC) puisque susceptible de se répéter au cours de la vie. Ce risque de
récidive apres chirurgie iléo-colique pour maladie de Crohn semble li€ a la fois a
des facteurs environnementaux au moment de la premiere chirurgie et a des

facteurs familiaux .

Notre travail a été effectué au sein du service de CHIRURGIE A a 1’hopital
d’enfants de Rabat, il s’agit d’une étude rétrospective d’une série de 12 patients,
11 cas de maladie de crohn et 1 cas de RCH, hospitalisés entre 2007 et 2017.Le

but du travail est :

De mettre en évidence les différents aspects chirurgicaux de la

maladie.

De préciser les indications et la place du traitement chirurgical dans

la prise en charge des MICIL.

De relater I’expérience du service de chirurgie A de [’hopital

d’enfants de Rabat.






I. LE JEJUNUM ET L’ILEON
a) Rappels anatomique[1] [2] :
1) Anatomie descriptive

Le jéjunum nait a I’angle duodénojéjunal, situé en haut et a gauche de
I’étage sous-mésocolique. Le jéjunum et 1’iléon mesurent en tout 4 3 8§ m de
longueur, sous forme d’anses repliées jusqu’a la valve iléocacale, située en bas
et a droite. Le jéjunum et I’iléon n’ont pas de frontiere précise entre eux. Les
premicres anses, allongées horizontalement et situées dans la partie supéro-
gauche de 1’étage sous-mésocolique, forment le jéjunum. La muqueuse du
Jjéjunum est caractérisée par la présence de nombreux replis proéminents qui

circonscrivent sa lumiere (valvules conniventes).

Les dernieres anses, groupées verticalement en bas et a droite, constituent
I’1léon. L’iléon s’abouche dans le cOlon a la jonction entre le cecum et le cOlon
ascendant. Deux replis se projettent dans la lumiere caecale (valvule iléocacale)
et entourent cet orifice. La musculature de 1’iléon se prolonge dans chacun des
replis, constituant ainsi un sphincter. La valvule iléoc@cale (valvule de Bauhin)
a deux fonctions : prévenir le reflux du cecum vers I’iléon et réguler le passage

du bol alimentaire de I’1léon vers le ceecum.

2) Vascularisation

Les arteres destinées au jéjunum et a I’iléon (arteéres jéjunales, arteres
iléales) sont des branches collatérales de 1’artéere mésentérique supérieure (figure
3.7). De son bord gauche naissent uniquement des branches destinées a I’intestin
gréle, de son bord droit des branches iléales et coliques droites. Les arteres

jéjunales et iléales s’anastomosent entre elles et forment des arcades successives



sur quatre ou cinq niveaux. L’arcade la plus distale appelée vaisseau parallele

est la source des vaisseaux droits (vasa recta), qui vascularisent chaque anse.

La vascularisation des vaisseaux droits est terminale. L.’artére mésentérique
supérieure se termine a proximité de 1’iléon en se divisant en deux branches
rejoignant 1’arcade para-iléale. L’arcade paracolique transverse (arcade de
Riolan), issue de l’artere colique droite, constitue une anastomose entre le
systeme mésentérique supérieur et inférieur. Le territoire mésentérique supérieur
est également reli€ au territoire du tronc coeliaque par les arcades
duodénopancréatiques. Les veines, disposées de fagon superposable aux arteres,
se drainent dans la veine mésentérique supérieure puis la veine porte. Le
drainage lymphatique se fait par les ganglions juxta-intestinaux, intermédiaires

et centraux vers les troncs intestinaux qui se jettent dans le conduit thoracique.
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Figure 1 : Distribution de I’artere mésentérique postérieure[2]



: Distribution de I’ artére mésentérique postérieure[2]

3) Innervation

L’innervation est double : intrinseque et extrinseque. L’innervation
extrinséque comprend les influx moteurs venant du systéme nerveux central
(fibres viscérales efférentes), et les informations sensitives qui lui sont
transmises (fibres viscérales afférentes). L’innervation extrinseque est assurée
par le plexus solaire et le plexus mésentérique supérieur. Elle controle
I’innervation intrinséque. L’innervation intrinseque comprend la régulation des
activités du tractus digestif par un systeéme autonome de neurones moteurs et

sensitifs (le systéeme nerveux entérique).
b) Rappels histologiques|[1]

La paroi de I'intestin gréle est constituée de quatre couches, de dedans en
dehors : la muqueuse (épithélium, chorion et musculaire muqueuse), la sous-
muqueuse, la musculeuse (avec deux couches, I’une circulaire interne et I’autre
longitudinale externe), et la sous-séreuse. La paroi de D'intestin gréle est

recouverte d’une séreuse (péritoine viscéral).

A \Viosie an:dm-lrmuq-ﬂmme-.lu-:l;mnﬂu mrmprm:n: intrastpithelaus jcende blanc)
B Crypin indestinale arvoo des oolluies dn Panath (=)
Sourme - Domingus Wandum

=
L
mugueuses intestinale ﬂ i Y

1]
L
.-.Jl'ﬂ

Figure 2: Aspect histologique de la muqueuse intestinale[1]



Quelques particularités histologiques caractérisent Le jéjunum et 1’iléon :

* dans le jéjunum, la présence de nombreuses valvules conniventes,
qui correspondent a un soulévement de la muqueuse et de la sous-

muqueuse perpendiculaire a 1’axe longitudinal du gréle ;

* au niveau de I’iléon terminal, la présence d’un abondant tissu
lymphoide sous la forme de plaques de Peyer, qui sont des agrégats

d’amas lymphoides dans la muqueuse et la sousmuqueus
c) Rappels physiologiques[1]
» Digestion et absorption dans le duodénum et I’intestin gréle

Les trois segments anatomiques qui constituent 1’intestin gréle peuvent étre
aussi distingués d’un point de vue fonctionnel. Le duodénum, chambre de
mélange du chyme gastrique avec les sécrétions pancréatiques et biliaires, est le
siege d’une absorption peu régulée. Le jéjunum est le principal site d’absorption
des nutriments. Dans 1’iléon existent des mécanismes d’absorption tres
spécifiques (vitamine B 12, sels biliaires). La surface d’absorption intestinale est
considérablement multipliée par rapport a la surface d’un simple cylindre, du
fait de I’existence d’une part des villosités intestinales, et d’autre part des

microvillosités de la membrane apicale des entérocytes .
» Absorption et sécrétion d’eau et d’électrolytes

La barriere intestinale est le sicge en permanence de mouvements d’eau et
d’€lectrolytes bidirectionnels, visant a maintenir 1’homéostasie du milieu
intérieur en fonction des apports exogenes. La résultante est physiologiquement
un flux net entrant treés inférieur aux échanges. Les mouvements d’eau se font

par voie intercellulaire ou par voie transcellulaire (a travers la membrane



cellulaire lipidique ou par des canaux protéiques perméables a 1’eau, les
aquaporines). Les mouvements d’eau dépendent de 1’absorption des nutriments,
et de transports ioniques (sécrétion de chlore par les canaux CFTR, échangeurs
cationiques [Na/H] et anioniques [Cl/bicarbonates]). De facon simplifiée,
I’intestin gréle réabsorbe 8 litres d’eau par jour entre 1’angle de Treitz (débit
quotidien de 9 litres, résultant des apports alimentaires et des sécrétions

digestives), et la valvule iléocacale (débit de 1 litre par jour ) .
» Motricité intestinale

La motricité de I’intestin gréle doit permettre de répondre a trois objectifs :
1) mélanger les aliments avec les sécrétions digestives ; 2) faciliter le contact
entre la muqueuse et le chyme, pour augmenter 1’absorption ; 3) propulser le
contenu intestinal en direction aborale. La durée du transit du contenu luminal

intestinal du pylore a la valvule iléocacale est tres variée (de 30 a 140 minutes).
II. COLON :

a) Rappels anatomiques

1) Anatomie descriptive :

1-a)Disposition générale (3-4)
Partie du tube digestif s’étendant de 1’orifice iléo- caecal a la charniere

sigmoido-rectale.

Formé de cinq parties: Caecum, cdlon ascendant, cOlon transverse, cdlon

descendant et sigmoide.

Sa disposition anatomique et fonctionnelle permet de le considérer comme

union de deux hémi colons :



Droit : Sous la dépendance de I’artere mésentérique supérieure sicge de

la réabsorption électrolytique.

Gauche : Sous la dépendance de I’artere mésentérique inférieure, sicge

du transit et du stockage des matieres.

1-b)Forme, Dimension, Constitution :

- Le cOlon a la disposition d’un cadre en U renversé.

- Distingué par son aspect bosselé et blanchatre, son calibre important,

son péristaltisme modéré.

- Fait de la succession de bosselures séparées par des plis semi-

lunaires et traversées par des bandelettes.
- La longueur totale est en moyenne de 1,35 m.

- La paroi est faite de 4 tuniques :

e [.a séreuse.

La musculeuse.
e La sous muqueuse.
* [a muqueuse.

1-c) Le péritoine et ses accolements :

Le caecum, les courbures droites et gauches sont fixés au péritoine pariétal

par les plis caecaux et les ligaments phrénico-coliques.

Les % gauches du cdlon transverse et le cOlon sigmoide sont libres et
mobiles contenus dans un méso (méso cOlon transverse et méso cOlon

sigmoide).
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Le cdlon transverse est maintenu au bord inférieur de la grande courbure
gastrique par le ligament gastro-colique.
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Ceecum

Calon pelvien

Appendice — (et sigmoide)

Figure 3 : Disposition générale du colon (4)
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Colon transverse (relevé)
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Figure 4: Vue antérieure de la cavité abdominale (5)

2-Vascularisation Innervation et drainage lymphatique :

2-a) Les arteres coliques : (5-6)

La vascularisation colique est sous la dépendance de deux systémes

artériels:

L’artere mésentérique supérieure qui vascularise le colon ascendant et

les 2/3 droits du cOlon transverse.

L’artére mésentérique inférieure qui vascularise le 1/3 gauche du cdlon

transverse et le colon descendant.

Il existe donc deux territoires coliques vasculaires distincts anastomosés

entre eux par une arcade située a proximité du colon transverse.

+* Les artéres du colon ascendant :

Les branches coliques de I’artére mésentérique supérieure sont au nombre

de 2 a 3. Elles se détachent du bord droit de 1’artere, empruntent le méso-colon

droit et abordent le cdlon ascendant par son bord médial
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L’artere colique droite se dirige vers la courbure colique droite ou elle se
divise en deux branches en T : I’une longe le colon transverse, I’autre le c6lon

ascendant.

L’artere colique ascendante, issue de D’artere iléo colique, assure la
vascularisation de la partie initiale du c6lon ascendant par sa branche colique, et
la vascularisation du caecum et de I’appendice par les branches caecales

antérieure, postérieure et appendiculaire.

Dans quelques cas une branche intermédiaire alimente la partie moyenne
du colon ascendant.

% Les arteres du célon transverse :

Le cOlon transverse est le plus souvent vascularisé par une branche directe
de D’artere mésentérique supérieure : L’artere colique moyenne, et par
I’anastomose des branches ascendantes de la colique supérieure droite et la
colique supérieure gauche appelée I’arcade de Riolan.

¢ Les arteéres du colon gauche :
IlIs proviennent de 1I’artere mésentérique inférieure et se répartissent en

artere colique gauche et en arteres sigmoidiennes :

L’artere colique gauche se détache de 1’artere mésentérique inférieure a 2
ou 3 cm de son origine et gagne la courbure colique gauche par un trajet
récurrent. Au contact du cOlon elle se divise en T en donnant une branche

transverse et une branche descendante.

Les arteres sigmoidiennes sont au nombre de 3. Elles se répartissent en

branche supérieure, moyenne et inférieure disposées dans le méso-sigmoide
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¢ Répartition des arteres coliques :

Chaque artere colique ou sigmoidienne se divise en T a proximité du colon
et s’anastomose avec |’artére voisine. L’ensemble forme une arcade artérielle

marginale para-colique qui porte le nom du cdlon vascularisé.
De I’arcade para-colique partent les vaisseaux droits qui sont le point de

départ d’un riche réseau sous-muqueux.

Artére colique
venn

moyenne —~ Artére
mésentérique
Artdre supérieure
coliqu
droite
Artere iléo-
colique

Tronc commun pour
les artires coliques
droite et moyenne

Longue branche

colique

moyenne gauche

Absence d'artére
colique droite

Absence de l'artére
coligue moyenne

remplacée par une
longue branche de
I'artére colique gauche

Arcade de Riolan

Artére colique Artére mésentérique
moyenne —__ supérieure

Artire colique _—Artére mésentérique
droite — L IS4 inférieure

Antére colique
Artgreiléo gauche
colique——

Arcade de Riola:
artéres colique moyenne et

Figure 5: Vascularisation du colon (5)

2-b) Les veines du colon : [4-6]
Les veines coliques droites suivent les artéres du méme non. Elles se jettent
sur le bord droit de la veine mésentérique supérieure, soit directement, soit par
I’intermédiaire du tronc gastro-colique. Le plan veineux mésentérique supérieur

est toujours situé en avant du plan artériel et le croise en X allongé.
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Les veines sigmoidiennes se réunissent a la veine rectale supérieure et

forment I’origine de I’artéere mésentérique inférieure.

La veine mésentérique inférieure remonte verticalement, suit 1’artere
colique gauche et recoit la veine de méme nom. Elle forme a ce niveau 1’arc

vasculaire de méme nom.

2-c¢) Les lymphatiques du célon : [4-6]
Les lymphatiques du codlon sont répartis en cinq groupes le long des

éléments vasculaires :

Le groupe épicolique est au contact de la paroi colique et en particulier des
vaisseaux droits, Le groupe paracolique le long de 1’arcade bordante, Le groupe
intermédiaire dans le mésocdlon a proximité des vaisseaux coliques, Le groupe
principal a I’origine des branches coliques sur les artéres mésentériques, Le
groupe central est pour le cOlon ascendant a la face postérieure de la téte
pancréatique et dans les lymphatiques péri-aortico-cave, et pour le cdlon
descendant autour de I’aorte sous méso colique.

3) Innervation du colon : [3]-[ 4]
Une double innervation, sympathique et parasympathique, provient du :
Plexus mésentérique supérieur pour le colon droit

Plexus mésentérique inférieur pour le c6lon gauche

b) Rappels histologique [1]
La paroi colique est constituée d’'une muqueuse (€pithélium, membrane
basale, chorion, musculaire muqueuse), d’une sous-muqueuse, d’une
musculeuse, et d’une sous-séreuse.La muqueuse colique (figure 4.7) ressemble a

la muqueuse intestinale, mais n’a pas de villosités. Elle a uniquement des

15



cryptes ou glandes de Lieberkiihn. L’épithélium des cryptes est constitué
principalement de cellules caliciformes (mucosécrétantes), de colonocytes
(cellules absorbantes), et de rares cellules neuroendocrines. On trouve, a 1’état
normal des lymphocytes (CD8+) au sein de 1’épithélium de surface, dans une
proportion inférieure a 10 lymphocytes pour 100 cellules épithéliales. Il y a
quelques particularités histologiques en fonction des segments du c6lon :

* on trouve des cellules de Paneth dans la base des cryptes seulement au

niveau du colon droit ;

* plus on progresse dans le cOlon, plus il y a de cellules caliciformes et

moins il y a de cellules absorbantes.
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Figure 6 : Muqueuse colique normale[1]
c¢) Rappels physiologiques [1]
» Digestion colique

La masse bactérienne du microbiote colique, par son abondance et sa
diversité, fait du c6lon un lieu important de métabolisme et de fermentation. Ce
métabolisme bactérien permet de récupérer de 1’énergie, notamment a partir des

glucides non absorbés dans le gréle.
» Mouvements hydroélectrolytiques

Le codlon complete également 1’absorption de I’eau et des électrolytes. Le
cOlon recoit normalement 500 a 1 500 ml d’eau par 24 heures. Il en absorbe

environ 90 % dans sa partie droite et transverse.

Cette absorption est liée a 1’absorption active de sodium. La capacité
d’absorption hydroélectrolytique colique n’est pas atteinte dans les conditions
normales, et le cOlon est capable de multiplier environ par quatre ses capacités
d’absorption dans certains €tats diarrhéiques. Les sels biliaires, les acides gras a
chalnes courtes et certaines hormones gastro-intestinales régulent ces

phénomenes d’absorption.
» Selle normale

La fréquence normale des exonérations varie entre trois par jour et trois par
semaine. Les selles normales sont de couleur brune a cause de la présence de
stercobilinogeéne ou de stercobiline, produits du métabolisme bactérien colique
de la bilirubine excrétée dans la bile (en cas de transit colique rapide, les selles

restent jaunes).
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» Motricité colique

L’activité motrice phasique du c6lon est constituée principalement de
contractions segmentaires qui sont pour la plupart irrégulieres, de faible
amplitude (5 a 50 mmHg), uniques ou en courtes bouffées et non propagées.
Dans le cdlon distal et surtout au niveau de la région sigmoidienne, la fréquence
des contractions est plus soutenue et plus réguliere, avec un rythme a trois
contractions par minute identifiable. D’autres contractions coliques sont
propagées et de grande amplitude. Ces contractions propagées de grande
amplitude (CPGA) sont I’élément le plus caractéristique de la motricité colique.
Elles ont une amplitude de 100 a 120 mmHg, se propagent dans le sens
oralaboral et surviennent plus particuliecrement le matin, lors du réveil ou apres

les repas, notamment au petit déjeuner.
» Liens entre motricité et transit

Dans le cdlon existent des mouvements de mélange favorisés par les
contractions segmentaires et des mouvements de propulsion rapide du contenu
de I’amont vers 1’aval. Les CPGA sont associées dans plus d’un cas sur deux
avec un mouvement du contenu colique vers le cdlon distal. Ce déplacement
correspond, dans 10 % des cas environ, a un mouvement de masse avec
déplacement du contenu luminal sur une grande distance, du cdlon droit vers le
rectosigmoide. Le nombre limité de CPGA dans le nycthémere suggere
néanmoins que les CGPA ne peuvent pas expliquer, a elles seules, tous les
mouvements dans le sens aboral du contenu colique, ni ses déplacements

rétrogrades.
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MATERIELS ET METHODES
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I. MATERIEL :

il s’agit d’une étude rétrospective d’une série de 12 patients, 11 cas

de maladie de crohn et 1 cas de RCH, hospitalisés entre 2007 et 2017

1. Critéres d’inclusion :

Nous avons colligé 12 cas de maladies inflammatoires chroniques de
I’intestin, 11 cas de maladie de Crohn, et 1 cas de RCH, nous avons inclus dans
I’étude les patients suivis pour MICI et opérés pour complications de leur
pathologie, mais également les patients dont 1’acte opératoire a fait découvrir la

MICI. Sur une période de 10 ans allant de 2007 a 2017.

2. Criteres d’exclusion :

Tout patient atteint de la colite indéterminée, ainsi que tout patient qui n’a

pas présenté une complication qui nécessite une intervention chirurgicale.
II. METHODES

1. Recueil de données a partir :

* Des observations des patients du service de chirurgie A, d’hopital

d’enfant rabat.

* Des dossiers de suivi au service P3 d’hopital d’enfant rabat.

2. nous avons recueilli les données sur une fiche d’exploitation

(Annexel) regroupant des :
» Données épidémiologiques :

v Age.
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v’ Sexe...
» Données cliniques :
v" Circonstances de découverte.
v Manifestation clinique.
» Données biologiques :
v NFS /VS/CRP/Albuminémie...
» Données radiologiques :

v' ASP/Echographie/TDM  abdomino-pelvienne/Transit

lavement baryté.
» Données endoscopiques :
v’ Fibroscopie cesogastroduodénale,
v’ Coloscopie.
» Données du traitement chirurgical :
v Indications de I’intervention chirurgicale.

v Type du geste opératoire.

du

gréle/

3. Les données ont été traitées par un logiciel d’analyse statistique

(SPSS).
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RESULTATS ET ANALYSES
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A. EPIDEMIOLOGIE :

Notre étude est portée sur 12 patients, 11 patients sont atteints de la MC

(92 %), et un patient attient de RCH (8 %).

Age

Figure 7 :Répartition des cas selon les sous-groupes de MICI

» La moyenne d’age générale dans notre étude était de 13,83 ans avec des

extrémes d’age de 11 ans et 17 ans.
» La moyenne d’age pour la MC était de 13,81 ans.

» Pour le seul cas de la RCH rapporté dans notre étude était une patiente

agée de 14 ans.
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b) Sexe :

» Le sexe féminin était prédominant chez les malades porteurs de MC
avec un pourcentage de 64 %, et un sexe-ratio femme/homme de 1,75. pour le

seul cas de la RCH rapporté dans notre étude était une patiente de sexe féminin.

Répartition des cas atteints de MC selon I'age

Figure 8 : la répartition des cas atteints de MC selon I’age .
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B. CIRCONSTANCES DE DECOUVERTES :

Les circonstances de découverte étaient variables. Pour la MC, les douleurs
abdominales a sieges variés étaient présentes chez 4 patients (34.36%), 3
patients avaient une diarrhée chronique (27,27 %) , 2 patients consultaient pour
une fistule entéro-cutané post appendicectomie (18.18), 1 pour syndrome

occlusif (9,09%) %),et une patient pour un masse abdominale (9,09 %).

Circonstances de decouvertes

H douleur abdominal
H diarrhé chronique

u fistule enterocutané

H syndrome occlusif

B masse abdominal

Figure 9 : la répartition de circonstance de découvertes

v Dans le cas de la RCH, les circonstances de découverte était la

survenue de diarrhée glairo-sanglante.
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C. LES ANTECEDENTS PATHOLOGIQUES :

Les antécédents pathologiques qu’on a trouvé chez les patients atteints de

la MC sont :
- trois de nos patients ont été opérés pour appendicite, soit 27,27%.

- antécédents d’abces notamment abces pariétal chez un de nos

patients, soit 9,09 %.

- Un cas a été traité pour une tuberculose intestinale avant de retenir le

diagnostic de maladie de crohn, soit 9,09 %.

- Deux de nos patients présente une notion de consanguinité

18,18 %.
- Un cas de nos patients, sa mere €tait atteinte de MC (soit 9, 09%)

En ce qui concerne le seul cas de RCH, aucun antécédent n’est notable.
D. LES SIGNES CLINIQUES :
a- Symptomes digestifs :
» Les douleurs abdominales :

- Dans notre étude, les douleurs abdominales ont été retrouvées chez 10
cas ayant la maladie MC, soit 90,09% des cas. Elles sont localisées en
fosse iliaque droite chez 7 patients, et para-ombilicales chez 1 patient,

et diffuses chez 2 patients.

- Des douleurs abdominales diffuses a type de crampe ont été

rapportées dans le seul cas de la RCH.
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» Diarrhées :

- Dans notre série, la diarrhée chronique a été€ retrouvée chez 9 des
patients ayant la maladie MC, soit 81,81% des cas. Les diarrhées sont
glairo-sanglantes chez 5 patients et liquidiennes chez un seul patient,
cependant pour les 4 cas restant les troubles du transit ont été a type

d’alternance diarrhée, constipation.

- La diarrhée a été également notée dans le cas de la RCH. Il s’agissait

d’une diarrhée glairo-sanglante, a raison de 4 a 6 selles par jours.
» Masse abdominale :

- Une masse abdominale a été retrouvée chez 1 patient, la masse siégeait en

fosse iliaque droite, soit 9,09 % des cas.
» Fistules cutanées :

Les fistules entéro-cutanées étaient retrouvées chez 3 de nos patients ayant
la MC soit 27,27% des cas :

- fistule post-appendicectomie chez 2 patients au niveau de la cicatrice de

Mac-Burney.
- fistule spontanée chez une patiente au niveau de la fosse iliaque droite.
» Manifestations ano-périnéales :

Dans notre série, 3 malades atteints de la MC (27,7%) avaient présenté des
manifestations ano-périnéales, il s’agissait d’une fissure anale dans 2 cas et une

fistule ano-périnéale dans un cas.
> Hémorragies digestive :
- larectorragie a été notée chez 5 cas atteints de la MC, soit 45.45%

- Larectorragie est également notée dans le cas de la RCH.
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b- Les manifestations générales :
- lafievre a été retrouvée chez 7 cas de la MC, soit 63,63 %.
- L’amaigrissement a été noté chez 9 cas de la MC, soit 81.81 %.
- L’asthénie chez un seul cas soit 9, 09%.
- L’anoxie chez un cas, soit 9, 09%.

- La fievre et ’amaigrissement sont aussi rapportés dans le cas de RCH.

c- staturo-pondéral et pubertaire :

Neuf de nos malades soit (81,81%) ont présentés un déficit pondéral, dont

4 d’eux soit (36,36%) avaient également un déficit statural associé.

Le retard pubertaire s’est manifesté chez 3 de nos patients atteints de
maladie de crohn, la notion d’aménorrhée secondaire est observée chez un cas

de sexe féminin.

Le retard pondéral est également rapporté dans le cas de la RCH répertoriée

avec un poids a -2DS et une taille a -1DS.

d- Les manifestations extra-digestives :

Les manifestations extra-digestives qui sont observées chez les cas ayant la
MC : Iatteinte articulaire a ét€ observée chez 4 cas (a type d’arthralgie chez 3
cas et a type d’arthrite chez un cas ), I’atteinte oculaire chez 2 patient a type de

brulure, I’érythéme noueux chez 2 patient, et I’aphtose chez 2 cas.
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Dans notre seul cas de RCH les manifestations extradigestives qui sont
trouvés : Dl'atteint oculaire a type de brouillard visuel et articulaire a type

d’arthralgie.

L’examen ophtalmologique a été effectué chez 2 cas, et qui n’a révélé

aucune particularité.

E. BIOLOGIE :

>  Vitesse de sédimentation :

Dans notre série la VS a été faite chez tous les patients atteints de la
maladie de crohn, et n’était normale que dans un seul cas, soit 9,09 % avec un
taux de positivit€ de 90,09%, alors que la CRP n’a été réalisée que chez 8

patients et elle s’est révélée élevée dans les 8 cas.
La VS et la CRP se sont révélées élevées également dans le cas de RCH.

»  Numération formule sanguine :

Dans notre série une anémie hypochrome microcytaire a été retrouvée chez
9 cas ayant la MC soit 81,81% des cas. Une thrombocytose a été notée chez 7
patients, soit 63,63% des cas. Une hyperleucocytose a été observée chez 6

patients soit 54 .54% des cas.

Chez le patient atteint de RCH, la NFS a retrouvée une anémie hypochrome

microcytaire associée a une hyperplaquettose.
» Protidémie :

Le retentissement nutritionnel est représenté par une hypoprotidémie < 60
g/l qui a été retrouvé chez tous les patients, avec une hypoalbuminémie

retrouvée chez 8 d’entre eux soit 72,72%.
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L’hypoalbuminémie et I’hypoprotidémie sont également retrouvés dans le
seul cas de la RCH de la série.

» Anomalies hydro-électrolytiques :

Dans notre étude, les anomalies €lectrolytiques ont €té rapportées chez une
seule patiente atteinte de la MC, soit 9,09% des patients, il s’agit essentiellement
d’une hypocalcémie associée a une hyponatrémie et une hyperkaliémie.

» ASCA etles ANCA :

Dans notre étude, 5 patients ont bénéfici€s des tests sériques avec recherche

des ANCA et des ASCA, dans un seul cas les ASCA sont revenus positifs avec
un index IgA> 100 Ku/L, alors que les ANCA sont revenus négatifs, cette
association ASCA positif/ ANCA négatif est compatible avec une maladie de

crohn.

Dans notre seul cas de RCH le patient a bénéficié€ d’un test sérique avec des

ANCA+ et ASCA-, cette association est compatible avec la RCH.

» Parasitologie des selles :

5 de nos patients avaient bénéficiés d’une parasitologie des selles qui s’est
révélée négative chez eux, dans le cas de RCH I’examen est aussi revenu

négatif.

» Bilan hépatique :

A été réalisé chez 10 patient atteints de la MC et il ne montre aucune

anomalie chez eux, dans le cas de RCH le bilan hépatique est revenu normal.

» Calprotectine :

A été réalisé chez 2 cas atteints de la MC et 1l s’est révélé élevé dans les 2

cas.
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» Coproculture :

A été Réalisée chez 4 cas ayant la maladie de crohn, elle est revenue

négative dans les 4 cas.

Cependant Cing de nos patients trait€s par immunosuppresseur, avaient
déja bénéficiés d’un bilan pré-immunosuppresseur contenant des sérologies

VIH, HVB, HVC, EBV, VZV, et un bilan de tuberculose.

f-Bilan morphologique :

» Radiographie d’abdomen sans préparation :

Elle était demandée chez 2 patients atteints de la MC (18,18 %), et elle

avait révélée des niveaux hydro-aréiques chez un patient (9,09 %).

Pour le seule cas de la RCH, il avait bénéficié d’un ASP qui n’a objectivée

aucune anomalie.

» Echographie abdominale

Elle était demandée chez 10 patients porteurs de la MC (90,09 %), pour
bilan de douleurs abdominales et masse abdominale, et était normale chez un

seul cas.

Les anomalies trouvées €taient diverses, prédominées par 1’épaississement

de la paroi intestinale chez 8 patients (72,72 %).

Pour le seul cas de RCH, I’échographie a objectivée un €paississement du

cadre colique et un épanchement intra-péritonéal.

Les autres 1ésions sont représentées dans le Tableau 1.
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Tableau 1 : répartition des lésions objectivées a I’échographie

. L. - Nombre de Pourcenta
Maladie Lésion Siege
cas ge
Iléon terminal 5 45,45 %
Epaississement
[léo-caecale 3 27,7 %
Fosse iliagque droite 1 9,09 %
Abces
psoas 1 9,09 %
CROHN Epanchement péritonéal 3 27.27%
Collection parietal 4 36.36%
Trajet fistileux 3 27.7%
Agglutination des anses a la Fid 1 9.09 %
Distension intestinale 1 9,09 %

> Entéro-scanner

L’entéro-scanner a été réalisé chez 4 patients soit 36.36 % patients dont 3

atteints de la MC soit 27.27%.
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Tableau 2 : Les résultats d’entéro-scanner.

résultats patients %
Epaississement pariétal 3 27,27%
Infiltration du sigmoide et colon
1 9.,09%
ascendant
Micro abcés mésentérique
. 1 9,09%
rétractile
trajet fistuleux externe 1 9,09%
Rétrécissement de la lumiére 1 9,09%
ADP 2 18 ,18%
Epanchement péritonéal
1 9.,09%
Fistule interne 1 9,09%

Elle a été réalisée chez le cas porteur de RCH, elle avait révélée un aspect
de pancolite, avec épaississement du cadre colique, pseudo-polype et sténose

recto-sigmoidienne.
» IRM :

A été réalisée chez deux de nos patients atteints de la MC soit 18,18% et
chez eux elle avait révélée un épaississement de la paroi chez deux cas, un
rétrécissement de la paroi chez un patient, un trajet fistuleux trans-sphinctérien

latéral gauche chez un patient, et un ganglion péri-lésionnel chez un patient.

» transit du gréle :

Dans notre série le transit du gréle a été réalisé chez 5 patients atteints de la

MC, soit 45,45% des malades.
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Tableau 3 : Les résultats du transit du gréle.

Nombres de patients %
Rétrécissement pariétal 2 18.18%
Epaississement de la paroi 3 27.27%
Ulcérations 1 9.09%
Fistule externe 2 18.18%
Agglutination des anse au FID 1 9.09%
Rétraction caecale 3 27.27%
Image nodulaire 1 9.09%
Sténose pariétale 1 9.09%

» Lavement baryté :

Dans notre série le lavement baryté est réalisé chez 4 patients ayant la MC

soit 33.36%.

Tableau 4 :les résultats du lavement baryté.

Nombre %
Trajet fistuleux interne 3 1 ?,09%
Normal - 1 9,09 %
Rétraction caecale 3 27.27%
Image nodulaire au niveau appendiculaire_ 1 9,09%

Dans le cas de la RCH, le lavement baryté n’a pas été réalisé.

Fistulographie :

A été réalisée chez un patient atteint de la MC, elle a objectivée une fistule
cutanéo-grélique, un épaississement de la dernier anse iléale et un plissement de

la muqueuse-grélique.
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» Coloscopie :
La coloscopie a été réalisée chez 9 patients atteints de la MC soit 81.81%
Données de la coloscopie :

Tableau 5 : les résultats de la coloscopie .

résultat nombre %
ulcération 5 45.45%
rétrécissement
1 9.,09%
infranchissable
fistule retro-caecale 1 9.,09%
pseudo-polype 1 9,09%
Iésion anal 1 9,09%

Dans le cas de la RCH, la coloscopie effectuée a objectivée une muqueuse
érythémateuse diffuse colique, qui saigne au contacte dans sa totalité et qui est le
siege d’ulcérations aphtoides avec des formations pseudo-polypodes.

L’introduction est infranchissable a 50 cm de la marge anale (sténose).

Les biopsies étagées effectuées au cours des coloscopies montrent les

1ésions microscopiques suivantes :

Tableau 6 : les résultats des biopsies étagées effectuées

Résultats nombre %
colite interstitielle ex-ulcérative folliculaire 5 45.45%
colite interstitielle granulomateuse sans caséum 2 18 ,18%
colite inflammatoire subaigiie folliculaire 1 9,09%
colite ulcérative 1 9,09%
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Dans le cas de la RCH, la coloscopie montre des ulcérations diffuses

inflammatoires avec des formations de pseudo-polypes.

» Fibroscopie oeso-gastro-duodénale :

La fibroscopie a été réalisée chez 7 patients atteints de la maladie de crohn,

soit 63.63%.

Tableau 7:les résultats de la fibroscopie .

nombre %

Gastro-duodénite 1 9,09%
gastrite micronodulaire 1 9,09%
gastrite érythémateuse 1 9,09%
gastrite chronique avec HP+ 1 9,09%
jéjunite 1 9,09%
cesophagite 2 18 ,18%

normal 1 9,09%

F. TOPOGRAPHIE DES LESIONS :

Pour la MC, l'atteinte €tait grélique dans 3 cas, colique dans 1 cas et iléo-

colique dans 7 cas. Et gastro-duodéno-iléo-colique dans 1 cas.

Dans le cas de la RCH, I’atteinte intéresse 1’ensemble du cadre colique,

avec atteinte du rectum également.
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G. TRAITEMENTS MEDICAUX PRIS AVANT LA CHIRURGIE :

Tableau 8 : traitement médical de la MC

Nombre de cas Pourcentage

Traitement nutritionnel
NEDC 6 54,54 %
NP 1 9,09%
Traitement médicale
CO5

ASA 8 72,72 %
Imurel : 27 ,27%

3

Rémicade 5 18,18%
Antibiothérapie 4 36,36 %

Dans le cas de la RCH, un bolus de solumédrol a été utilisé devant la

résistance aux corticoides a forte dose par voie orale.

H. LES INDICATIONS DU TRAITEMENT CHIRURGICAL :

Chez les patients atteints de la MC, 2 cas étaient opérés pour une urgence

chirurgicale, dont 1 pour un syndrome appendiculaire , et 1 pour une occlusion
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intestinale et s’étaient les constations per-opératoires et I’examen anatomo-

pathologique qui ont redressé le diagnostic.

La chirurgie chez les autres cas était programmée, 2 cas pour une sténose
symptomatique, 2 pour une fistule post appendiculaire, 1 cas pour des fistules
entéro-cutanées spontanées, 1 cas pour une fistule ano-périnéale, un seul cas
pour un abces du psoas, un cas pour un abces de la FID, et le cas restant a été
opéré pour une résistance au traitement avec un retentissement sur la croissance

staturo-pondérale.

Le patient atteint de la RCH, a été opéré en urgence pour CAG compliquée

par une perforation sigmoidienne entrainant une péritonite aseptique.

Tableau 9 : les indications du traitemant chirurgical .

MC Cause de la chirurgie Nombre %

Sténose symptomatique 2 18.18%
Fistule cutané 3 27,27%
Abces 2 18.18%

Programmée : P
Fistule ano-périnéale 1 9.09%
résistance au traitement 1 9.09%
Occlusion intestinale 1 9,09%

En urgence

Appendicite 1 9,09%
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I. LES INTERVENTIONS :

* Pour la MC, le geste opératoire consistait en une résection iléo-cacale
chez 3 patients, 2 Iléo-colectomies droites, et une colectomie totale avec

anastomose 1léo-rectale .

* Les autres gestes, consistaient en des drainages d’abces de la FID, un
drainage d’abces de psoas, et un drainage chirurgicale du trajet fistuleux

ano-périnéal.
* Pour la RCH, une colectomie subtotale a été réalisée avec double stomie
iléo-sigmoidienne.
J. ’EVOLUTION :

* Dans notre série, 1 patient a présenté des récidives sous forme de fistules
entéro-cutanées apres le drainage d’abces et qui a évolué avec fermeture

de I’ orifice fistuleux sous Rémicade.

* Pour le reste des cas I’évolution est favorable sans complication notable.
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DISCUSSION
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I) EPIDEMIOLOGIE :

A. Incidence :

L'incidence des maladies inflammatoires chronique intestinales chez les
enfants en augmente dans le monde entier, Cette augmentation croissante de
I’incidence de MICI a été signalée dans des études épidémiologiques effectuées
sur plusieurs pays: au Royaume-Uni et en Irlande[7], aux Pays-Bas [8], au
Danemark [9] et en France[10]. Des incidences plus élevées de MCI chez les
enfants ont ét€ observées en Europe du Nord et en Amérique du Nord:
Finlande [11], Norvege [12], en Suede[13], au Wisconsin (Etats—Unis) [14] et en
Alberta (Canada) [15].

Mais la plus grande recherche a été réalisée en canada , cette recherche
nous a permis de construire une revue internationale sur 1 incidence des MICI,
en se basant sur 2209 références et 139 études provenant de 32 pays sur une
période étalée de 1950 jusqu’a 2005, les résultats de cette étude sont marqués
par des taux croissants des MICI chez les enfants (ce taux croissant est plus
marqué dans de la maladie de Crohn que dans la RCH, cela a été démontré dans

les pays développés et en voie développement). [16]
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Figure 10 : montre le taux d'incidence de la maladie de Crohn (A) et de la colite
ulcéreuse (B) dans des études signalant une incidence au fil des années[16]

42



Figure 11 : I'incidence de MICI [16]

(A) l'incidence de MICI dans le monde pour les pays signalant une incidence apres1990.

(B) l'incidence de la maladie de Crohn dans le monde pour les pays signalant une incidence apres
1990.

(C) l'incidence de I'CU mondiale pour les pays signalant une incidence apres 1990. NB: Sauf dans les
cas de Le Canada, les Etats-Unis, le Royaume-Uni, la France, I'Espagne et I'Australie ou I’incidence

est signalée par ville, province, région), l'incidence est extrapolée au niveau de ces pays.
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B. Age et répartition selon le sexe :

Les MICI peuvent se développer a tout age. Des études épidémiologiques
montrent que le pic d'incidence de la MC est a la fin de 1'adolescence ou au
début de I'age adulte, alors que pour la CU, il est compris entre 10 et 18 ans
[17, 18]. Le diagnostic a I'enfance se produit dans 15 a 20% des cas, par ailleurs
on note qu’il y a eu une augmentation significative de l'incidence des trois

formes des MICI chez les jeunes au cours des deux dernieres décennies. [19, 20]

Dans une étude réalisée aux Etats-Unis [21] sur 989 cas collectés dans une
population agée de moins de 18 ans entre janvier 2000 et novembre 2003, avec
un age moyen de 11,5 = 3,8 ans, Cette étude a démontrée une prédominance
masculine, 566 cas était de sexe masculin soit 57.3 %, en revanche chez le
groupe opéré durant cette €tude, il a €té not€ un taux de la chirurgie qui était
significativement €élevé chez les enfant de sexe féminin (figure : 9 ) ce qui est

compatible avec notre étude.
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Figure 12 : taux de la chirurgie selon le sexe [21]
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Incidence cumulative de la chirurgie a partir du moment du diagnostic de la
maladie selon le sexe.Les courbes de survie de Kaplan-Meier montrent
I'incidence cumulative de la résection intestinale a partir du moment du

diagnostic initial de MICI par sexe.

v" Dans notre étude, ’dge moyen des patients était de 13,83 ans, Le sexe
féminin était prédominant chez les malades porteurs de MC avec un pourcentage
de 64 % et un sexe-ratio femme/homme de 1,75. pour le seul cas de la RCH

rapporté dans notre étude était de sexe féminin.

C. Les variations géographiques :

Il peut y avoir des variations géographique des MICI : Des incidences plus
élevées des MICI chez les enfants ont été¢ observées en Europe du Nord et en
Amérique du Nord: Finlande, Norvege, en Suede, au Wisconsin (Etats—Unis) (et
en Alberta (Canada). En revanche, les incidences signalées dans les pays
d'Europe centrale et orientale tels que la République tcheque, la Moravie (une

région de la République tcheque) et la Pologne €taient plus faibles. (22)

Comme Il peut y avoir des variations géographiques dans le type de MICI,
dans le Royaume-Unis et canada, I'incidence de la MC chez I’enfant dépasse
celle de I’CU, similaires aux données de la population globale. Mais En
Finlande et la Pologne, la CU pédiatrique peut étre plus fréquente que les MC
(16).

D. Evolution dans le temps :

De nombreuses études épidémiologiques récentes suggerent une
augmentation de l'incidence de la survenue des MICI pédiatrique, en particulier

pour la MC (L’incidence de la colite ulcéreuse reste plutot stable) au cours des
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10 dernieres années, ont été démontrés dans les pays développés et en voie

développement (23,24 ,16)

II. FACTEURS EPIDEMIOLOGIQUES :

L’étiologie des maladies inflammatoires chroniques de I’intestin s’articule
autour de trois acteurs : la susceptibilité génétique, les facteurs
environnementaux et la réponse immunitaire dérégulée conduisant a

I’inflammation et aux 1ésions.

A. la susceptibilité génétique(25) :

Les études chez les jumeaux et I’existence de formes familiales de maladies
inflammatoires chroniques de 1’intestin ont souligné I’importance des facteurs
de risque génétiques. Depuis la découverte de NOD2/CARDI15,de nombreux
genes ont €té associés aux maladies inflammatoires chroniques de 1’intestin,

impliqués entre autres .

B. Les facteurs environnementaux :

» les facteurs de risque environnementaux dont le lien de causalité était

étableé on trouve :

Le tabagisme passif : la maladie de Crohn survient presque toujours chez
des fumeurs et la rectocolite hémorragique chez des abstinents, le tabac orientant
dans ce cas I’expression phénotypique [26]. Le tabagisme passif dans 1’enfance,

pourrait augmenter le risque de maladie de Crohn.

L’appendicectomie : il réduit de 70 % le risque de rectocolite
hémorragique en cas d’intervention réalisée avant 1’dge de 20 ans pour

appendicite aigué ou lymphadénite mésentérique (et non de facon erronée pour
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un syndrome douloureux abdominal) [27] cependant L’appendicectomie
pourrait augmenter le risque de maladie de Crohn. [28]
» Parmi les facteurs de risque environnementaux dont le lien de

causalité n’était pas établé on trouve :

Les habitudes alimentaires : ils pourraient expliquer les différences de
risque de développer une MICI, les antigeénes alimentaires constituant avec les
bactéries, la plus grande source d’antigénes au contact de la muqueuse
intestinale. De plus, 1’alimentation, qui a profondément changé ces 50 derniéres
années, est probablement le facteur qui influence le plus la composition et
I’activité métabolique de la microflore intestinale, agissant indirectement sur les
interactions hote/agent(s) bactérien(s)/réponse immunitaire. Les études
alimentaires n’ont pas permis de dégager de conduites thérapeutiques claires, ce
qui peut en partie expliquer que les é€tudes interventionnelles aient été

négatives.(25)

Le «stress», un trait de leur personnalité ou des facteurs psychologiques
dans la survenue et I’évolution de leur maladie, entretenant 1’idée de son origine
psychosomatique. Cependant, une étude récente n’a pas montré d’influence
d’événements de vie traumatisants sur la survenue d’une maladie de Crohn ou
d’une rectocolite hémorragique. En analyse uni-variée, le nombre d’éveénements
de vie stressants était plus élevé dans les mois précédant la survenue d’une
maladie de Crohn (mais pas d’une rectocolite hémorragique), mais en analyse
multi-variée cette augmentation n’était plus un facteur de risque indépendant,
car influencée par les niveaux de dépression et d’anxiété du patient. [29]

Un niveau d’hygiene élevé dans I’enfance pourrait étre associé a un risque
supérieur de MICI. A D’inverse, les enfants vivant dans un milieu défavorisé au

contact d’infections bactériennes et/ou parasitaires seraient protégés du fait
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d’une meilleure «éducation» de leur systeme immunitaire [30]. Cette «hypothese
de I’hygiene», également en vogue pour d’autres maladies dysimmunitaires
comme 1’asthme ou le diabéte de type 1, n’a pas été confirmée. A 1’inverse, une
fréquence accrue d’infections périnatales et infantiles et une exposition aux
antibiotiques plus importante dans I’enfance ont été rapportées chez les patients

atteints de MICI. [31]

Le role du virus de la rougeole a ét¢ soupconné devant une augmentation
de I'incidence de la maladie de Crohn dans les années 1950, parallele a la
survenue d’épidémies de rougeole [32]. Cette hypothese a été renforcée par la
description de cas de maladie de Crohn sévere chez des enfants dont la mere
avait eu la rougeole pendant la grossesse. Secondairement, un risque accru de
maladie de Crohn a été attribué au vaccin vivant atténué, hypothese étayée par la
présence de protéines du virus de la rougeole sur des biopsies coliques de
malades atteints de maladie de Crohn. A I’origine de nombreux débats, cette

hypothese est a ce jour totalement infirmée [33].

Parmi les autres agents infectieux directement mis en cause, citons Listeria
monocytogenes, Candida albicans et surtout Mycobacterium avium para-
tuberculosis. Ce dernier mis en cause des la description de la maladie de Crohn
en raison de la présence de granulomes tuberculoides, induit chez les bovins la
maladie de Jones qui présente de nombreuses similitudes avec la maladie de
Crohn[34]. Malgré de nombreux travaux épidémiologiques, biologiques et
thérapeutiques, cet agent n’a pas de rdle étiologique direct actuellement
démontré [35], mé€me si les recherches pourraient étre relancées par la mise en

évidence récente de genes de 1’autophagie parmi les loci de susceptibilité a la
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maladie de Crohn et d’une association entre des mutations deNOD2/CARD15 et

la maladie chez les bovins[36].

C .Anomalie de systeme immunitaire

Le e systeme immunitaire joue probablement un rdle clé dans la
physiopathologie des MICI. Un fois I’agent est reconnu par les récepteurs des
cellules immunitaires, ce qui déclenche une réponse pro- (le plus souvent) ou
anti-inflammatoire [37]. L’activation des cellules immunitaires intestinales
entraine une augmentation de la production des cytokines inflammatoires/anti-
inflammatoires, des cytokines immuno-régulatrices et des chimiokines.
L’équilibre entre les cytokines inflammatoires (IL 1 et 8, TNF alpha) et anti-
inflammatoires (IL-1RA, IL-10, TGF béta) régule 'intensité et la durée de la
réaction inflammatoire. Méme si les mécanismes exacts qui provoquent les
1ésions sont mal, la découverte deCARD15/NOD2a eu pour conséquence de
recentrer la physiopathologie de la maladie de Crohn sur le systéme
immunitaire. Les cellules immunocompétentes ont des récepteurs
extracellulaires ou toll-like receptors(TLR4, TLR2) et intracellulaires ou
nucleotide oligomerisation binding domains (NOD1 etCARD15/NOD?2) aux
produits bactériens. Les mutations de NOD?2 entrainent un défaut d’activation de
la voie du NF kappa B par le muramyl dipeptide (MDP) bactérien et sont
associées a une diminution de 1’élimination des bactéries invasives et a un
déficit de production des alphadéfensines, autres facteurs cellulaires
antibactériens [38]. Cette hypothese est renforcée par la découverte des genes de
I’autophagie (ATG16L1etIRGM) dans la maladie de Crohn qui contribuent a la

clairance intracellulaire des bactéries.
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ITII. PHYSIOPATHOLOGIE :

Il est communément admis que ce sont des pathologies multifactorielles
complexes. Différentes études ont démontré 1’implication, en proportions
variables, de facteurs génétiques, environnementaux et un rdle du microbiote
intestinal dans la survenue de ces pathologies. L hypothese étiologique actuelle
décrit ces pathologies comme une réponse inflammatoire et immunitaire
anormale vis-a-vis de la microflore intestinale déclenchée ou aggravée par des
facteurs environnementaux, chez des individus génétiquement prédisposés. Les
composantes impliquées dans ces interactions complexes sont décrites de

maniére successive.
v Role du microbiote

les MICI a une diminution de la biodiversité du microbiote intestinal et a
son déséquilibre appelé dysbiose, ce phénomene consistant en une rupture
d’équilibre entre une flore «pro-inflammatoire» (Escherichi colientéro-adhésif,
Bacteroides, etc...) a lorigine des lésions et une flore «protectrice»
(Lactobacilli, Bifidobacteria et Faecalibacterium prausnitzii, une bactérie du
groupe des Clostridium leptum). Un déficit de concentration en Faecali
bacterium prausnitziia €té récemment mis en évidence dans la flore muqueuse

iléo-colique de malades récidivant apres résection chirurgicale [39].
v’ Situation au niveau d’une paroi intestinale enflammée

Des défauts au niveau de la barriere intestinale ont ét€ rapportés chez les
patients atteints de MICI [40]. Les facteurs environnementaux et génétiques
contribuent a la perte des mécanismes de contréle de la flore intestinale comme

la diminution de la sécrétion de mucus et de peptides antimicrobiens par les
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cellules épithéliales [40]. Cela engendre la mise en place d’une dysbiose [41].
Par ailleurs, en impactant également les jonctions intercellulaires au niveau de
I’épithélium, ces facteurs provoquent 1’augmentation de la perméabilité de la
barriere physique épithéliale. Ainsi, les bactéries pathogeénes pourront €tre en
contact direct et de maniere prolongée avec 1’épithélium intestinal et envahir la

lamina propria (42)

Cette perte de la fonction de barriere aura pour conséquence une activation
excessive du systtme immunitaire muqueux, puis [’apparition d’une
inflammation chronique pour aboutir finalement a I’apparition des I€sions
observées chez les patients [43) D’un point de vue mécanistique, cette activation
excessive de la réponse immunitaire se traduit par une augmentation du taux de

cytokines pro-inflammatoires.
v' Amplification de I’inflammation dans les MICI

D’autres  processus cellulaires sont également connus comme

amplificateurs de I’inflammation des MICI :
* Déficiences nutritives

Il a été démontré qu’environ 75 %des patients atteints de MICI souffrent
de carences nutritionnelles dues a une malabsorption énergétique et/ou des
anomalies métaboliques [43-45]. Une étude sur un modele animal de RCH
montre que des carences en donneurs de méthyles (Vitamines B9 et B12)

accentuent la sévérité de I’inflammation [46]
* L’immuno-récepteur TREM-1

Il a été montré que TREM-1 n’est pas exprimé dans les muqueuses

intestinales des patients sains. En revanche, chez les patients atteints de MICI,
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les macrophages de la amina propria expriment fortement ce récepteur
.L’augmentation de I’expression de TREM-1 engendre une augmentation dans
I’expression des cytokines pro-inflammatoires (TNFa, IL-6, IL -8 IL -1p,...).
Ces résultats suggerent que l’expression de TREM-1 par les cellules de
I’immunité innée amplifie I'inflammation intestinale dans le contexte
pathologique des MICI. Par ailleurs, des résultats obtenus sur un modele animal
de RCH montrent que 1’expression de TREM-1 est corrélée a la sévérité de la
pathologie et que I’inhibition de ce récepteur par un peptide antagoniste (LP17)
atténue considérablement les signes physiopathologiques liés a la RCH. Ce qui
souligne une fois de plus le role amplificateur de TREM-1 dans le processus

inflammatoire des MICI [47].
* L’autophagie

Dans la MC, des variants génétiques ont €té identifiés sur les genes IRGM
et Atgl6L1 impliqués dans la mise en place de 1’autophagosome. Ces variations
génétiques engendrent des perturbations dans la formation de 1’autophagosome
et donc dans I’élimination des pathogenes [48, 49]. Cela permet aux bactéries
invasives a tropisme intracellulaire de pénétrer dans les cellules épithéliales
intestinales et les macrophages de 1’h6te pour survivre et se multiplier .Cette
persistance intracellulaire des bactéries pathogeénes engendre une inflammation
de type chronique et des lésions intestinales [50, 51]. Ainsi, I’autophagie
participe de maniere indirecte (défaut dans I’élimination des agents pathogenes)

a I’amplification de I’inflammation dans les MICI.
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IV. DIAGNOSTIC POSITIF :

Le diagnostic des MICI repose sur des arguments cliniques, biologiques,

endoscopiques, histologiques et radiologiques.

Les symptomes des MICI de I’enfant sont similaires a ceux de 1’adulte :
douleurs abdominales, diarrhée avec ou sans rectorragies, 1ésions péri-anales
pour la MC. Il peut s’y associer un retard staturo-pondéral avec cassure des
courbes de poids et de taille (environ 10 % des MC pédiatriques ont une taille
inférieure a moins de 2 déviations standard [DS] au moment du diagnostic[52]).
Dans 10 a 20 % des cas, la présentation est moins typique et se traduit par une
petite taille isolée, une anorexie, une anémie chronique, une fievre inexpliquée
ou un syndrome appendiculaire. La maladie peut aussi se révéler par des
manifestations extradigestives : érytheme noueux, aphtes, arthrite/arthralgies ou
pancréatite. Le délai médian au diagnostic est d’environ six mois pour la MC et
quatre mois pour la RCH, avec des formes atypiques parfois diagnostiquées au

bout de plusieurs années [53]

v Dans notre série le délai moyen entre le début des symptOmes et le
diagnostic est de 17 mois, ce retard diagnostic est du en grande partie au manque
de spécificité et au caractere trompeur de la symptomatologie, a 1’origine

d’erreurs du diagnostic.
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A. Maladie de Crohn :
a-Clinique

1- Manifestations cliniques digestives

» -douleurs abdominales :

devant des douleurs abdominales chroniques (> 4 semaines) ou récurrentes
(= 2 épisodes en six mois) On suspecte une MC[54] . Les douleurs abdominales
dans la série d’Antje Timmer[55] sont notées dans 74 % des cas, 67 % des cas
dans la série de SUBRA KUGATHASANI[56], et 86 % des cas sont
diagnostiqués dans la série d’Eugene J.[57] Cependant dans une étude de
cahorte de Neera Gupta [21] il a été démontré que les douleurs abdominales
n'ont jamais ét€ un facteur de risque important pour la chirurgie avec RR = 1.
Devant ces résultats on suppose que la douleur abdominale représente un

indicateur systémique commun de l'inflammation intestinale.

Notre série Toronto paediatric IBD database[58]

90% 86 %

» -La diarrhée :

La diarrhée chronique est le symptome le plus commun pour les MICI, elle
se définie par une diminution de la consistance fécale sur une période de plus de
6 semaines [59.60]. Elle est présente dans la série d’Eugene J dans 72 % des

cas , et dans la série d’ Antje Timmer dans 73 % des cas

Notre série Toronto paediatric IBD database

81% 78%
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» Rectorragies :

En rapport avec des ulcérations coliques alors que les hémorragies
massives sont rares. Dans la série de SUBRA KUGATHASAN les rectorragies

sont présentent dans 43 % des cas, et 36% des cas dans la serie d’ Antje Timmer.

Notre série Toronto paediatric IBD database

45.45% 49%

» Masse abdominale :

L’inflammation pariétale tend a provoquer une hypertrophie de la graisse
mésentérique et une agglutination des anses digestives. Il peut en résulter une
masse abdominale palpable souvent sous la forme du classique « boudin »
sensible en fosse iliaque droite. Dans notre étude, Une masse abdominale est

retrouvée chez 1 malades soit 9 %.
» Lésions ano-périnéales :

Les 1ésions anopérinéales peuvent consister en fissures et/ou ulcérations du
canal anal ou du bas rectum, des abces (dont la gravité tient au risque €levé de
délabrement de I’appareil sphinctérien) et des fistules (faisant communiquer une
ulcération du canal anal ou du rectum avec la peau du périnée ou les voies

génitales ou urinaires) [61]

Dans la série d’Eugene J 1l sont présentent chez 24 % des cas, et 17 % des

cas dans la série d’ Antje Timmer.

Toronto paediatric IBD
Lesions anoperinéales Notre serie
database
Fissures 18% 22%
Fistules 9% 8%
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» Suppurations et abcés intra-abdominaux :

Les abces intra-abdominaux se manifestent habituellement par des douleurs
intenses et une fievre élevée. Les fistules sont fréquentes et souvent complexes.
Elles prennent leur origine dans un segment atteint par la maladie, et peuvent
s’ouvrir dans d’autres segments digestifs ou le tractus urinaire, tout spécialement
la vessie (responsables alors d’une pneumaturie, voire d’une fécalurie), le tractus
génital (essentiellement le vagin) , le périnée ou la paroi abdominale antérieure.
Les uretéres peuvent €tre comprimés par une masse inflammatoire péri-digestive

[62]

Dans I’étude de cohorte de Neera Gupta ils ont démontré que la
développement d'un abces (n = 89, RR = 3,28, IC 95% = 2,20-4,88, p<0,0001),),
ou une fistule (n= 107; RR = 2,38; IC a 95% = 1,83-3,09; p <0,0001) a été

associée a un risque accru de chirurgie .

v’ Dans notre étude deux malades soit 18,18 % des cas ont présentés un

abces de la fosse iliaque droite et un abces du psoas.
» Sténoses digestives :

En cas d’atteinte iléale, les douleurs abdominales sont trés fréquentes,
souvent intégrées dans un véritable syndrome de Konig, témoignant de
I’obstruction partielle de la derniere anse iléale. Il est fréquent de percevoir a la
palpation la derniere anse iléale enflammée. Des vomissements et une
constipation peuvent précéder une occlusion compléte occasionnée par une

sténose[61] .
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Dans I’étude de cohorte de Neera Gupta ils ont démontré que
développement sténose (n = 106, RR = 2,74; IC 95% = 2,14 -3,51; p <0,0001)

associée a un risque accru de chirurgie .

v Dans notre série 2 malades présentent une sténose digestive soit 18,18 %

des cas.
» Tableau d’appendicite :

La maladie de crohn peut mimer en tout point une appendicite aigue avec
une douleur élective de la fosse iliaque droite, une défense et un syndrome

inflammatoire clinique et biologique.

Lorsque la symptomatologie est inaugurale de la maladie, c’est
I’exploration chirurgicale qui redresse le diagnostic en montrant une iléite
localisée avec ou sans Iésion appendiculaire. L’examen histologique de
I’appendice identifie alors souvent des granulomes apportant rapidement la
confirmation diagnostique. Plus rarement, ce sont des difficultés de cicatrisation
ou une fistule postopératoire qui suggerent le diagnostic et font reprendre

I’analyse des documents anatomo-pathologiques.

Dans la série d’Eugene J. 14 % des patient présentent un tableau

d’appendicite.

v’ Trois de nos patients ont été opérés pour un syndrome
appendiculaire soit 27,27 %, tandis que chez un patient le
diagnostic est rapporté par I’examen anatomopathologique de la

piece opératoire qui a redressé le diagnostic.

v' Dans notre série, deux de nos patients ont présentés une fistule dans
les suites d’une intervention pour appendicectomie, au niveau de la

cicatrice de Mac-Burney.
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2-Les manifestations générales :
Un amaigrissement quasi constant lors des phases actives de la MICI. Il
résulte des restrictions alimentaires auxquelles s’ajoutent des phénomenes de
malabsorption (nutriments, vitamines, minéraux...) dis a [Daltération de

I’appareil digestif, engendrant perte de poids et carences [62] [63].

L’étude de cohorte de Neera Gupta a démontré que I’amaigrissement est

associé a un risque chirurgical accru avec un RR = 1,3.

Notre série Toronto paediatric IBD database

81.81 % 80%

Une fiévre, d’intensité variable, est la plupart du temps le signe d’un
épisode inflammatoire [62] [63], La fievre est présente chez 83% des cas dans la

série d’Eugene J ; dans notre série 63,6 % des cas présentent la fievre.

une asthénie allant d’une simple fatigabilité a 1’effort jusqu’a une fatigue

profonde [64],

Dans la série de Neera Gupta[65] 8,6 % des cas présente une asthénie chez
le groupe d’enfant 4gés entre 6 ans et 17 ans, cette asthénie est associée a
un risque chirurgical accru avec un RR = 1,4, dans notre étude 1’asthénie est

retrouvée chez un cas soit 9.09%.

une anorexie, conséquence de la peur de I’alimentation en raison des
douleurs abdominales postprandiales et de la diarrhée qu’elle déclenche [62]

[63].

Dans notre étude I’anorexie est retrouvée chez un cas, soit 9,09%
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3-Les anomalies de la croissance staturo-pondérale et du
développement pubertaire :

Le principal facteur de gravité de la MC chez I’enfant et 1’adolescent est
son retentissement sur la croissance staturo-pondérale et le développement
pubertaire, dont la surveillance est 'un des éléments indispensables pour

apprécier I’activité de la maladie et I’efficacité des traitements mis en ceuvre.

Un amaigrissement est observé chez 80 a 90 % des enfants et des
adolescents au moment du diagnostic, et dans 50 a 60 % des cas le poids au

diagnostic est inférieur au troisieme percentile [66].

Dans la MC, chez les sujets diagnostiqués avant 1’age de 16 ans, 13 a 58 %
auront une taille finale inférieure a leur taille cible, dont 22 % une perte de plus
de 10 cm. La perte moyenne par rapport a la taille cible est de 2,4 a 6 cm. Ceci
est plus marqué chez les garcons. Le retard de croissance peut précéder le
diagnostic de plusieurs années[67, 78] .Un retard statural majeur, défini par une
taille inférieure au troisieme percentile, est observé dans environ un tiers des
cas, souvent associé a un retard harmonieux de la maturation osseuse et du
développement pubertaire. Il est d’autant plus fréquent que la maladie a débuté
tot dans I’enfance mais ne dépend ni de la topographie ni de 1’étendue des
lésions. Il n’est pas rare que le retard de croissance staturo-pondérale soit
pendant plusieurs mois voire plusieurs années la seule expression clinique de la
MC. 1l faut donc évoquer le diagnostic de MC en présence d’un retard staturo-

pondéral apparemment isolé [66].

La puberté au cours des MICI est différée en moyenne de 2 ans dans les 2
sexes, débutant vers 1’age de 15 ans chez le garcon et 13 ans chez la fille. La

progression pubertaire est souvent lente avec apparition retardée des caracteres
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sexuels secondaires et des premieres regles. Dans une étude intéressant 60
patients atteints de maladie de Crohn suivis a I’hdpital Robert Debré, nous avons
retrouvé que 16 % d’entre eux présentaient un retard pubertaire ou une puberté

d’évolution lente.

La durée de croissance pubertaire et le pic de croissance pubertaire sont
souvent réduits, conduisant a une perte staturale irréversible qui contribue a la
petite taille adulte. Des anomalies de la composition corporelle (diminution de la
masse maigre et de la masse osseuse, augmentation de la masse grasse) sont
fréquemment observées au cours des MICI li€es a la carence relative en

hormones sexuelles jointe a I’effet délétere des cytokines sur I’os [69] .

v' Dans I’étude de cohorte de Neera Gupta le retarde de croissance est

associé a un risque chirurgical accru avec un RR = 1,99.

v" Neuf de nos malades soit 81,81% ont présentés un déficit pondéral,
dont 4 d’eux avaient également un déficit statural associé, soit

36,36%.

v' Le retard pubertaire est manifeste chez 3 de nos patients atteints de
maladie de crohn, dont un patient associe une notion d’aménorrhée

secondaire.

B.- RCH

La rectocolite hémorragique est une maladie inflammatoire chronique de la
muqueuse colique qui débute au rectum, et s’étend de fac ,on continue sur tout
ou partie du cdlon. La diarrhée sanglante et les douleurs abdominales sont les
principaux symptomes de cette maladie dont 1’évolution clinique est

imprévisible, ponctuée de périodes d’exacerbations et de rémissions . Les signes
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cliniques qui doivent faire évoquer le diagnostic de RCH sont : rectorragies,
diarrhée, urgences fécales, douleurs abdominales, ténesme, ficvre (dans les
formes séveres) et manifestations extra-intestinales. [70]

1- Diarrhée : [71, 72]

C’est le symptome initial dans 20 a 100% des cas. Elle est pratiquement
constante, plus marquée au début de la journée et tends dans les formes séveres

a étre nocturne.

Il s’agit d’une diarrhée muco-purulente et sanglante, elle est fait de 4 a 6

selles par jours.

Dans sa forme distale, la RCH peut se manifester chez un grand nombre

d’enfants par une constipation.

Une véritable diarrhée avec des selles fréquentes, liquides, fécales, glairo-

sanglantes et purulentes est plutot le fait des formes étendues de la maladie.
La diarrhée est également notée dans le cas de la RCH, il s’agissait d’une
diarrhée glairo-sanglante, a raison de 4 a 6 selles par jours.
2- Rectorragies : [73]

C’est le maitre symptome observé dans 20 a 95% des cas. Le plus souvent,

il s’agit de selles sanglantes, mais parfois le saignement rectal peut €tre isolé.
Ces hémorragies sont fréquentes, et peuvent dominer le tableau clinique.

Elles nécessitent des transfusions et cedent habituellement au traitement
médical. La survenue des rectorragies €tait le motif de consultation de notre

patiente.
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La rectorragie est €également notée dans le cas de la RCH.

3- Douleurs abdominales : [74]

Les douleurs abdominales ne sont, en regle, pas au premier plan du tableau
clinique, et se résument souvent a des coliques précédant les selles et soulagées

par I’exonération.

Cependant, elles peuvent €tre intenses et paroxystiques et souvent sous la
forme de ténesme et épreintes ; cette situation oblige 1’enfant ou 1’adolescent a
des évacuations itératives, souvent nocturnes, de petites selles faites d’un peu de

mucus ou de pus et de sang.

L’examen de I’abdomen peut mettre en évidence une sensibilité diffuse
(mais surtout en regard du colon gauche), un météorisme, et parfois une défense

voire une contracture.

Chez environ 15% des enfants, I’apparition de la colite ulcéreuse est aigue
et fulminante avec diarrhée sanglante profuse, crampes abdominales, fievre et
parfois septicémie, imposant un traitement rapide, bien que la plupart des
enfants sont améliorés par le traitement médical, environ 5% des patients

développent un mégacolon toxique, exigeant une intervention chirurgicale.
Des douleurs abdominales diffuses a type de crampe sont également
rapportées dans le cas de la RCH.
4- Retard staturo-pondéral :

Les conséquences nutritionnelles de la RCH sont le plus souvent au second

plan, Si un amaigrissement est présent chez 2/3 des enfants au moment du
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diagnostic, un retard statural n’est noté que dans 5% des cas environ; il est

habituellement dii a des apports caloriques insuffisants.

Les anomalies nutritionnelles sont d’autant plus marquées que la maladie
est plus évolutive et atteint la totalit€ du cadre colique, ce qui est plus fréquent

chez I’enfant et ’adolescent que chez I’adulte. [75]

Le retard pondéral est également rapporté dans le cas de la RCH répertoriée

avec un poids a -2DS et une taille a -1DS.

5 - Signes généraux : [75]

L’examen physique est normal dans les poussées modérées. Les patients en
poussée sévere peuvent €tre amaigris, déshydratés, fébriles, pales, tachycardes
voire hypotendus. Des cedémes déclives peuvent €tre la traduction clinique
d’une hypo albuminémie. Le toucher rectal peut percevoir une muqueuse
irréguliere et le doigtier est souillé de sang. L’examen de la marge anale est
normal ou montre une fissure d’allure et de sieges banals. Il n’y a pas de 1€sion

suppurée.

La notion de fievre et d’amaigrissement sont aussi rapportés dans le cas de

la RCH.

C. Les manifestations extra-digestives des colites inflammatoires:

[76]

Les manifestations extradigestives au cours de la maladie de Crohn (MC) et
de la rectocolite hémorragique (RCH) sont fréquentes. Elles sont observées chez
20 a 30 % des patients Les principales manifestations sont rhumatologiques,

ophtalmologiques, dermatologiques et hépato-biliaires. Des anomalies
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hématologiques, pulmonaires, osseuses, rénales ou pancréatiques, Plus rares, ont

été décrites.
C.1 / Manifestations articulaires :

Ce sont les plus fréquentes. Elles représentent 10 a 25 % des cas.

Le rhumatisme périphérique est rarement révélateur. Il évolue en régle avec
les poussées inflammatoires de la maladie digestive. 11 s’agit plus souvent
d’arthralgies que de véritables arthrites qui sont volontiers oligo-articulaires et
migratrices et touchent, par ordre de fréquence, les genoux, les chevilles, les
poignets, les hanches, les coudes et les épaules. Le rhumatisme axial peut se
limiter a une sacro-iliite qui est détectée radiologiquement chez 12% des
malades (dont la majorité est antigene HLA-B27 négatif) et plus fréquemment si
I’on utilise I’imagerie par résonance magnétique. En revanche, les malades qui
évoluent vers la pelvi-spondylite rhumatismale (environ 1%) sont, en majorité,

porteurs de I’antigene HLAB27.

Celle-ci évolue indépendamment de 1’atteinte digestive qu’elle peut
précéder de plusieurs années. Hippocratisme digital et ostéopathie

hypertrophiante sont rares.

C.2 / Retentissement osseux :

L’ostéopénie est fréquente au cours des MICI, Son origine est multi-
factorielle et elle peut étre présente des le début de la maladie, avant tout
traitement corticoide. Les deux mécanismes essentiels de cette ostéopénie sont
la stimulation de la résorption osseuse par les cytokines pro-inflammatoires et

I’inhibition de la formation osseuse par les corticoides.
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C.3 / Manifestations cutanéo-muqueuses :

L’érythéme noueux survient chez 5 a 10% des malades, habituellement au

cours d’une poussée. Son traitement est celui de la poussée.

Le pyoderma gangrenosum, dermatose neutrophilique, survient chez 1%
des malades, souvent au cours d’une poussée. Les lésions initiales, multiples,
sont des pustules dont la croissance et la fusion aboutissent a des ulcérations
térébrantes a bords décollés souvent indolores mais nécessitant parfois le recours

aux antalgiques majeurs.

Le syndrome de Sweet (dermatose neutrophilique aigué€ fébrile) peut
survenir au cours d’une poussé€e. Une aphtose buccale survient chez environ 10

% des malades en poussée inflammatoire et guérit avec celle-ci.

C.4 / Manifestations oculaires :

Les 1ésions oculaires qui doivent étre systématiquement recherchées par un

examen a la lampe a fente dans le bilan d’extension, sont rarement révélatrices.

Une épisclérite ou une uvéite antérieure aigué se voient chez 2 a 4% des

malades en poussée.

Elles s’associent a 1’antigene HLA-B27 dans pres de 70% des cas. Les
sclérites et les uvéites postérieures sont beaucoup plus rares. Une cataracte

postérieure et un glaucome peuvent étre induits par la corticothérapie

C.5 / Manifestations hépato-biliaires :

La principale des manifestations hépato-biliaires est la cholangite
sclérosante primitive (CSP) qui survient dans 2 a 7,5% des RCH, surtout chez
les patients ayant des anticorps dirigés contre le cytoplasme des polynucléaires
neutrophiles (pANCA) ou appartenant aux groupes HLA-B8 et DR3. La maladie

digestive est souvent peu évolutive, voire silencieuse.

65



La CSP, longtemps asymptomatique, se révele souvent a 1’occasion de la
découverte d’une cholestase biologique lors du suivi du malade mais peut aussi
apparaitre avant [’atteinte intestinale avec des manifestations cliniques

classiques (prurit, ictére, angiocholite).

Les autres hépatopathies associées a la RCH sont : la stéatose, I’hépatite

auto-immune, 1’hépatite médicamenteuse, la cirrhose.

C.6 /Autres manifestations extra digestives :

L’atteinte pancréatique se voit chez 1 a 2% des patients, qu’elle soit liée a

la maladie digestive ou secondaire a un traitement pancréato-toxique.

Les autres manifestations extra-digestives sont exceptionnelles
pulmonaires (bronchite chronique, dilatation des bronches, pneumopathies
interstitielles, nodules nécrobiotiques, alvéolites fibrosantes a la sulfasalazine,
fibroses intertitielles au méthotrexate), neurologiques (thromboses artérielles ou
veineuses cérébrales, lésions de la substance blanche, neuropathies
périphériques au métronidazole), systémiques (amylose AA),
thromboemboliques (surtout lors des poussées ), urologiques ( calculs, surtout

uriques ).

Les manifestations extra-digestives qui sont observées chez les cas ayant la
MC : Iatteinte articulaire a ét€ observée chez 4 cas (a type d’arthralgie chez 3
cas et a type d’arthrite chez un cas ), I’atteinte oculaire chez 2 patient a type de

brulure, I’érythéme noueux chez 2 patient, et 1’aphtose chez 2 cas.
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; Toronto paediatric IBD
Notre série
database
Arthralgie / arthrite 36.36% 17%
Manifestations cutanéo-
18.18% 8%
muqueuses
Aphtose buccal 18.18% 28%
Atteainte oculaire 18.18%

Dans notre seul cas de RCH les manifestations extradigestives qui sont
trouvés : D'atteint oculaire a type de brouillard visuel et articulaire a type

d’arthralgie .

L’examen ophtalmologique a été effectué chez 2 des patients, et I’examen

s’est révélé sans particularité.

V.DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL :

1-La tuberculose intestinale [77]:

Elle représente le premier diagnostic différentiel a évoquer en raison du
caractere épidémique de cette pathologie au Maroc et la ressemblance clinique

et para-clinique avec la MC.

Ce diagnostic différentiel est basé sur plusieurs arguments cliniques,

biologiques, radiologiques, endoscopiques et histologiques

La localisation intestinale de la tuberculose est une forme extra-pulmonaire
de la maladie, secondaire a'une contamination par voie sanguine, par extension

locale ou a partir d’expectorations contaminées dégluties chez les patients atteint
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de formes pulmonaires actives . L atteinte peut toucher tout le tube digestif, avec
les marques d’une affinité du BK pour les segments riches en tissu lymphoide :
essentiellement [I’iléon, la jonction iléo-caecale puis le cdlon . La
symptomatologie clinique est peu spécifique, constituée de douleurs
abdominales, d’amaigrissement et de diarrhée avec fievre . La localisation
pulmonaire permet d’orienter et de faciliter le diagnostic. Cependant, la
tuberculose intestinale n’est associée a une atteinte pulmonaire que dans 9,87 %
a 30 % des cas . L’absence de spécificité des manifestations cliniques de la
tuberculose intestinale et 1’absence d’atteinte pulmonaire sont a 1’origine du

retard de diagnostic .

L’IDR a la tuberculine ainsi que les tests de détection de I’interféron-
(QuantiFERON W -TB) peuvent étre utiles a 1’établissement du diagnostic . Ces
2 tests ont des résultats comparables en termes de sensibilité, de spécificité, de
valeur prédictive positive et de valeur prédictive négative . L’intérét du test
QuantiFERON W-TB réside essentiellement dans 1’absence de réaction croisée
avec le vaccin BCG qui peut étre responsable d’une IDR > 5 mm en I’absence
de tuberculose. Ainsi, le QuantiFERON W -TB est plus spécifique que I’IDR

dans la population vaccinée par le BCG .

La différentiation endoscopique en colonoscopie entre la tuberculose
intestinale et la maladie de Crohn peut étre difficile puisque les deux maladies
peuvent se présenter avec des ulcérations muqueuses, des ulceres aphtoides, une
sténose de la lumiere et des pseudo-polypes . Les biopsies endoscopiques
doivent étre nombreuses. Le granulome épithélioide giganto-cellulaire n’est
accompagné de nécrose caséeuse que dans 20 % des cas . La nécrose caséeuse

est souvent présente dans les adénopathies mésentériques mais absente dans
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I’intestin . La coloration de Ziehl ne met en évidence les bacilles acido-alcoolo-
résistant (BAAR) que dans 26 a” 36 % des cas . La mise en évidence de BK par
culture sur milieux spéciaux n’est pas plus performante puisque sa sensibilité

n’est que de 40 % .

L’imagerie joue un rOle important dans la distinction entre tuberculose
intestinale et maladie de Crohn. Le transit du gréle révele fréquemment des
sténoses typiquement courtes et concentriques au cours de la tuberculose
intestinale. En revanche, les sténoses dues a” une maladie de Crohn sont longues
et excentriques, fréquemment associ€es a- des ulceres et des fistules. Le scanner
abdominopelvien peut aider a’ faire cette distinction en montrant en cas de
tuberculose intestinale un aspect d’épaississement de la paroi du gréle et la
présence d’adénopathies mésentériques et rétropéritonéales hypodenses avec
rehaussement périphérique tres évocateur de 1’origine tuberculeuse. La présence
d’ascite, plus fréquente dans la tuberculose intestinale que dans la maladie de
Crohn, a été jugée comme le critere clinique le plus spécifique en faveur de la
tuberculose. La détection du BK par PCR sur le liquide d’ascite obtenu par
ponction échoguidée ou scano-guidée est considérée comme I’investigation de
choix dans le diagnostic de la tuberculose intestinale. De nouvelles techniques
comme la capsule endoscopique et 1’entéro-scopie a double ballon peuvent aider
au diagnostic différentiel, Une bonne réponse aux antituberculeux permet de
faire le diagnostic. Le traitement est identique a celui de la tuberculose

pulmonaire et doit durer 6 a 9 mois selon les dernieres recommandations.

2-Colites infectieuses [78] :

Il existe de multiples causes infectieuses d’atteinte colique. Ainsi, les

colites infectieuses aigu€s peuvent €tre d’origine bactérienne (Escherichia coli,
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Salmonella, Shigella, Yersinia, Campylobacter) , d’origine virale (CMV,
Herpes), d’origine parasitaire (Entamoeba histolytica, Schistosomia) ou encore
étre d’origine fungique (Candida, Histoplasma). La clinique varie selon 1’agent
pathogene. Biologie et sérologie sont importantes car parfois spécifiques. La
confirmation du diagnostic releve de prélevements (dont le rendement est
malheureusement faible) et/ou de gestes biopsiques réalis€s par voie
endoscopique. La topographie des colites infectieuses aigués est variable et
quelquefois évocatrice d’un type d’agent pathogene . Ainsi ’atteinte peut €tre
pancolique (E. coli, CMV), plut6t colique droite avec possible atteinte associée
de I'iléon terminal (Entamoeba histolytica, , Salmonella et Yersinia) ou plutot
colique gauche (Shigella, Herpes et Schistosomia). La colite a E. coli est la plus
fréquente des colites infectieuses. Pancolique, elle n’entraine souvent que peu
d’anomalies péri-digestives. La colite a CMV apparait toujours dans un contexte
d’immunodépression (ou suppression) caractéristique. L’atteinte est pancolique
et parfois compliquée de perforation sur ulcérations pariétales profondes le plus
souvent d’une colite fulminante, ulcérée, avec des diarrhées sérosanglantes et
des abces hépatiques évocateurs lorsque synchrones. L’atteinte est

classiquement colique droite et parfois d’aspect pseudo-nodulaire

3-La colique pseudomembraneuse [78] :

La colique pseudomembraneuse secondaire a une infection a Clostridium
difficile survient quasi exclusivement en cas de traitement antibiotique a large
spectre (principalement des aminopénicillines) au long cours. Le tableau
clinique est fréquemment sévere avec une diarrhée profuse, d’importantes
douleurs abdominales et une fievre élevée. La présence de toxine dans les selles

et la mise en évidence de pseudomembranes en endoscopie (et parfois méme en
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TDM) permettent le diagnostic de certitude. En TDM, 1’aspect de la colique
pseudomembraneuse est assez univoque, associant une atteinte pancolique a un
épaississement supérieur a 10 mm de la paroi et a un signe de I’accordéon. Une

ascite est fréquemment associée.

4-Colite neutropénique [78] :

La colite neutropénique (ou typhlite) ne survient que sur un terrain
immunodéprimé ou immunosupprimé. Elle serait due a la multiplication des
germes commensaux du colon, en lien avec la neutropénie, pouvant conduire
jusqu’a une nécrose de la paroi digestive. En TDM, I’atteinte est colique droite
et plus précisément cacale. L’épaississement pariétal est souvent important,
circonférentiel et la derniere anse iléale est souvent €paissie par contiguité. De

volumineuses adénopathies associées et une ascite abondante sont la regle.

5-Colites rares|[78]

La colique caustique est causée par le contact direct d’une substance

toxique avec la muqueuse.

La colite radique peut survenir en cas de radiothérapie pelvienne. L’atteinte

sigmoidienne est majoritaire.

La colite de la maladie du greffon contre ’hote (GVH) est d’origine auto-
immune, liée a une greffe de moelle allogé- nique dans pres de 50 % des cas. 1l
s’agit en regle générale plutdt d’une iléo-colite généralisée. Une hyperhémie
muqueuse, un important signe du halo et une forte infiltration des espaces péri-

digestifs sont habituels.
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La colite a éosinophiles survient dans un contexte allergique avec des
signes cliniques non spécifiques, mais une €osinophilie hautement évocatrice.

Une atteinte gastrique associée doit faire penser au diagnostic.

6-Polypose rectocolique et les polypes solitaires : [79]

La polypose rectocolique est une maladie héréditaire se traduisant par des
rectorragies et une diarrhée. Au lavement baryté, elle donne des aspects de «
pierres meulieres »mais sans cedémes ni ulcération ni atteinte de haustrations.
L’endoscopie pose le diagnostic en montrant de nombreux polypes sessiles ou

pédiculés dont la biopsie montre qu’il s’agit d’adénomes vrais.

» Mais en réalité, la vraie difficulté est souvent de différencier la

RCH et MC[80].

La distinction entre MC et RCH n'est pas qu'une affaire nosologique.
Certes, de nombreux traitements sont communs aux deux maladies et 1'absence
de classification ne géne alors pas le choix thérapeutique. Cependant, dans
plusieurs situations, les traitements peuvent varier entre MC et RCH, en
particulier lorsque l'on discute une chirurgie d'exérése, une assistance

nutritionnelle ou un traitement par anti-TNF.

Le tableau illustre les principales différences sémiologiques entre les deux
affections. Parfois ce n’est que 1’évolution qui permettra de trancher. Parfois le
diagnostic d’anorexie mentale est posé a tort avec les conséquences que 1’on

peut imaginer.
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Tableau 10 : les principales différences sémiologiques entre les deux affections.

Maladie de Crohn

RCH

Présence de lésions
Inflammatoire de
I’eesophage a I’iléon
terminal

Des 1ésions inflammatoires nettes (surtout
ulcérées et/ou comportant des
granulomes), sont spécifiques de maladie
de Crohn (sauf iléite Terminale modérée
sur quelques cm)

[l1éite terminale modérée sur
quelques cm, dite iléite de
reflux, seule possible

Lésions ano-périnéales

Ulcérations canalaires anales,
pseudomarisques ulcérées, fissures
multiples, abces/fistules complexes, quasi-
spécifiques de maladie de Crohn

Fissures postérieures et
abces/fistules simples seules
admises

Topographie

et distribution des
Iésions

coliques

Lésions typiquement :

— segmentaires et multifocales

— discontinues, c’est-a-dire

Ménageant

des plages muqueuses

Macroscopiques ou microscopiques saines

Lésions typiquement
homogenes

et continues depuis le haut du
canal anal

jusqu’a la limite d’amont des
Possible foyer 1ésionnel péri-
Appendiculaire en cas de RCH
gauche

Type des lésions
macroscopiques

Ulcérations aphtoides plutot
Observées

au cours de la maladie de Crohn
Rails longitudinaux évocateurs de
Maladie de Crohn

Aspect inflammatoire continu
de la muqueuse, parsemé
d’ulcérations

de profondeur variée en cas
d’atteinte plus sévere

Type des lésions
microscopiques

Muco-sécrétion en général conservée,au
moins en certains endroits des territoires
1ésés Fissures en zigzag évocatrices de
Maladie de Crohn

Granulomes épithélioides complets (sauf
granulomes a corps étrangers) spécifiques
de maladie de Crohn

Forte déplétion en mucus
Diminution de la densité des
cryptes Surface muqueuse
villeuse
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VI . EXAMENS COMPLEMMENTAIRES :

Le diagnostic des MICI est porté sur un faisceau d’arguments associant la

clinque, I’imagerie, I’endoscopie, 1’histologie et la biochimie.

A-Bilan biologique :

Les examens biologiques ont pour but d’étayer le diagnostic tout en
éliminant les autres causes (diagnostic différentiel) et d’objectiver une carence

nutritionnelle infra-clinique.
- NFS:

NFS permettant de révéler une anémie (carence martiale et inflammation),
une thrombocytose en rapport avec Il'inflammation chronique ou Une

hyperleucocytose dans la maladie active [81]

La fréquence pour que le taux d’hémoglobine et des plaquettes sera normal
chez les formes modérée et sévere des MICI est de 24 % pour la MC, 43% pur la

RCH dans la littérature [82].

Cependant, dans I’étude de cohorte de Neera Gupta 1’hyperleucocytose est

associée a un risque chirurgical accru avec RR =2,84.

Ces résultats sont concordants avec notre série ou une anémie hypochrome
microcytaire a €té retrouvée chez 9 cas ayant la MC, soit 81,81% des cas. Une
thrombocytose a été€ objectivée chez 7 patients soit 63,63% des cas. Une

hyperleucocytose a été observée chez 6 patients soit 54,54% des cas.

Chez le patient atteint de la RCH, une anémie hypochrome microcytaire, et

une hyperplaquettose sont notées.
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- les marqueurs de inflammation :

La fréquence pour que les marqueurs de I’'inflammation soit normaux dans

les formes modérée et sévere est de 18 % dans la littérature [82].

Dans 1’études de cohorte de Neera Gupta les marqueurs de 1’inflammation

sont associés a un risque chirurgical accru avec un RR =2,94.

Ces résultats sont concordants avec notre série ou la VS a été faite chez
tous les patients atteints de la maladie de crohn, et n’était normale que dans un
seul cas, avec un taux de positivité de 90,09%, alors que la CRP n’a été réalisée

que chez 8 patients, et elle s’est révélée €levée dans ces 8 cas.
La VS et la CRP sont également élevées dans le cas de la RCH.

Ces anomalies biologiques sont loin d’étre spécifiques et n’ont qu’une
valeur d’orientation ;Une anémie associée a des marqueurs inflammatoires (VS,
CRP), une thrombocytose et une hypoalbuminémie suggerent une MICI, bien
que parfois absents dans les formes basses de RCH. L’augmentation des
plaquettes permet de distinguer les MICI des diarrhées infectieuses chez un sujet
se présentant avec une diarrhée sanglante. Chez les enfants suspects de MICI,
I’association anémie-thrombocytose a une valeur prédictive positive de 90 % et

une valeur prédictive négative de 81 %.[81]
- Protidémie :

La fréquence pour que I’albumine soit normale dans les forme modérée et

sévere des MICI est de 50% dans la littérature [82].

Dans I’étude de cohorte de Neera Gupta, I’ hypoalbuménie est associée a

un risque chirurgical accru avec un RR =3,41.
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Le retentissement nutritionnel représenté par une hypoprotidémie < 60 g/l a
été retrouvé chez tous les patients, avec une hypoalbuminémie retrouvée chez 8

d’entre eux soit 72,72%.

L’hypoalbuminémie et I’hypoprotidémie sont également retrouvées dans le

cas de la RCH de la série.

- ANCA et ASCA : [81]

La présence d’anti-saccharomyces cerevisiae antibodies (ASCA) ou d’anti-
neutrophil cytoplasmic antibodies (ANCA) est en faveur du diagnostic de MC et
de RCH respectivement. La sensibilité de ces marqueurs sérologiques varie de
60 a 80 %. Ainsi, I’association pANCA+/ASCA- a une sensibilité de 57 % et
une spécificité de 97 % pour la RCH ; I'association pANCA-/ASCA+ a une
sensibilité de 47 % et une spécificité de 97 % pour la MC.

L’étude de cohorte de Neera Gupta a démontrée une association entre la
positivité des ANCA, des ASCA et 'augmentation du risque chirurgical avec un

RR de 1,15 et de 3,43 respectivement.

Dans notre série, 5 patients ont bénéficiés des tests sériques avec recherche
des ANCA et des ASCA, dans un seul cas les ASCA sont revenus positifs avec
un index IgA> 100 Ku/L, alors que les ANCA sont revenus négatifs, cette
association ASCA positif/ ANCA négatif est compatible avec une maladie de

crohn.

Dans notre seul cas de RCH le patient a bénéficié d’un test sérique avec des

ANCA+ et ASCA-, le teste est compatible avec une RCH.
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Calprotectine [81] :

La calprotectine fécale est une protéine de I’inflammation contenue dans le
cytoplasme des polynucléaires neutrophiles. Son dosage est un marqueur
puissant (mais non spécifique) d’inflammation intestinale aigué. Il peut Etre
réalisé comme test de dépistage pour I’ensemble des patients suspects de MICI,
puis pour suivre de maniere objective la cicatrisation muqueuse une fois le
traitement initi€. La calprotectine fécale permet de discriminer entre MICI et
syndrome du cdlon irritable (sensibilité 84 %, spécificité 95 %). La valeur seuil
de positivité est de 50 pg/g de selles chez 1’adulte et ’enfant de plus de 4 ans.
Entre 50 et 200 pg/g, 'inflammation est de faible intensité. Au-dela de 200
ug/g, elle oriente vers une pathologie organique active, et une endoscopie
s’impose

Dans notre série, la calprotectine est réalisée chez 2 cas atteints de la MC,

elle s’est révélée élevée dans les 2 cas soit 18,18 %.

- Les marqueurs différentiels [81]:

Une cause infectieuse d’entérite ou de colite doit €tre éliminée par une
coproculture (a la recherche de salmonelle, Shigelle, Yersinia, Campylobacter,
Clostridium difficile et sa toxine),et éventuellement un examen parasitologique
des selles. Toutefois, I’identification d’un pathogene ne doit pas nécessairement
exclure le diagnostic de MICI. Une recherche de tuberculose est systématique en

cas de diagnostic suspecté de MC

Cinqg des patients avaient bénéficiés d’une parasitologie des selles qui s’est
révélée négative chez eux, dans le cas de RCH I’examen est aussi revenu

négatif.
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La coproculture est réalisée chez 4 cas de nos patients atteint de la maladie

de crohn, et s’est revenue négative dans les 4 cas.
B-Imagerie :

Le ro6le de I'imagerie dans les MICI est de détecter la maladie, de
déterminer son extension et son degré d’activité, de rechercher les
manifestations extra-intestinales et les complications éventuelles, de suivre la

réponse au traitement.
- ASP:

L’abdomen sans préparation (ASP) est un examen rapide de premiere
intention. Il ne garde une indication que dans le cadre de 1’urgence. Utilisé
quand il existe une suspicion d’obstruction ou de perforation, il permet
également de détecter une colite et, dans certains cas, de juger de son extension

ou encore d’exclure un mégacdlon toxique [83] [84] .

Elle a ét¢ demandée chez 2 de nos patients atteints de la MC (18,18 %), et

elle a révélée des niveaux hydroaériques chez un seul patient (9,09 %).

- L’dage osseux :

Trouve son utilit€ du fait du retard statural qui est presque constant et

spécifique de la maladie de crohn chez I’enfant [85].

- Opacifications digestives/86.87]:

«* Dansla MC:

* Transit du gréle Avec ou sans entéroclyse, il est en pratique 1’examen
radiologique de premiere ligne, le plus utile, car I’intestin gréle échappe aux
explorations endoscopiques usuelles. Un examen détaillé des clichés peut mettre
en évidence des ulcérations, des sténoses, des fistules et des masses

inflammatoires, qui sont des caractéristiques importantes de la maladie.
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Figure 13 : Maladie de Crohn. Transit du gréle, aspect ulcéro-nodulaure de I’iléon(86).

v Dans notre série le transit du gréle a été réalisé chez 5 patients atteints
de la MC, soit 45,45% des malades. Les anomalies retrouvées étaient diverses,
prédominées par le rétrécissement dans 27,27% des cas, 1’épaississement de la
paroi dans 27,27 % des cas, la rétraction caecale dans 27,27% des cas, la fistule

dans 18,18 % des cas.

* Le lavement baryté n’a plus d’indication, mais Il est encore utile dans les
régions sans acces endoscopique ou lorsque 1'1l€éo-coloscopie a ét€ incomplete

ou encore pour juger d’une sténose, une microrectie ou une microcolie.

v Dans notre série le lavement baryté a été réalisé chez 4 patients ayant la
MC soit 33,36%, et il était normal chez un seul cas, Les anomalies retrouvées

étaient diverses, prédominées par la rétraction caecale dans 27,27% des cas.

*La fistulographie dans la MC est demandée en cas de fistule entéro-
cutanée et permet de montrer son point de départ et son trajet anfractueux (118

;119 ). C’est le cas d’un seul patient de notre série.
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«*Dans la RCH :

Le lavement baryté est rarement pratiqué, il est indiqué en cas d’échec de la
coloscopie en raison d’une sténose infranchissable et pour appréciation d’une
microrectie. Le lavement baryté en double contraste montre un aspect granité
qui correspond a la phase congestive, un aspect réticulé qui correspond aux
ulceres superficiels. Au stade chronique, on observe un aspect tubulé du recto-
cOlon, une microrectie avec augmentation de I’espace pré-sacré. Des sténoses

peuvent €tre associées.

v Dans notre étude le seul cas de RCH n’a pas bénéficié d’un lavement

baryté.

- L’échographie [88] :

L’échographie est la modalit¢ d’imagerie de premiere intention chez
I’enfant lors d’une suspicion de MICI du fait de ses performances, son
accessibilité et sa bonne tolérance Elle permet I’étude de la paroi digestive et du
mésentere adjacent. Ses limites peuvent €tre le morphotype en cas d’obésité et
les interpositions aériques digestives. Sa résolution spatiale ne permet pas de
distinguer les anomalies de la muqueuse superficielle L’étude de la région ano-

rectale peut également étre limitée .

L’échographie digestive, non invasive est un excellent examen initial
d’orientation et de suivi, mais opérateur-dépendant .En cas d’anomalie,
I’objectif de I’examen est de préciser les localisations et I’extension de la
maladie, en étudiant 1’épaississement et la différenciation pariétale. Il recherche
également les signes associés (scléro-lipomatose, ganglions mésentériques) et

d’éventuelles complications (sténose, fistule, abces, thrombose de la veine
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mésentérique supérieure [VMS]). La localisation du segment digestif atteint se
base sur la distinction des structures digestives au moyen de leur projection
anatomique abdominale et de leur aspect. L’évaluation de I’extension de la
maladie peut se révéler délicate quand celle-ci intéresse une anse tortueuse, du
fait du champ limité du transducteur. Dans I’avenir, le développement des
acquisitions panoramiques et volumiques pourrait permettre une détermination

plus précise de I’extension des lésions.

T e g . e e s A e T Ty

Figure 14 :Echographie : iléite terminale d’un Crohn. [88]

A. Coupe longitudinale : épaississement pariétal supérieur a 3 mm de la
derniére anse iléale dont la paroi est différenciée (conservation de la
stratification pariétale). En cartouche : grossissement sur la paroi épaissie
différenciée. 1. Couche hyperéchogene (interface tissu conjonctif/séreuse) ; 2.
couche hypoécho-gene (muscularis propria) ; 3. couche centrale hyperéchogene
(sous-muqueuse) ; 4. couche hypoéchogene (muqueuse profonde et muscularis
mucosa) ; fine ligne hyperéchogene (interface de la muqueuse superficielle).

B. Coupe transversale : hyperhémie en Doppler couleur
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Figure 15 : Echographie : fistule et abces dans le cadre d’un Crohn. [88] :

A. Abces compliquant une iléite terminale (hors image) développé sur un trajet fistuleux
entéro-colique (astérisques)entre la derniere anse iléale (2) et le colon transverse (1)

B.. Trajet de la fistule (astérisques) apparaissant hyperéchogene lors du passage de
bulles d’air. 1. Colon transverse ; 2. anse iléale.

v' Dans notre étude 1’échographie a été demandée chez 10 patients porteurs
de Ia MC (90,09 %), et s’est révélée normale chez un seul cas. Les anomalies
retrouvées €Etaient diverses, prédominées par 1’épaississement de la paroi
intestinale chez 8 patients (72,72 %). Pour le seul cas de la RCH, 1’échographie

a révélée un épaississement du cadre colique et un épanchement intra-péritonéal.

- Tomodensitométrie et imagerie par résonance magnétique :

La tomodensitométrie (TDM) et I’entéro-IRM sont devenues des examens
incontournables dans I’exploration de la MC de I’intestin gréle. Toutefois,
I’IRM est de plus en plus favorisée car non irradiante et permet, comme la
TDM, une cartographie des 1ésions de I’intestin gréle et une évaluation fiable de
I’activité inflammatoire de la maladie. Ces examens nécessitent un remplissage

digestif, qui peut se faire par voie orale (ou par sonde naso-gastrique). Les
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principaux signes a analyser sont 1’€paisseur et la prise de contraste de la paroi
ainsi que la présence ou I’absence d’anomalie péri-digestive (signe du peigne, en
rapport avec I'infiltration de la graisse mésentérique, fistules, abces). L’entéro-
IRM tient une place de plus en plus importante examen complémentaire aux
autres techniques, car si les examens endoscopiques et la vidéo-capsule
permettent une meilleure analyse des anomalies muqueuses, ces examens ne
visualisent pas les anomalies trans-pariétales et péri-digestives, fondamentales
dans cette pathologie En cas de lésion ano-périnéale, I’IRM fait le bilan
anatomique lésionnel des suppurations péri-anales et péri-rectales hautes. Cette
technique permet ainsi d’identifier le site des orifices primaires et secondaires, la
topographie du trajet fistuleux principal et des éventuels secondaires, la

topographie de la ou des éventuelles collections, 1’état de 1’appareil sphinctérien.

[81]
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Figure 16. Atteinte inflammatoire du colon transverse dans un Crohn. Epaississement et
hypersignal du célon transverse inflammatoire avec scléro-lipomatose adjacente et signe
du peigne visibles sur les séquences morphologiques coronales[81].

A. TrueFISP.

B. HASTE.

C. Epaississement et prise de contraste sur la séquence T1, saturation de graisse.

D. Hypersignal diffusion (b 1300) traduisant I’inflammation en faveur d’une maladie active.
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L’entéro-scanner est réalisé chez 4 de nos cas soit 36,36 %, dont 3 atteints
de la MC soit 27,27%. Les anomalies retrouvées étaient diverses, prédominées

par un épaississement pariétal dans 27,27 % des cas.

Il a été réalisé aussi chez le patient porteur de RCH, elle avait révélé un
aspect de pancolite, avec épaississement du cadre colique, pseudo-polype et une

sténose recto-sigmoidienne.

L’entéro-IRM a été réalisé chez deux de nos patients atteints de la MC soit
18,18%, il avait révélé un épaississement de la paroi chez deux cas, un
rétrécissement de la paroi chez un cas, un trajet fistuleux trans-sphinctérien

latéral gauche chez un cas, et un ganglion péri-lésionnel chez un cas.

C-Vidéo-capsule [81]

En I’absence de 1€sion aux endoscopies haute et basse, la vidéo-capsule
permet d’explorer D'intestin gréle avec une meilleure sensibilité que les
explorations radiologiques. L’examen ne peut se réaliser qu’apres avoir éliminé

une sténose digestive. En outre, la

Vidéo-capsule peut également aider a différencier une RCH d’un MC. En

revanche, elle ne permet pas de réaliser des biopsies .

la vidéo-capsule n a pas été€ pratiquée dans notre serie .

D-Examens endoscopiques [81,89]

Une il€o-coloscopie avec biopsies multiples de tous les segments(iléon,
cecum, coOlon ascendant, transverse, descendant, sigmoide et rectum) est
essentielle. C’est ’examen le plus important qui permet de porter le diagnostic,

différencier MC et RCH, définir 1’étendue de la maladie et la sévérité de
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I’atteinte inflammatoire , et rechercher un diagnostic différentiel, en particulier
infectieux Une recto-sigmoidoscopie seule ne suffit pas . L’exploration de
I’'iléon terminal avec des biopsies devrait toujours €tre réalisée a la recherche
d’une atteinte iléale isolée qui se rencontre chez 9 % des enfants atteints de MC .
Les biopsies iléales sont primordiales en cas de pancolite afin de différencier

RCH et MC.

L’endoscopie cesogastroduodénale est recommandée chez tous les enfants
suspects de MC , méme en I’absence de symptome .L’atteinte du tractus digestif
supérieur est particulierement fréquente chez I’enfant (35 % des MC), et se
révele le seul moyen de faire le diagnostic initial dans 4 % des suspicions de MC

L’endoscopie est a réaliser sous anesthésie générale ou sédation profonde.

Aspects lésionnels (figure 17) des maladies inflammatoires chroniques. La
maladie de Crohn (A-H) peut atteindre I’ensemble du tube digestif, a I’'inverse
de la rectocolite hémorragique qui se concentre sur le colon (I-J). La maladie de
Crohn se caractérise par des ulcérations qui peuvent &tre gastriques (A),
duodénales (B), jéjunales observées en vidéo-capsule (C-D), coliques (E-F) ou
valvulaires (G). Elles peuvent €tre aphtoides (C, E), superficielles (A, B, D, G)
ou profondes (F). Des fistules périnéales parfois séveres peuvent s’y associer
(H). La rectocolite hémorragique se caractérise par un érythéme inflammatoire

colique, continu et superficiel (I-J) qui s’interrompt brutalement (J)
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Figure 17 : Aspects lésionnels endoscopies des maladies inflammatoires chroniques(89)

v" La coloscopie a été réalisée chez 9 patients atteints de la MC soit
81,81%. L’anomalie prédominante est 1’ulcération chez 45,45% des

cas.

v' Dans le cas de la RCH, la coloscopie a été effectuée et qui a
objectivée une muqueuse érythémateuse diffuse colique, qui saigne au
contacte dans sa totalité et qui est le siege d’ulcérations aphtoides avec
des formations pseudo-polypoide. L’ introduction est infranchissable a

50 cm de la marge anale (sténose).
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La fibroscopie a été réalisée chez 7 patients atteints de la maladie de crohn,
soit 63,63%, et qui a révélée une gastro-duodénite chez un cas, une gastrite
micronodulaire chez un cas, une gastrite érythémateuse chez un cas, une jéjunite
chez un cas, une cesophagite chez deux cas, alors qu’elle n’était normale que

dans un seul cas.

E-Examens histologiques[81.89]

Les principales données de 1’anatomopathologie sont résumées dans le

Tableau 1.

L’histologie peut mettre en évidence un granulome giganto-cellulaire
spécifique de la MC et permet de trancher entre MC et RCH dans certains cas

difficiles (11 a 29 % des cas).

Toutefois, le granulome épithélioide et giganto-cellulaire, témoin d’une
inflammation chronique, peut également se voir en cas de sarcoidose, de
certaines infections (tuberculose, histoplasmose, Yersinia), de vascularites. La
gastrite focale active, souvent rapportée, n’est ni sensible ni spécifique de MC si
elle est isolée. Par ailleurs, une inflammation non spécifique du tractus

cesogastroduodénal peut se voir chez 75 % des enfants atteints de RCH.

L’histologie des biopsies de 1’iléon terminal aide au diagnostic différentiel
(tuberculose, syndrome de Behget, lymphome, vascularite) ainsi qu’a
I’évaluation de I’extension des lésions des MICI. Dans les populations a risque
élevé de tuberculose, la recherche du bacille de Koch sur les biopsies est

indispensable.
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Tableau 11 :Criteéres histologiques des maladies inflammatoires chroniques intestinales

Criteres anatomopathologiques Maladie de Crohn }{ectocolllte
hémorragique

Anomalies architecturales

(irrégularité de la surface, distorsion

des cryptes avec aspect branché, + +++

raccourcissement, et répartition

irrégulicre)

Anomalies des cellules épithéliales :
mucosécrétion, abces cryptiques, + +++
métaplasie par des cellules de Paneth

Activité : présence de neutrophiles
(épithélium glandulaire et/ou de + +
surface, érosions, ulcérations)

Infiltrat de cellules mononucléées +++ +++
- diffus et continu + +++
- en patch et/ou focal +++ +
- décroissant du colon proximal vers Distal +++ +
Agrégats lymphoides +++ +

Granulomes épithélioides et/ou

Giganto-cellulaires LA L

+ au contact des

Cellules géantes multinucléées +++
glandes rompues

L’étude histologique des biopsies per-endoscopiques des segments iléo-
colique n’a pas révélée de granulome épithélio-giganto-cellulaire que dans 2 cas.
Alors que I’aspect anatomopathologique non spécifique est le plus retrouvé avec
une fréquence estimée a 45,45 % des cas ; cependant, I’histologie des segments

cesogastroduodénaux n’a pas révélée de granulome épithélio-giganto-cellulaire.

89



VII. LOCALISATION [81]

A. Maladie de Crohn :

La nécessité de différencier les patients selon la localisation de la maladie
vient du bénéfice potentiel a classer les malades en termes de proposition
thérapeutique. La classification de Montréal établie en 2011 prend en compte le
début pédiatrique de la maladie, sa distribution anatomique, le phénotype
inflammatoire, sténosant ou fistulisant de la MC. Au diagnostic, 15 a 30 % des
patients pédiatriques ont une atteinte isolée de 1’iléon terminal, 15 a 20 % une
atteinte colique pure, et 50 a 70 % une atteinte iléo-colique. Dans environ 35 %
des cas, il s’y ajoute une atteinte du tractus digestif supérieur Dans les formes
iléales ou coliques isolées, et apres sept ans d’évolution, la maladie s’étend dans
30 % des cas aux autres segments digestifs. Les atteintes anopérinéales
pénétrantes (fistules, abces) sont également tres fréquentes dans les MC
pédiatriques (10 a 15 % au diagnostic et presque 30 % a sept ans) . Chez le tres
jeune enfant, contrairement a 1’adolescent, la localisation de la MC est le plus
souvent colique : plus de 65 % de formes coliques pures chez I’enfant de moins
de 8 ans, et plus de 70 % chez les trés jeunes enfants de moins de 2 ans ,

I’atteinte iléale étant plus classique chez I’adolescent comme chez I’ adulte.

L’étude de cohorte de Neera Gupta a démontrée que le risque
d’intervention chirurgicale chez les patients ayant une atteinte de l'intestin gréle
(absence d'atteinte du cdlon) était de 1,78 fois plus €élevé que les patients qui ont

une atteinte du colon.

Pour la MC, l'atteinte €tait grélique dans 3 cas, colique dans 1 cas et iléo-

colique dans 7 cas. Et gastro-doudéno-iléo-colique dans 1cas.
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’ Toronto paediatric IBD
Notre serie

database
[léo-colique 63. 63% 42%
Atteinte grélique 27.27% 38%
Colique 9.09% 20%

gastro-duodéno-iléo-
9.09% | ...
colique

B.La rectocolite hémorragique

La RCH est une inflammation diffuse de la muqueuse rectale qui peut
atteindre tout le cOlon (pancolite) mais ne dépasse pas en principe la valvule
iléo-caecale. La clinique des formes pédiatriques est similaire a [’adulte
:douleurs abdominales et rectorragies. Les enfants ont plus de diarrhées, les
douleurs abdominales a type de ténesme sont plus fréquentes. L atteinte de type
pancolite est plus fréquente chez I’enfant au diagnostic : 60 a 80 % versus 20 a
30 % chez I’adulte. Pendant le suivi, 46 % des enfants développeront une forme
étendue. Chez I’enfant, on retrouve une extension au-dessus d’une proctite dans

65 % versus 39 % chez 1’adulte

L’atteinte est plus sévere chez 1’enfant avec un taux de colectomie plus

important dans les dix ans qui suivent le diagnostic :

40 % chez I’enfant contre 20 % chez ’adulte. Le taux de colectomie chez
I’enfant aprés un an de suivi est de6 %.I1 n’existait pas de classification
consensuelle de la RCH. La classification de Montréal sur 1’étendue de la RCH

permet de définir trois sous-groupes (Tableau 2). Cette classification simple
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présente un intérét pour préciser la réponse aux traitements médicaux (différence

entre traitements topiques et oraux)

Tableau 12 :Classification anatomique pour la rectocolite hémorragique Montréal

(2005) :
Atteinte limitée au rectum (en dessous de la
Extension E1 Rectite o ) )
jonction rectosigmoidienne)
E2 Colite gauche Atteinte en dessous de I’angle gauche
E3 Pancolite Atteinte dépassant 1I’angle gauche

v Dans le cas de la RCH, I’atteinte intéresse 1’ensemble du cadre colique,

avec atteinte également du rectum.

VIIL. EVOLUTION ET COMPLICATIONS :

1. Maladie de crohn :

A)- Evolution :

La maladie évolue habituellement par poussées de symptOmes
entrecoupées de périodes d’accalmie, dites « de rémission » La sévérité des
poussées est habituellement mesurée en utilisant des indices cliniques incluant
quelques examens biologiques simples, et tout particulierement The Paediatric

Crohn’s Disease Activity Index (annexe 2).

Le pronostic vital est voisin de celui de la population générale. Néanmoins,

la qualité de vie est souvent altérée. Plusieurs complications sont a redouter :
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occlusions dues a I’'inflammation aigu€ ou a une fibrose intestinale irréversible,
perforations intestinales, abces, fistules ainsi qu’un risque accru de cancers

digestifs (du colon ou de I’intestin gréle) [81].
B)- Complications :

B-1) Complications digestives :

Au fil du temps et suite a I’alternance entre poussées et phases de
rémission, les I€sions crohniennes pourront donner lieu a D’apparition de
complications digestives. Ces complications résultent tantdt du caractere
pénétrant des ulcérations, tantot de 1’épaississement pariétal de la paroi digestive

dii a I’'inflammation ou a la sclérose [90] [91].

Sténoses, obstructions et occlusions intestinales :

La constitution d’une sténose intestinale est la complication la plus
fréquente de la MC. Elle correspond au rétrécissement de la lumiere digestive
qui peut découler soit de I’inflammation aigué€, responsable de la formation d’un
cedeme, soit d’une fibrose chronique due au processus cicatriciel [90] [91] [92].
Le risque principal de la sténose est le syndrome obstructif dont la forme
complete est 1’occlusion [94]. On distingue : - les sténoses inflammatoires
survenant au cours d’une poussée de MC iléale, associées a un syndrome de
Koening dii a la distension de 1’intestin en amont, - les sténoses fibreuses
chroniques d’une MC iléale connue depuis longtemps, - les sténoses serrées
d’une anastomose iléo-colique chirurgicale antérieure, - les sténoses coliques.
Les sténoses d’origine inflammatoire répondent, en général, a un traitement
médical alors que les sténoses cicatricielles nécessiteront une intervention

chirurgicale en cas d’obstruction [92] [93] [94].
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v Un seul patient de notre série soit 9,09% a présenté un syndrome sub-
occlusif, I’exploration par transit du gréle avait mis en évidence un

rétrécissement localis€ du gréle.

v' Un seul patient de notre série soit 9,09% a présenté un syndrome
occlusif qui a nécessitée un traitement chirurgical en urgence ;
s’étaient les constations per-opératoires et I’examen anatomo-

pathologique qui ont redressé le diagnostic.

v Par ailleurs, le transit du gréle avait objectivé un rétrécissement iléal

asymptomatique chez 2 cas de notre série.

Les fistules intestinales :

Lorsqu’une 1ésion atteint toute I’épaisseur de la paroi digestive jusqu’a la
séreuse, il peut se mettre en place une communication anormale avec un autre
segment du tube digestif, un autre organe, ou la peau, que I’on appelle fistule
digestive [95]. Ces fistules, plus souvent d’origine grélique que colique,
surviennent chez 20 a 40 % des personnes atteintes de MC [96]. On en distingue

deux types :

-Les fistules internes faisant communiquer deux anses intestinales entre
elles ou I'intestin avec 1’arbre urinaire (en général la vessie). Elles sont alors a
I’origine de pneumaturie ou de fécalurie et d’infections urinaires. Ces fistules
peuvent également rejoindre les organes génitaux chez le sexe féminin
(essentiellement le vagin) et sont a I’origine d’infections et d’une inflammation

de la sphere gynécologique [97].
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- Deux patients de notre série (soit 18,18%) ont présentés deux fistules
internes dont une est objectivée sur un Lavement baryté, et I’autre sur un entéro-

scanner.

Les fistules externes ou entéro-cutanées :

Elles suivent classiquement le trajet d’une cicatrice de laparotomie ou d’un
drainage suite a un acte chirurgical. Plus rarement, elles s’extériorisent par
I’ombilic ou le périnée [94] [96]. La constitution d’une fistule s’accompagne de
douleurs, d’une altération de I’état général et de fievre. En outre, si la fistule est

mal drainée, elle peut donner lieu a la formation d’un abces [94) [96].

- Les fistules entéro-cutanées sont retrouvées chez 3 de nos

patients ayant la MC soit 27,27% des cas :

- fistule post-appendicectomie chez 2 patients au niveau de la

cicatrice de Mac-Burney.

- fistule spontanée chez une patiente au niveau de la fosse iliaque

droite.

Les abceés intestinaux :

Un abces est une collection de pus se constituant dans une cavité et
repoussant progressivement les tissus a sa périphérie. Dans la MC, les abces
intra-abdominaux surviennent chez 15 a 20 % des malades [9 »]. Ils peuvent
plus rarement €tre extra-abdominaux. De survenue spontanée, ils sont le plus
souvent secondaires a une fistule entérale ou colique mal drainée ou a une
perforation intestinale. Ils peuvent également survenir en période post-opératoire
[93] [94]. Les abces siegent le plus souvent au niveau mésentérique et pelvien

mais ils peuvent siéger au niveau rétropéritonéal, ou en intramusculaire dans le
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muscle abdominal ou périnéal. Ils s’accompagnent en général de signes de

suppuration profonde, d’une altération de 1’€état général et de ficvre [94].

v" Dans notre série un patient a présenté un abcés du psoas, et un autre

un abces de la FID.

Ces trois principales complications de la MC représentent toute la gravité
de la MC. Elles constitueront habituellement des indications chirurgicales. On
considere qu’une intervention chirurgicale, pour une de ces complications, sera

nécessaire chez un malade sur deux [101]

Autres complications intestinales :

D’autres complications digestives beaucoup plus rares mais tout aussi

graves peuvent survenir lors de la MC.

- La perforation intestinale constitue une urgence chirurgicale en

raison des risques associés de péritonite aigué [96].

- Les hémorragies digestives graves sont retrouvées dans les formes

recto-sigmoidiennes [94] [96].

- Le risque néoplasique existe, notamment le risque de cancer du
cOlon, en cas d’atteinte colique importante, qui croit avec la durée de
la maladie [96].

- - La colectasie aigue est une complication toxi-infectieuse rare qui
nécessite une intervention en urgence face au risque d’évolution vers
un mégacolon toxique [94] [96].
B-2) Lésions ano-périnéales :
Les 1ésions ano-périnéales (LAP) peuvent étre isolées et constituer la

premiere manifestation de la MC dans 5 a 35 % des cas. Elles peuvent apparaitre
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en méme temps que les manifestations digestives dans 10 a 20 % des cas ou
encore se développer plus tardivement dans I’histoire de la maladie. On
considere que chez un patient porteur d’une MC, le risque d’apparition d’une
LAP varie de 4 a 52 % selon les études. Ce risque est variable en fonction des
localisations des manifestations intestinales et il sera d’autant plus grand que les
1ésions seront basses, sur le cOlon et le rectum [97] [98]. Les LAP participent au
méme mécanisme pathologique qu’au niveau du tractus digestif. A ’image des
1ésions intestinales, elles ont pour point de départ des petites ulcérations, qui
seront plus ou moins creusantes et qui pourront, si elles touchent la couche
musculaire, devenir trés délabrantes. En effet, en cas d’infections, ces 1ésions
ulcérées peuvent évoluer vers un abces ou aboutir a la formation de fistule anale
réalisant un trajet a travers les muscles péri-anaux. Ces ulcérations peuvent au
contraire involuer et cicatriser, engendrant un risque de sténose plus ou moins
étendue. Dans tous les cas, elles constituent un outil diagnostique majeur car
elles sont tres caractéristiques de la MC. Dans ce contexte, les médecins utilisent
la classification de Cardiff qui permet une description standardisée et précise des

LAP [97] [98].

Les 1ésions ano-périnéales primaires :

Les LAP primaires ou de type I sont le plus souvent synchrones d’une
activité inflammatoire digestive de la MC en amont. On distingue quatre types
d’ulcérations ou fissurations, localisées au niveau de la marge anale, de 1’ano-
derme, du canal anal ou du rectum distal. Parfois multiples, elles pourront
s’étendre au périnée, au scrotum ou a la vulve. - Les fissures crohniennes
different des fissures anales banales par leurs localisations, commissurale ou

latérale, leur aspect irrégulier, a bords décollés et indurés, et I’absence classique
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de douleur lors de I’évacuation des selles. - Les pseudo-marisques ulcérées sont
décrites comme des tuméfactions marginales inflammatoires, turgescentes,
cedémateuses, exubérantes, présentant a la face interne une ulcération
hémorragique et suintante. Elles sont classiquement indolores a la défécation
mais tres douloureuses au toucher. Les ulceres creusants sont généralement
situés a la jonction ano-rectale. Ils réalisent une perte de substance profonde en
érodant les tissus sous-jacents jusqu’a devenir trans-muraux. Ils sont douloureux
au toucher et a la défécation lors des atteintes sphinctériennes. Les ulcérations
marginales, agressives et extensives, présentent une importante perte de
substance débutant classiquement au niveau du canal anal et elles peuvent
s’étendre sur une longueur variable au niveau de la 34 fesse et jusqu’au scrotum
ou a la vulve. Ulcérations a fond rouge, a bord réguliers, suintants, épaissis et
prolongés par des décollements suppurants, elles sont particulierement
invalidantes. Ces lésions primitives spécifiques sont a l'origine de
manifestations secondaires, soit par surinfection a partir des germes fécaux, soit

par cicatrisation rétractile [97] [98] [99] [100].

Les 1ésions ano-périnéales secondaires :

On distingue les LAP secondaires suppuratives, faisant suite a une
surinfection par des bactéries intestinales distribuées par les selles, et les LAP
secondaires induites par un processus cicatriciel, faisant suite a des 1ésions
primaires ou suppuratives. Les l1ésions suppuratives ou de type II apparaissent
lors d’une poussée mais elles peuvent persister pendant la phase de rémission.
On distingue : - les suppurations aigues, douloureuses et collectées, donnant
naissance a des abces, siégeant dans différents plans anatomiques péri-ano-

rectaux (inter-sphinctérien, ischio-anal, pelvi-rectal), - les suppurations
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chroniques, drainées spontanément, donnant lieu a un écoulement intermittent a
I’origine de fistules. Ces fistules sont caractérisées par leurs orifices primaires
(canal anal, bas rectum), par leur trajet par rapport aux sphincters, par la
présence ou non d’extensions secondaires et par leurs orifices secondaires
(extériorisation) qui peuvent €tre multiples, permettant de distinguer les fistules
ano-recto-périnéales, ano-recto-vaginales et ano-recto-urétrales. Les I€sions
cicatricielles ou de type III font suite & un processus de cicatrisation des 1ésions
primaires et plus encore a des I€sions suppuratives en dehors des phases de
poussées. Elles donnent lieu a I’apparition d’une rigidité du canal anal pouvant
aller jusqu’a une sténose ano-rectale ou rectale distale, responsable de douleur et
d’incontinence anale apres une évolution prolongée de la maladie [97] [98] [99]
[100].]. Les LAP actives peuvent étre, en fonction de leur localisation et de leur
intensité, a 1’origine de prurit, de douleurs anales, de douleurs a la défécation et
d’incontinence. Elles peuvent également avoir des répercussions sur la
locomotion. Ces symptomes, considérés comme honteux et dégradants par les
malades, ont trés souvent un fort retentissement sur leur vie sociale et sexuelle.
Cette dégradation de la qualité de vie, associée a un risque de cancérisation
tardive des l1ésions, impose une prise en charge et une surveillance régulieres des

LAP [100]

v Dans notre série, 3 malades atteints de la MC (27,7%) avaient présenté
des manifestations ano-périnéales, il s’agissait d’une fissure anale dans 2 cas et

une fistule ano-périnéale dans un cas.

2.RCH:

Diftférentes classifications ont été proposées afin d’évaluer la sévérité de la

maladie, aucune classification n’est parfaite, mais la plus utilisée reste la
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classification en trois stades de Truelove et Witts ( annexe 3 ), basée sur des

criteéres simples.
Les critéres de Truelove et Witts :
Ils sont toujours d’actualité pour identifier une forme grave de RCH.

IIs sont recueillis a I’admission du patient, avant tout traitement, et
prennent en compte I’intensité des signes digestifs (nombre d’évacuations par 24
heures, et rectorragies) ainsi que le retentissement général (fievre et tachycardie)

et biologique (syndrome inflammatoire et anémie).

Entre les deux, on parle de poussée moyenne. Pour €tre sévere, la poussée
doit présenter toutes les caractéristiques du tableau.

La sensibilité de ces criteres est insuffisante, et de nombreux patients ne
sont pas actuellement classés comme graves par 1’ utilisation des ce score, alors
que leur pronostic vital est engagé.

A)- Evolution : [102]

Schématiquement on peut décrire trois modes évolutifs de la RCH.

A-1)Formes aigués et subaigués :

La sévérité de la poussée initiale (hémorragie, syndrome inflammatoire) et
I’étendue des 1€sions (pancolite) constituent un facteur de pronostic.

Une pancolite hémorragique avec manifestations extra-intestinales, Hypo
albuminémie et anémie font craindre une mauvaise réponse au traitement
médical et la nécessité d’une colectomie a court terme.

Ces formes tres séveres exposent a des complications a type de colectasie
(risque de perforation et de translocation bactérienne), d’hémorragies massives,
ou d’accident thrombo-embolique.
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A-2)la colite modérée et/ou localisée :

Les épisodes aigus hémorragiques sont fréquents au cours des premieres
années ; les épisodes de rémission se prolongent éventuellement et parfois la
maladie peut s’arréter completement.

A-3) la colite chronique :

Apres les premiers mois, les épisodes aigués font place a une évolution a
bas bruit du processus inflammatoire et de la symptomatologie.

Dans ces formes sont observées des sténoses si€geant habituellement au

niveau du sigmoide.
B)- complications :

B-1) Complications aigues : [103, 104]
Elles peuvent aggraver brusquement le pronostic et se voient surtout dans
les formes séveres.

X/

+» Hémorragie massive :
C’est une complication aigué rare qui se voit dans 3% des cas.

Cliniquement, elles se manifestent le plus souvent par des rectorragies
abondantes avec retentissement sévere (signes de choc associés). L’évaluation
de la gravité de I’hémorragie est la premiere étape de la prise en charge qui doit
étre concomitante a la mise en ceuvre des mesures de réanimation. Le choc
hypovolémique n'est patent que lorsque les pertes sanguines représentent plus de
30 % de la masse sanguine circulante. Un des critéres importants permettant
d'évaluer 1'importance et le caractere actif ou non de I'hémorragie est le volume
de concentrés globulaires transfusés pendant les 24 premieres heures pour

maintenir un état hémodynamique correct. La gravité initiale dépend aussi du
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terrain et de l'dge, certaines pathologies (coronariennes, respiratoires) qui
peuvent se décompenser a cette occasion. Pour confirmer le diagnostic, une
coloscopie en urgence est indispensable. Elle est de réalisation facile en urgence
ne nécessitant pas d'anesthésie ou de préparation par voie haute sur un malade
non a jeun. Les lavements évacuateurs ne sont pas nécessaires dans ce contexte

d’urgence. Rarement une colonoscopie en urgence est demandée.
+»» Colectasie ou mégacolon toxique :

Complication grave survenant au cours d’une poussée sévere et en général
de type pancolite. La colectasie se définit par une dilatation colique. C'est une
urgence thérapeutique médicale et souvent chirurgicale en raison du risque de

perforation digestive.

La pathogénie de cette complication est mal connue. Il faut souligner le
role aggravant ou déclenchant du lavement baryté et des médicaments dont

I"utilisation doit €tre prudente (anti-cholinergiques, opiacés, neuroleptiques).

Cliniquement, elle se traduit par des douleurs abdominales brutales a type
de crampes ou de coliques paroxystiques associées a un syndrome toxi-
infectieux sévere. Un météorisme abdominal localisé ou diffus est toujours
présent parfois associé a une diminution du péristaltisme comme en témoignent

le ralentissement du transit et le silence auscultatoire abdominal.

Le diagnostic est confirmé par I’ ASP qui permet d’objectiver une dilatation
gazeuse colique totale ou limitée au cOlon transverse sans niveaux liquides ou
pneumopéritoine. La mortalité en cas de colectasie est de 13 a 21% et peut aller

jusqu’a 36%.
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- Perforation et péritonite libre :

Il s’agit d’une complication redoutable au pronostic ficheux et de
diagnostic difficile qui se voit dans 3% des cas. La perforation peut €tre unique
ou multiple, et siege le plus souvent sur le sigmoide et le transverse mais les
autres segments peuvent étre touchés. Cette complication survient en cas de

formes étendues et séveres ou en cas de colectasie aigue.

La particularité de cette complication chez les patients sous corticothérapie
est la présence de signes abdominaux peu bruyants se traduisant par un tableau
de péritonite asthénique qui se constitue a bas bruit et s’associe a un syndrome
toxi-infectieux. Cliniquement on a un météorisme abdominal douloureux sans
contracture abdominale, un trés mauvais état général (syndrome infectieux
sévere). Un bilan biologique doit étre demandé et objectivera un syndrome
infectieux et éventuelles complications (les troubles hydro-électrolytiques,

insuffisance rénale, acidose métabolique...).

La radiographie de ’abdomen sans préparation recherchant un croissant
gazeux sous-diaphragmatique n’est pas toujours contributive. Une grisaille
diffuse traduit un épanchement intra-péritonéal. L’échographie abdominale
trouve des signes d’épanchement intra-péritonéal non spécifiques. L’examen
tomodensitométrique de 1’abdomen trouve également un épanchement et permet
le diagnostic. En général, le diagnostic de cette complication est difficile et
I’évolution spontanément mortelle reste redoutable malgré une colectomie

d’urgence.

v Le seul cas atteint de la RCH dans notre étude, a été opéré en
urgence a la suite d’une perforation sigmoidienne responsable d’une péritonite

aseptique.
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B-2) Complications chroniques :

- Sténoses coliques : [105]

Elles surviennent habituellement au cours de I’évolution des formes
chroniques. Elles siegent le plus souvent a la partie supérieure de 1’ampoule
rectale, mais peuvent se voir a n’importe quel niveau. Leur pathogénie est
incertaine, elles pourraient correspondre a un processus fibrotique ou a une
hypertrophie musculaire. Elles peuvent étre aussi liées au développement d’un

cancer infiltrant (apres plusieurs années d’évolution).

3-Les complications communes entre la maladie de chron et RCH

Dégénérescence cancéreuse : [106]
Le risque de cancer colorectal dans la RCH est augmenté d’un facteur de

2,1 a 5,7 par rapport a la population générale. Les facteurs de risque

essentiels sont :
- La durée d’évolution
- L’étendue de la colite
- La coexistence d’une cholangite sclérosante.

Aussi est-il proposé de réaliser, apres 10 ans d’évolution, une coloscopie
totale avec des biopsies afin d’évaluer I’étendue actuelle de la colite et de

rechercher des 1€sions de dysplasie.
- Corticorésistance :

L’absence de rémission sous corticoides définit la corticorésistance, elle

dépend de la dose et de la voie d’administration.
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- Corticodépendance :

C’est I’impossibilité d’obtenir un sevrage en corticoides sans reprise

des signes d’activité de la maladie.

Le niveau au dessous du quel réapparaissent les symptomes définit son

seuil.

IX) TRAITEMENT MEDICAL :

Le but du traitement est d’induire et de maintenir une rémission et de
prévenir les rechutes. Chez 1’enfant, la croissance et le développement
pubertaire, de méme que la minéralisation osseuse sont de bons indicateurs de
rémission complete indispensable a cet dge. Afin de juger de I'efficacité des
thérapeutiques, des index sont utilisés. Dans la MC, le plus simple est 1’index
d’Harvey Bradshaw, purement clinique ; le plus précis est le PCDAI(Pediatric
Crohn’s disease Activity Index). Il est toute fois admis que 1’objectif actuel est
d’obtenir autant que possible la rémission muqueuse définie par 1’absence

d’ulcérations évolutives[81].

Il faut prendre en compte, avant de proposer un traitement, 1’dge de
I’enfant, sa croissance staturale, son développement pubertaire, la sévérité de la
maladie, sa localisation, son extension, les effets secondaires du traitement, et la

compliance au traitement — probléme inhérent a 1’adolescence.

A)- Traitement de la poussée :

1)-Traitements nutritionnels :

La dénutrition est fréquente au cours de la MC active. Elle peut associer

une malnutrition protéino-énergétique et des carences en vitamines et oligo-
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éléments. On considere globalement que 75 % des malades hospitalisés pour une

MC sont dénutris [103] [104].

Les carences et la dénutrition au cours de la MC peuvent avoir plusieurs
origines. La diminution des apports alimentaires est de loin la principale cause
de dénutrition au cours de la MC. D’une part, lors des poussées, une anorexie ou
peur alimentaire s’installe. Elle est liée a une augmentation des symptomes
(troubles dyspeptiques, douleurs abdominales) en période postprandiale. De
plus, les sténoses, les régimes abusifs ainsi que les hospitalisations répétées

peuvent étre responsables d’une diminution conséquente des ingesta [107] [108].

La malabsorption énergétique joue également un rdle dans la dénutrition,
essentiellement en cas d’atteintes étendues de I’intestin gréle ou de résections
intestinales étendues. Elle est également responsable d’une partie des carences
vitaminiques [105] [106].L’entéropathie exsudative, en cas d’atteintes séveres,
étendues et prolongées, est a l'origine de carences protéiques parfois tres
importantes [107] [108].

Un saignement chronique au niveau des ulcérations intestinales et/ou un
syndrome inflammatoire peuvent étre a 1’origine d’une carence martiale [107]
[108].

Cette dénutrition peut éEtre favorisée par 1’apparition d’anomalies
métaboliques associant une augmentation de la dépense énergétique de repos,
traduisant le désordre métabolique induit par 1’inflammation chronique, et une
augmentation de I’oxydation des substrats énergétiques, notamment des graisses,
a ’origine d’une balance lipidique négative et donc d’une perte de poids et de
masse grasse [107] [108].

Enfin, certains médicaments ont un effet néfaste sur le plan nutritionnel.

L’azathioprine et le MTX inhibent la déhydrofolate réductase, ce qui

entraine une diminution de 1’acide folique. L’utilisation de colestyramine peut
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entrainer une diminution de 1’absorption des vitamines liposolubles. Mais, c¢’est
surtout la corticothérapie qui est responsable des conséquences métaboliques et
nutritionnelles les plus importantes, majoritairement dues a 1’augmentation du

catabolisme En pratique.

SUPPORTS NUTRTIONELS :

- Les Suppléments Nutritionnels Oraux (SNO): sont des préparations
nutritives commerciales, prétes a I’emploi, concentrées en nutriments essentiels,
protéines, lipides, glucides, vitamines, sels minéraux et oligo-éléments [109] Les
SNO permettent un apport calorique supplémentaire jusqu’a 600 Kcal/j. Si des
apports plus importants sont nécessaires, ils sont rarement suffisants et une

nutrition artificielle, entérale ou parentérale, est alors indiquée [110]

- La nutrition entérale exclusive a type de nutrition élémentaire ou semi-
élémentaire pendant une durée de six a huit semaines a une place de choix dans
le traitement des poussées de la MC. Cette thérapie a une efficacité équivalente a
une corticothérapie et est dénuée d’effets indésirables. Elle sera particulierement
indiquée dans les formes aigues de la maladie avec une dénutrition importante
ou en cas de retard staturo-pondéral. La NE est initiée en milieu hospitalier et
I’administration se fait a ’aide d’une sonde naso-gastrique la nuit. On parle de
NE cyclique nocturne. Elle est en général poursuivie a domicile, en sus de
I’alimentation orale, permettant ainsi a ’enfant d’étre scolarisé et d’avoir une

vie la plus normale possible [81.111] .

Elle n’a en revanche que peu d’effets dans la RCH. La quantité de produit
a ingérer est calculée en fonction de I’4ge et du poids idéal du patient.. Il est

universellement admis que son efficacité nécessite que tout autre produit soit
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exclu de I’alimentation. Cette caractéristique entraine des difficultés de
compliance et d’acceptabilité du traitement, en particulier en cas de poussées

itératives

La nutrition parentérale se fait par voie veineuse périphérique pour des
durées inférieures a trois semaines et par voie centrale si la durée est plus longue
La NP sera réservée aux formes suraigiies résistantes aux traitements
médicamenteux et/ou a la NE, aux occlusions, aux fistules a haut débit et a

I’insuffisance intestinale secondaire a un syndrome de gréle court [107.110]

Les deux méthodes de nutrition artificielle, NE et NA, associées a un arrét
de I’alimentation orale, ont une efficacité similaire sur les poussées et les
complications de la MC. La NP n’a pas montré de supériorité par rapport a la
NE dans la mise au repos du tube digestif. C’est donc la NE qui est utilisée en
premiere intention, la NP étant réservée, la encore, aux contre-indications de la
NE, occlusions intestinales, fistules digestives a haut débit ou intolérance

alimentaire complete. [104] [106].

Cependant, chez I’enfant, 1'utilisation large des IS tend a limiter les
indications de la NE, méme si les effets sur la croissance sont remarquables

[106]. métabolisme protéique et osseux [107] [108].

2)- Les dérivés aminosalicylés :

Les dérivés salicylés essentiellement représentés par la salazopirine, dont
I’utilisation est tres limitée chez 1’enfant en raison de ses effets secondaire
(troubles digestifs, anémie hémolytique, aplasie médullaire, atteinte nerveuse et
rénales...), et surtout par les dérivés de la salazopirine : la mésalazine, 4 ASA, et

les olsalazine qui sont beaucoup mieux tolérés et ont une efficacit€é comparable.
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Dans la MC, quelques études controlées ont montré que les 5-ASA ont une

efficacité satisfaisante dans les atteintes iléo-coliques modérées.

Ils peuvent également Etre utilis€s pour diminuer le risque de rechute apres

chirurgie.

Dans la RCH trés peu d’études sont disponibles chez 1’enfant, et les
indications sont calquées sur les données €tablies chez 1’adulte. Les 5 -ASA sont
actifs par voie orale dans les poussées d’intensité faible a modérée et peuvent
étre utilisés par voie rectale (suppositoires, lavement) dans les formes recto-
sigmoidienne.

Les aminosalicylés restent proposé€s : dans le traitement des poussées
faibles a modérées, en particulier sur les 1ésions terminales de 1’intestin gréle et
du cdlon ou ils sont prescrits pendant 1 a 2 mois, dans la prévention des
rechutes, apres intervention chirurgicale, ou la durée de traitement peut Etre

prolongée pendant plusieurs années [112] [113).

Chez I’enfant la dose d’utilisation est de 30 a 50 mg/kg/j sans dépasser 4g/j

en 2 a 3 prises par jour.

3)- Corticothérapie [81] :

La corticothérapie systémique, a la dose de 1 mg/kg par jour avec un
maximum de 60 mg/j, a une indication dans le traitement de la poussée de
sévérité moyenne a forte dans toutes les localisations, a I’exception des 1ésions
anopérinéales suppuratives complexes.. Son utilisation est limitée dans le temps
et ne doit pas excéder trois mois. La corticothérapie peut €tre administrée par

voie intraveineuse si la voie orale est impossible, avec semble-t-il une meilleure
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efficacité. Elle doit €tre accompagnée d’une surveillance des effets indésirables.

Une supplémentation en calcium et vitamine D est largement prescrite.

Apres 1’obtention de la réponse thérapeutique, une décroissance
progressive est proposée pour une durée totale de deux a trois mois. Les effets
secondaires de la corticothérapie sont nombreux hypokaliémie, alcalose
métabolique, rétention hydrosodée, hypertension artérielle, diabete,
augmentation de 1’appétit, prise de poids, fragilisation cutanée, retard de
croissance staturale, ost€oporose, aggravation d’un état infectieux, nécrose
aseptique osseuse, facies cushingoide, etc. Dans les situations a risque, des
alternatives a la corticothérapie (en particulier en cas de déficit statural sévere ou
de poussée de croissance pubertaire) doivent étre recherchées. A I’arrét d’une
corticothérapie prolongée, le risque d’insuffisance surrénalienne doit €tre pris en
compte. On peut proposer un test au Synactheéne ou une cortisolémie le matin a
jeun au moment de 1’arrét qui seront suivis en cas d’anomalie d’un traitement
substitutif transitoire par hydrocortisone Chez les enfants avec atteinte modérée
iléo-colique droite, un traitement par budésonide (€liminé a 90 % lors du
premier passage hépatique, ce qui limite les effets indésirables systémiques)

peut étre proposé . De méme, une corticothérapie rectale par

Lavements est possible dans les formes rectales. Dans certains cas, il peut
exister une corticorésistance ou une cortico-dépendance limitant la durée de la

corticothérapie.
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4)- Antibiotiques [81] :

Les antibiotiques tels que le métronidazole (10 a 20 mg/kg/j) ou la
ciprofloxacine (20 mg/kg/j) sont recommandés dans le traitement des atteintes

périnéales fistulisantes . Ils n’ont cependant qu’un effet transitoire et adjuvant.

5)-Anti-TNF :

Les anti-TNF sont des anticorps dirigés contre le TNF, cytokine impliquée
dans la réponse inflammatoire et immune qui joue un réle important dans la
pathogénie des MICI. Les anti-TNF diminuent le recours a la chirurgie,
réduisent le nombre d’hospitalisations, permettent un sevrage des corticoides et
une cicatrisation muqueuse endoscopique dans 58,9 a 83 % des cas.
L’infliximab est un anticorps chimérique (75 % humain,25 % murin). En
Europe, I’'infliximab représente le traitement de choix des formes des MICI
modérées ou séveres, avec ou sans fistule, ne répondant pas a un traitement
comprenant un corticoide, un immunosuppresseur (azathioprine, méthotrexate
ou 6-mercaptopurine) et une nutrition entérale, ou en cas de contre indication a
ces traitements. La posologie recommandée est ajustée au poids corporel :5
mg/kg, en injection intraveineuse lente de 2 a 4 heures habituellement effectuée
en milieu hospitalier a j0, j15 et j45 puis toutes les huit semaines. Il n’y a pas de
donnée précise concernant la durée optimale du traitement. Les complications
principales liées a 'utilisation d’infliximab sont les infections, en particulier
celles a germes intracellulaires ou atypiques (tuberculose, listériose,
légionellose, etc.), mais aussi probablement virales (hépatite, CMV, virus
d’Epstein-Barr [EBV], herpes simplex virus [HSV], etc.). Dans I’étude REACH,
17 % des patients ont une réaction a la perfusion et 54 % une infection (dont 8

% une infection sévere). L apparition des anticorps antinucléaires et anti-ADN
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(de 2 % a 10 %) avec lupus clinique (0,1 %), ainsi que la production d’anticorps
anti-infliximab (de 14 % a 42 %), sont responsables d’un nombre important de

cas de réaction lors de la perfusion et/ou d’une inefficacité de 1’infliximab .

L’adalimumab est un anticorps monoclonal 100 % humain recombinant de
type immunoglobulines de type G1 (IgG1). La demi-vie moyenne est de deux
semaines, ce qui explique le schéma d’administration. Le schéma d’induction
recommandé est de 80 mg suivis de 40 mg 15 jours apres. Un schéma plus
important peut €tre utilis€ dans certains cas avec une dose de 160 mg (la dose
peut €tre administrée sous forme de 4 injections par jour ou 2 injections par jour
pendant deux jours consécutifs), puis 80 mg 15 jours apres. Apres le traitement
d’induction, la posologie recommandée est une dose de 40 mg administrée

toutes les deux.

B- Traitements préventifs de la rechute :

1) Les immunosuppresseurs [8 1].

sont indiqués en cas de cortico-dépendance (rechute a la décroissance ou
dans les trois mois suivant 1’arrét des corticoides) ou une maladie évolutive
marquée par des poussées fréquentes (plus d’une par an), séveres ou ayant un
fort retentissement sur la croissance ou, enfin, la prévention des récidives
postopératoires. Ainsi, méme si 30 a 40 % des formes pédiatriques ne rechutent
pas dans l’année qui suit le diagnostic, beaucoup de centres utilisent

couramment les immunosuppresseurs.

a)- Azathioprine ou 6-mercaptopurine[81] :
. L’azathioprine (AZA) ou la 6-mercaptopurine (6-MP) s’utilisent a des

doses respectives de 2 a 3 mg/kg par jour et 1,5 mg/kg par jour en une prise

112



quotidienne. Vu le long délai d’action (trois a six mois) de ce traitement, il doit

étre prescrit pendant au moins trois mois avant de juger de son inefficacité[40].

Les effets secondaires sont nombreux. Une intolérance peut survenir chez 2
a 5 % des patients a tout moment, le plus souvent dans les six premieres
semaines de traitement. Le génotypage ou une étude de D’activité de la
thiométhyl-purine transférase (TPMT) permettent d’identifier un certain nombre
de sujets a risque hématologique et peuvent €tre proposés avant la mise en route
du traitement. La surveillance hématologique du traitement a la recherche d’une
neutropénie reste malgré tout nécessaire, plus fréquente au début puis plus

espacée tout au long du traitement.

Une majoration du volume globulaire moyen et une diminution du nombre
de lymphocytes sont habituelles et peuvent nécessiter un ajustement
posologique. AZA et 6-MP favorisent les infections, en particulier a EBV, avec
un risque accru de lymphomes a EBV mais aussi de lymphomes
hépatospléniques, en particulier chez le jeune gar¢con recevant une
combothérapie AZA/anti-TNF. Ces immunosuppresseurs peuvent aussi

entrainer des hépatites et depancréatites aigués.

Le dosage des métabolites de I’AZA et du 6-MP semble corrélé a son
efficacité (6 thioguanines, 6-TGN) et a sa toxicit€ hépatique (dérivés méthylés).
Un taux de 6-TGN bas ou nul avec une activit¢ TPMT normale peut aussi
confirmer la non-observance thérapeutique. Un taux de 6-TGN supérieur a 250

pmol/8 X 108 érythrocytes est considéré comme efficace.

Une fois le traitement débuté, il devra €tre poursuivi au moins quatre ans,

son arré€t étant associé a un taux €élevé de rechutes(50 % chez 1’adulte).
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b)- Méthotrexate [81] :

Le méthotrexate (MTX) est indiqué dans la MC chronique active cortico-
dépendante, lorsque 1’azathioprine/6-mercaptopurine prescrit pendant plus de
quatre mois est inefficace, ou lorsque les patients y sont intolérants. Le MTX
apparait cependant de plus en plus comme un traitement immunosuppresseur de
premiere ligne pour certains auteurs. La dose est de 15 mg/m2 de surface
corporelle, par voie sous-cutanée ou orale, une fois par semaine. Pour minimiser
la toxicité du produit, de 1’acide folinique oral doit étre prescrit (5 a 10 mg trois
jours de suite apres la prise de MTX). L’ingestion d’alcool est formellement
contre-indiquée. Le méthotrexate é€tant tératogene, il doit €tre prescrit une
contraception efficace chez les adolescents sexuellement actifs, filles et garcons.
Les nausées et vomissements sont les effets secondaires les plus fréquents et les
immunosuppresseur, il augmente le risque d’infection sévere. Le MTX peut
aussi induire une neutropénie et nécessite la méme surveillance hématologique
que I’AZA. Au long cours, le produit peut entrainer une hépatite et une fibrose

pulmonaire.

Anti-TNF. Voir le paragraphe « Anti-TNF » sous « Traitement de la
poussée ». En traitement de fond, ils maintiennent en rémission la maladie qui
persiste chez environ un tiers des malades apres un an de traitement. Il a montré
son efficacité dans 1’obtention d’une rémission et le maintien de celle-ci dans les

MICI de I’enfant et de 1’adulte.

¢)- La ciclosporine :
La ciclosporine est un immunosuppresseur largement utilis€ dans les

traitements anti-rejets chez les personnes ayant subi une transplantation
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d’organe. Dans la MC, elle peut étre utilisée hors AMM, dans de tres rares

occasions, chez des malades réfractaires aux traitements conventionnels [114]

L’absence d’études a grande échelle, la difficulté de mise en place du
traitement ainsi que de graves effets indésirables potentiels cantonnent

I’utilisation de la ciclosporine a un tres petit nombre de personnes [115] [116].

Les indications sont donc marginales et réservées a des situations

d’impasse thérapeutique, dans :

- les poussées séveres ne répondant pas a la corticothérapie
Iintraveineuse, ou 'on obtient en une a deux semaines une rémission
dans 40 a 80 % des cas. L’effet n’étant que suspensif, le traitement est

en général relayé par I’azathioprine [115] [116].

- les Iésions ano-périnéales complexes, ou 1’on obtient, dans la majorité
des cas, une amélioration voire une fermeture des fistules. Mais, la

encore, 1’effet n’est que suspensif

Le traitement par ciclosporine est initi€ en milieu hospitalier par perfusion
intraveineuse continue (Sandimmun ®injectable) a la dose de 3 a 4 mg/kg/jour

pendant quelques jours.

d)- Les autres immunosuppresseurs :

Le mycophenolate mofetil (cellcept), utilisé dans les transplantations
d’organe, a ét€ comparé a I’azathioprine. Chez les patients ayant un CDAI entre
150 et 300, il n’y a pas de différence6 mois, par contre chez les patients ayant un
CDALI supérieur a 300 au début du traitement, le taux de rémission était plus
élevé avec le mycophenolate, Ces résultats sont cependant en contradiction avec
la plupart des séries ouvertes publiés, ou les résultats étaient assez décevants. Le
Tacrolimus a été également utilisé dans des études préliminaires au cours de la
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RCH ou de la MC, avec des résultats favorable a court terme. Récemment, une

série de 10 patients ayant une poussée sévere de MC ou de colite indéterminée,

traités par bolus de cyclophosphamide IV (4 a 6 bolus de 750 mg tous les mois)

a été rapportée. Les résultats trés impressionnants, méritent d’étre confirmés par

des études controlées, actuellement en cours.

v

Dans notre série, les techniques nutritionnelles ont été utilisées chez 6
patients atteints de la maladie de crohn, elles sont le plus souvent
associées a une autre thérapeutique médicale.

La NEDC a été également tentée dans le cas de la RCH.
la nutrition parentérale était la méthode adoptée chez 1 patient.

La corticothérapie, traitement de référence des poussées d’intensité
moyenne a sévere de MC et de RCH, a été utilisée chez 8 malades soit
d’emblée, soit au cours de I’évolution de la maladie, il s’agissait dans
tous ces cas d’une corticothérapie par voie orale.

Dans le cas de la RCH, un bolus de solumédrol a été utilisé devant la

résistance aux corticoides a forte dose par voie orale.

Les 5-ASA, ont été utilisés chez 3 de nos patients, soit en premiere
intention, soit en relais a la corticothérapie.

Imurel a été utilisé chez 3 patientes de notre étude, il s’agissait de 2
cas suivis depuis des années pour une maladie de crohn, et qui ont
déja recues plusieurs cures de corticothérapie, mais qui continuent a
présenté des rechutes fréquentes.

L’antibiothérapie avec le métronidazole a trouvée son indication chez
4 de nos patients soit 36,36, elle était associée soit a une

corticothérapie, soit aux 5-ASA.

Le Rémicade a été introduit chez deux patients qui étaient en pleine
croissance et développement pubertaire et qui présentaient une forme

sténosante et fistulisante de la maladie de crohn respectivement.
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» Escalade thérapeutique [117]

La stratégie thérapeutique conventionnelle dans la MC est fondée sur une

escalade thérapeutique en fonction de I’évolution clinique de la maladie.

Les premieres lignes thérapeutiques sont constituées des aminosalicylés et
des corticoides topiques ou systémiques. Le recours aux IS se fait lorsqu’il
existe une cortico-dépendance ou une cortico-résistance. A partir des années
2000, les anti-TNFa ont été utilisés dans les cas de résistance aux IS et aux cures

répétées par corticoides.

Cette stratégie d’escalade thérapeutique n’a cependant pas permis de
diminuer significativement le recours a la chirurgie et elle n’a pas

fondamentalement modifié "histoire naturelle de la maladie .

Ces constatations poussent, aujourd’hui, les spécialistes a introduire de plus
en plus tot et de plus en plus fréquemment les IS et les anti-TNFa, chez des
patients reconnus comme présentant des risques de développer une MC sévere,
afin de minimiser le risque d’apparition de complications et le recours a la
chirurgie. Cette approche initiale plus agressive comprend plus de risques. 11 est

donc important, pour

les spécialistes, de savoir si leurs patients sont préts a accepter les risques

d’effets secondaires séveres en échange d’une meilleure efficacité thérapeutique.
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X) TRAITEMENT CHIRURGICAL:

Malgré D’amélioration des traitements médicaux et des stratégies
thérapeutiques, la chirurgie reste une composante essentielle dans la prise en
charge de la MICI . On considere qu’environ 15 a 20 % des patients subiront
une chirurgie d’exérese intestinale un an apres le diagnostic et 50 % apres 10
ans. Apres cette premicre chirurgie, le taux de récidive clinique sur 1’intestin
restant nécessitant un nouveau geste chirurgical se situe entre 25 a 65 % a 10
ans. 5 a 10 % des patients auront une troisieéme intervention, 12 % une stomie
définitive et 1,5 % présenteront au final un syndrome du gréle court [116]
Malheureusement, un pourcentage élevé de résections intestinales est dii a un
mauvais controle de la maladie par les moyens médicaux, en particulier chez les
tres jeunes enfants chez qui les colites rebelles ne sont pas rares, il n’existe pas

de consensus sur le traitement chirurgical de MICI en pédiatrie.

Les atteintes périn€ales avec abces et fistules nécessitent un geste de

drainage réalisé par un proctologue expérimenté .

A I’exception des rares formes compliquées révélant la MC, la chirurgie est
toujours précédée d’un traitement médical, lequel est souvent remis en place en

postopératoire afin de prévenir les rechutes [114]

Il est important, pour les médecins, d’avoir recours a la chirurgie au bon
moment dans 1’histoire de la maladie, afin d’éviter au maximum les situations
ou celle-ci serait plus délétere que bénéfique de part ses conséquences

nutritionnelles, fonctionnelles et psychologiques

Il est donc indispensable, pour les chirurgiens, de connaitre les « bonnes

indications » de la chirurgie dans la MICI.
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A. Traitement chirurgical de la maladie de Crohn :

1)- Bilan préopératoire[120]:

Avant toute chirurgie pour maladie de Crohn en situation élective (a froid),
il est nécessaire d’avoir un bilan 1€sionnel le plus complet possible afin de

guider le geste chirurgical .

1-1. Bilan biologique :

Sur le plan général, on évalue 1’état nutritionnel par 1I’'importance de
I’amaigrissement, la valeur des taux d’albumine et d’hémoglobine, et I’existence
d’un syndrome inflammatoire. Une dénutrition sévere et un taux d’albumine
inférieur a 30 g/l sont associ€és a un risque accru de complications

postopératoire.

1-2. Bilan morphologique :

Le bilan morphologique de base est le transit du gréle. Par ailleurs,
I’entéro-scanner ou 1’entéro-IRM sont les examens d’imagerie les plus
performants pour le diagnostic d’atteinte digestive (épaississement pariétal en
«[Jciblel», scléro-lipomatose mésentérique, vasodilatation dans les méso ou
signe du «[Ipeignel») et de complications de la MC (sténose inflammatoire,
masse inflammatoire, abces, suspicion de fistule). La performance de ces deux
examens pour prédire la lésion observée en préopératoire est excellente

(sensibilité et spécificité supérieures a 80 %) et équivalente.

1-3. Bilan endoscopique :
Au bilan morphologique s’ajoute la réalisation d’une iléo-coloscopie avec
biopsies. Les performances de I’endoscopie restent en effet supérieures a

I’imagerie pour le diagnostic de I’atteinte colorectale dans la MC . C’est un
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examen qui doit €tre réalisé systématiquement, y compris dans les MC avec
atteinte isolée du gréle. En effet dans cette dernicre situation le risque est de
méconnaitre une sténose colique sous-jacente a une sténose du gréle
symptomatique ce qui pourrait avoir des conséquences graves en augmentant le

risque de fistules anastomotiques par hypertension intraluminale.

2)- Préparation préopératoire[120] :

Une étude sur 161 résections iléo-coliques a retrouvée en analyse multi-
variée une augmentation significative de la morbidité postopératoire septique
chez les malades avec amaigrissement récent préopératoire, avec corticothérapie
préopératoire ou qui ont un abces intra-abdominal, et chez ceux opérés pour une
MC récidivante. Les malades, ne présentant aucun ou un seul de ces facteurs de
risque, avaient un risque de morbidité septique postopératoire nul. Ce taux était
de 16 % chez les malades avec deux facteurs de risques, de 26 % chez les
malades avec trois facteurs de risque et de 100 % chez les malades avec tous les

facteurs.

Ainsi, la corticothérapie doit é€tre si  possible interrompue avant
I’intervention, puisqu’elle augmente le taux de complications septiques
postopératoires [104]. Les immunosuppresseurs et 1’azathioprine n’ont pas
d’impact sur les suites postopératoires et peuvent donc €tre poursuivis. Pour les
anti-TNF, les recommandations ECCO considérent que les données sur le sujet
sont insuffisantes et ne statuent pas sur I’influence de I’anti TNF sur les suites
postopératoires . Afin de réduire le taux de morbidité postopératoire, une
renutrition préopératoire doit de plus €tre proposée aux malades dénutris et un
drainage préopératoire sous contrOle radiographique d’éventuel abces intra

abdominal doit €tre réalisé des que possible.
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3)- Principes communs[120] :

» Exploration complete :

L’atteinte de la MC pouvant étre diffuse, I’ensemble de I’intestin gréle et
du colon doit étre exploré bien que les examens d’imagerie modernes (entéro-
TDM et entéro IRM) fournissent des informations précises sur les zones
atteintes. Il faut consigner soigneusement sur le protocole opératoire le nombre

de 1ésions, leur siege, leur étendue et leurs accolements.

> Epargne intestinale :

Le traitement chirurgical des lésions intestinales doit faire prévaloir le
principe d’épargne intestinale, et donc pratiquer une résection intestinale la plus
limitée possible, enlevant les seules lésions responsables des symptOmes
observés. En effet, les résections intestinales trop étendues risquent, si le patient
est opéré a plusieurs reprises, d’entrainer un syndrome de gréle courtl],
responsable de problémes nutritionnels graves du fait d’une longueur d’intestin

gréle restant insuffisante pour assurer une absorption correcte des aliments.

La résection intestinale doit €tre limitée aux I€sions macroscopiques
repérées en préopératoire, et responsable de la symptomatologie. Il est
maintenant bien €tabli que les marges de sécurité de part et d’autre des 1€sions
doivent étre faibles 2 cm .Des marges de résection larges ne diminuent pas le
risque de récidive et le taux de récidive n’est pas augmenté en cas d’atteinte

microscopique de la zone de section.

En cas de Iésions étagées, le choix entre une ou plusieurs résections
anastomoses dépend de la longueur du segment intermédiaire laissé en place
(en-dessous de 15-20 cm, aucun bénéfice fonctionnel appréciable ne peut étre
espéré). Par ailleurs, lorsque les derniers cm du gréle iléale paraissent indemnes
de maladie, mieux vaut réaliser une résection iléo-cacale que de réaliser une

anastomose iléo-iléale a risque.
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4)- Indication de Chirurgie en urgence :

Les indications de chirurgie en urgence dans la MC sont largement

dominées par :

- La CAG. Cette derniere est moins fréquente dans la MC que dans la
RCH, mais peut concerner 5 % a 10 % des patients au cours de 1’évolution de
leur maladie. Les modalités de diagnostic et de prise en charge sont exactement
superposables a celles décrites pour la RCH [121]. Cette attitude est d’autant
plus logique qu’en urgence, la distinction entre MC et RCH n’est possible
qu’une fois sur deux. Dans la MC, le rétablissement de la continuité digestive
apres CST et iléo-sigmoidostomie se fait le plus souvent en AIR. Toutefois, les
autres indications chirurgicales sont, comme dans la RCH, discutées de la méme

facon qu’en situation élective.

- La MC de l’intestin gréle peut €tre a 1’origine d’une perforation

intestinale en péritoine libre, responsable d’une péritonite aigué.

Cette complication est cependant rare, avec une prévalence rapportée
de 1 % a 4 % [121]. Son apparition releve d’une prise en charge
chirurgicale en urgence, dictée surtout par la mauvaise tolérance du

patient sur le plan général[121].

- Les occlusions intestinales aigués : Stade ultime de la sténose, elles sont
fréquentes, de survenue brutale ou progressive, et peuvent parfois Etre
inaugurales. Observées le plus souvent dans les localisations gréliques de la
maladie, elles ne doivent pas omettre d’évoquer une occlusion sur brides, chez

les patients déja opérés [120].
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- L’hémorragie digestive représente moins de 1 % des MC opérées et
nécessite la réalisation d’une artériographie sélective mésentérique supérieure en
urgence permettant de localiser I’origine du saignement, de la traiter et en cas
d’échec, d’orienter le geste chirurgical. Une endoscopie préopératoire peut €tre

nécessaire en 1’absence de repérage préopératoire [120].

v Chez les patients atteints de MC, 2 cas étaient opérés en urgence
chirurgicale, dont un cas pour une appendicite perforée (9 ,09%), un cas pour
une occlusion intestinale et s’€taient les constations per-opératoires et 1’examen

anatomo-pathologique qui ont redressé le diagnostic.

5)- Indication et modalité opératoire de la chirurgie élective ( a

froid) [121] :

5-1)- Atteintes de intestin gréle :
L’atteinte du gréle est la plus fréquente de la MC et concerne68 % des
malades au diagnostic initial. Dans pres de 70 % des cas, cette atteinte ne

concerne que la derniere anse iléale.
a) - Indications du traitement chirurgical :

Les indications électives (a froid) de la MC du gréle dépendent du
phénotype de la maladie. Deux grands types de MC peuvent en effet étre
distingués : le type sténosant, responsable de sténose a 1’origine de symptomes
obstructifs (syndrome de Koenig), et le type perforant, responsable de fistule et

d’abces.

En ce qui concerne les formes sténosantes de la maladie, les
recommandations ECCO proposent un traitement chirurgical dans deux

situations[3]:
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» atteinte iléale terminale inflammatoire, responsable de symptomatologie

occlusive (syndrome de Koenig) ne cédant pas apres traitement médical ;

e sténose de I’intestin gréle, symptomatique, sans signe d’activité

inflammatoire (biologique et radiologique)

La chirurgie programmée est envisagée chez 2 cas présentant une sténose
symptomatique, 2 cas présentant une fistule cutanée post appendiculaire, 1 cas
pour des fistules entéro-cutanées spontanées, 1cas pour fistule ano-périnéale, un

seul cas pour abces du psoas et un cas pour abces de la FID.
b)- Les modalités opératoires :
b.1)- Résections [121] :

L’intervention consiste dans la grande majorité des cas en une résection
iléo-colique emportant la valvule iléocacale, puisque 1’atteinte iléale terminale
est la plus fréquente des atteintes de la MC. Cette résection peut tre étendue sur
le gréle d’amont en cas d’autres 1€sions synchrones. L’intervention commence
donc par un bilan per-opératoire soigneux des atteintes afin de déterminer

I’entendue de la résection d’intestin gréle.

Le point essentiel est d’éviter des exéreses intestinales trop étendues,
risquant de mener a un syndrome de I’intestin gréle court. De courtes résections
étagées peuvent ainsi etre réalisées en cas de 1€sions multiples. Seules les 1€sions

symptomatiques doivent étre réséquées.

v" Dans notre étude, la résection iléo-caecale a été réalisée chez 27,27%

des patients, alors que la résection iléo-colique droite a €té pratiquée

dans 18,18% des cas.
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v' Toutes les résections réalisées dans notre étude étaient par voie

laparotomique.
» Résultats [121] :

La mortalité est quasi nulle aprés résection intestinale pour MC. La
morbidité concerne principalement les complications septiques et, en premier
lieu, les fistules anastomotiques, en ce qui concerne la morbidité postopératoire,
I’étude anglaise de Yamamoto et al. rapportait un taux de sepsis intra-abdominal

postopératoire (fistule anastomotique ou abces intra-abdominal postopératoire)

de 13 %.

Dans Une étude reprenant les résultats de 161 résections iléo-coliques
rapportait un taux de sepsis de 9 %. A distance, le principal risque est la récidive

de la maladie. Cette récidive peut €tre :
* endoscopique, concernant 70 % des malades a 1 an de I’intervention

* clinique, avec réapparition des symptomes, chez pres d’un malade

sur deux a 5 ans;

. chirurgicale, nécessitant une réintervention, dans pres de 40 % des

cas a 10 ans.

La plupart des auteurs recommandent ainsi la réalisation d’une iléo-
coloscopie au plus tard a 6 mois de 'intervention, afin d’envisager ou non la
mise en place ou la reprise d’un traitement immuno-modulateur et ce, en

fonction du score endoscopique de Rutgeerts.

Une étude cas-témoin s’est intéressée au sujet de la récidive chirurgicale,
en appariant les malades opérés d’une récidive a des malades opérée d’une

résection primitive. Cette étude montrait que la chirurgie de la récidive était
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associée a une morbidité plus importante (39 % contre 9 %) incluant un taux
plus élevé d’abces intra-abdominal postopératoire (15 % contre2 %). Enfin la

durée d’hospitalisation était plus longue apres chirurgie de la récidive .
» Place de la laparoscopie [121] :

De nombreuses études, bien que peu soient randomisées ont comparé les
taux de morbidité et de mortalité induits par la laparoscopie et la laparotomie
apres résection iléo-colique dans la MC. Deux méta-analyses récentes ont repris
la plupart de ces publications. La premiere regroupait 14 études et un total de
881 patients. Elle comparait laparoscopie et laparotomie pour MC quel que soit
le type de résection effectuée en incluant une majorit€ de résections iléo-
coliques. Aucune différence concernant les pertes sanguines per-opératoire ou
les taux de reprises chirurgicales et de mortalité péri-opératoire n’€était observée
entre les deux voies d’abord En revanche, la laparoscopie apportait un bénéfice
significatif en termes de morbidité globale (12,8 % versus 20 %), de reprise du
transit (diminution de 0,75 jour), de durée d’hospitalisation(diminution de 1,82
jours) et de cofit total. Cependant, la durée opératoire €tait plus longue pour les
patients opérés par laparoscopie. Les auteurs concluaient que la laparoscopie
pouvait €tre proposée dans le cadre de la MC avec un bénéfice a court terme
pour les patients. Ces résultats ont ét€ en partie confirmés par une deuxieme
méta-analyse, qui s’est intéressée spécifiquement aux résections iléo-coliques

pour MC, et comparant de la méme maniere laparoscopie et laparotomie.

Quinze études ont été incluses, correspondant a 783 patients, dont 338
(43,2 %) étaient opérés par laparoscopie. Les différences observées concernant
les pertes sanguines, les complications postopératoires et le colit total n’étaient

pas significatives. En revanche, la reprise du transit (diminution de 0,68 jour) et
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la durée d’hospitalisation (diminution de 2,97 jours) €taient significativement
améliorées apres chirurgie laparoscopique. La aussi, la durée opératoire était

allongée lors des résections par laparoscopie.

Cependant la grande majorit€ des malades inclus dans ces €tudes étaient
des patients sélectionnés, ne présentant pas de forme complexe sur le plan
technique de la MC : abces intra-abdominal, fistule interne ou chirurgie de la
récidive.

Une étude récente a évaluée les résultats du traitement chirurgical de ces
formes complexes et, malgré un taux de conversion en laparotomie et un taux de
stomies temporaires plus élevés que dans les formes simples, ne retrouvait pas
d’augmentation significative de la morbidité postopératoire. Cette étude a
permis de suggérer que, dans un centre expert la laparoscopie était aussi faisable
chez ces malades, au prix d’un risque plus élevé de conversion et de recours a

une stomie.
b.2)- Les stricturoplasties [121] :
» Indications :

En cas de résections itératives ou de sténoses multiples, une résection
étendue de D'intestin gréle aurait 1’avantage d’emporter en une seule fois
I’ensemble des segments malades. Néanmoins, ce choix expose a un risque tres
important de syndrome du gréle court. Dans cette situation, il est préférable de
réaliser plusieurs résections intestinales courtes, avec anastomose a chaque fois,
ou des stricturoplasties, technique qui permet de lever les st€noses sans nécessité
de résection intestinale en réalisant une plastie d’élargissement des sténoses.

Néanmoins, la réalisation d’une stricturoplastie équivaut a la réalisation d’un by-
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pass latéro-latéral, laissant en place un segment intestinal probablement peu
fonctionnel et d’évolution a long terme inconnue, en particulier concernant celui
du risque de dégénérescence. Les contre-indications de cette technique sont
représentées par 1’existence d’un abces intra-abdominal ou d’une dénutrition,
compte tenu du risque important de fistule postopératoire, et la suspicion de

dégénérescence.

Les recommandations ECCO stipulent que les stricturoplasties sont une
alternative stire aux résections pour des sténoses de moins de 10 cm, afin de

réduire le risque de gréle court
v Aucun de nos patients n’a bénéficié d’une stricturoplastie.
» Technique :

La technique de stricturoplastie la plus couramment utilisée est celle décrite
par Heineke-Mikulicz, adaptée aux sténoses de moins de 10 cm de longueur
(Fig.18). Elle consiste en une incision longitudinale faite sur le bord anti-
mésentérique de la sténose qui est ensuite refermée transversalement selon le

principe d’une pyloroplastie.

D’autres techniques ont été décrites pour des sténoses plus longues, mais
sont d’indication exceptionnelle : la technique de Finey, qui consiste a
anastomoser une anse gréle sur elle-méme, et la technique de Michelassi, qui

consiste en une anastomose latéro-latérale isopéristaltique des deux anses gréles.
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Figure 18: Stricturoplastie selon Heineke-Mikulicz(121).

A. Sténose courte du gréle (< 10 cm).
B. Incision longitudinale sur le bord antimésentérique.
C. Fermeture transversale en pyloroplastie.
D. Aspect final.

129



> Résultats :

Une méta-analyse, incluant 15 études et pres de 2000 stricturoplasties a été
publiée en 2000. Cette méta-analyse rapportait des résultats satisfaisants avec
une mortalité postopératoire nulle et une morbidité postopératoire de 13 %, la
complication la plus fréquente €tant la fistule sur la suture digestive. Deux
facteurs ont été identifiés comme des facteurs de risque de complications
postopératoires dans la littérature : 1’age et la perte de poids préopératoire.
L’équipe de la Cleveland Clinic a rapporté les résultats a long terme de plus de 1
000 stricturoplasties. Avec un recul moyen de 7,5 ans, le taux de réinterventions
pour récidive de la maladie était de 37 %, superposable a celui observé apres
résection. Ces récidives survenaient dans la majorité des cas en dehors des zones
déja traitées. L’apparition d’une nouvelle sténose était I'indication la plus
fréquente et, dans cette situation, une nouvelle stricturoplastie avait pu €tre

réalisée plus d’une fois sur deux.

5-2)- Atteintes colorectales:

L’atteinte colique concerne pres de 30 % des malades atteints de MC
b) Indications[121] :

Les indications chirurgicales de la MC colique concernent les formes avec
inflammation réfractaire au traitement médical, les formes sténosantes
symptomatiques, les formes perforantes compliquées d’abces ou de fistule et les
formes compliquées de dysplasie ou de cancer. Maladie de Crohn colorectale

réfractaire au traitement médical. Les recommandations américaines proposent :
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- un traitement chirurgical pour les MC colorectale aprés échec du

traitement médical. De la méme facon que dans la RCH, trois

situations sont retenues comme des indications :
* siles symptomes sont mal controlés apres un traitement médical
optimisé ;

* i le traitement médical a long terme expose le patient a un risque

¢levé de complications li€es a ce traitement, en particulier encas

de cortico-dépendance ;
e i les effets secondaires du traitement médical sont mal tolérés.

- Formes sténosantes symptomatiques Les formes sténosantes

symptomatiques (responsable d’un syndrome de Koenig)relevent

d’un traitement chirurgical

- Formes perforantes compliquées. Les formes perforantes de MC
colorectales sont de prise en charge tout a fait superposable aux
formes perforantes de l'intestin gréle. Les abces intra-abdominaux
doivent si possible étre drainés sous contrOle radiologique en

préopératoire, suivi d’une antibiothérapie.

- Maladie de Crohn et cancer(qui ne se voit quasiment pas chez

I’enfant) :

En I’absence de larges études spécifiques concernant la dégénérescence sur
MC, les indications chirurgicales sont actuellement calquées sur celles définies

pour RCH.
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v" Dans notre étude 1 de nos cas a été opéré aprés échec du traitement
médical a long terme exposant le patient a un risque élevé de retard

staturo-pondérale.
¢) Les modalités opératoires :

La prise en charge chirurgicale des atteintes coliques et rectales a pour
objectif premier de retarder au maximum la réalisation d’une coloprotectomie

totale avec 1léo-stomie terminale définitive.

Dans cette optique, différentes interventions peuvent €tre proposées en

fonction du type et de la topographie des 1ésions [122] [123].
b.1)- La colectomie segmentaire :

Cette intervention est réalisée selon le méme schéma que les résections de
I’intestin gréle. Elle présente donc I’avantage d’une épargne du cOlon sain mais
elle expose a un risque de récidive précoce alors que la réalisation d’une
colectomie totale supprime de maniere définitive le risque de rechute [122]

[123].

Dans la littérature, ce risque de récidives apres colectomie segmentaire
varie de 25 % a 72 % avec un risque cumulé a 10 ans de 66 % alors qu’apres
AIR, le risque cumulé a 10 ans est probablement plus faible, mais avec de larges
variations entre les différentes études (37 % a 74 %). Plusieurs études ont
cependant suggéré un résultat fonctionnel meilleur apres colectomie segmentaire
qu’apres colectomie total. Martel et al. ont rapporté les résultats de 84 patients
ayant eu une colectomie segmentaire pour MC avec un recul moyen de 9 ans.
Les résultats fonctionnels étaient effectivement satisfaisants avec moins de six

selles par jour, une bonne qualité de vie et une continence anale normale pour la
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grande majorité des patients. Cependant, 40 % des patient sont présenté une
récidive colique dont la majorité a dii €tre réopéré une méta-analyse récente
incluant six études et rapportant plus de 450 patients ne rapportait pas de
différence significative entre colectomie segmentaire et CST en termes de
récidive de la MC méme si le recul était plus long pour les patients opérés d’une
CST (4,4 ans). Le taux de morbidité globale était similaire entre les deux
groupes (OR = 1,4 ; IC 95 % : 1,6-12,7) ainsi que le taux de stomies définitives
(OR = 2,75 ; IC 95 % : 0,7-9,7).Pour ces raisons, et parce que les progres du
traitement médical et en particulier des biothérapies, pourraient permettre
d’améliorer le controle de la maladie, la réalisation d’une colectomie
segmentaire doit €tre proposée chaque fois que I’atteinte colique est limitée a
moins d’un tiers du colon, dans une optique d’épargne digestive et de

préservation des résultats fonctionnels et de la qualité de vie(121).
b.2)- La colectomie subtotale :

La colectomie subtotale est une intervention réalisée en urgence face a une
colite aigue grave (mégacOlon toxique, colectasie, péritonite par perforation
colique, hémorragie massive). Elle consiste a enlever la quasi totalité du colon
sain et a réaliser une iléo-stomie et une sigmoidostomie. Le rétablissement de la
continuité digestive a lieu en général 2 a 3 mois plus tard par la réalisation d’une

anastomose 1léo-rectale [122] [123].
b.3)- La colectomie totale avec anastomose iléo-rectale :

Cette intervention est indiquée a froid en cas de colite résistante au
traitement médical, de colite compliquée par une sténose symptomatique ou en
cas de colite compliquée d’une dysplasie sévere ou d’un cancer colique invasif

ou le rectum est sain ou peu malade (rectite ou micro-rectum modérés) et en
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I’absence de manifestations ano-périnéales séveéres En cas d’atteinte rectale
importante ou de manifestations ano-périnéales séveres au moment de la
colectomie, I’AIR peut €tre proposée selon une stratégie en deux temps :
colectomie subtotale avec iléo-sigmoidostomie puis rétablissement de la
continuité digestive avec AIR a distance . Le principe de cette stratégie repose
sur un possible controle des 1ésions apres exclusion digestive et administration
d’un traitement médical, permettant la réalisation de I’AIR dans de bonnes

conditions(121).

Figure 19: Montage chirurgical d’une anastomose iléo-rectale(121) :

A. Vue d’ensemble. B. Vue opératoire.

En effet, cette intervention permet d’obtenir des résultats fonctionnels
satisfaisants a moyen et long terme et permet de retarder 1’éventuel recours a
une iléo-stomie terminale définitive.. Elle permet la conservation de I’ampoule
rectale, de la charniere recto-sigmoidienne et des derniers centimetres du colon
sigmoide, permettant ainsi d’obtenir un résultat fonctionnel satisfaisant avec un

maintien de la continence anale dans 90 % des cas [122] [123].
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4 Dans notre étude, une patiente, soit 9,09 % des cas, a subi une
colectomie totale avec anastomose iléo-rectale, la décision a été prise au cours
de I’exploration qui avait retrouvée une atteinte de tous le colon jusqu’au rectum

(épaississement pariétale + cicatrice d’ulcération étendues).
b.4)- La coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale :

En cas d’atteinte colorectale, il est possible d’envisager la réalisation d’une
anastomose iléo-anale, chez des patients ne présentant pas d’atteinte au niveau
ano-périnéal et de Dl’intestin gréle en alternative a une iléo-stomie définitive

[122] [123].
b.5)- La coloproctectomie totale avec iléo-stomie définitive :

Cette intervention est indiquée en dernier recours en cas de MC de
localisation colorectale avec micro-rectum et LAP séveres compromettant la
fonction sphinctérienne (fistules complexes, fistules recto-vaginales,
incontinence.) Elle constitue une solution ultime car elle est souvent réalisée
chez des malades jeunes et elle représente un grand traumatisme psychologique.

On parle d’amputation abdomino-périnéale [122] [123].

En I’absence de dysplasie ou de cancer, la dissection rectale est menée le
long du tube digestif et se prolonge dans le plan inter-sphinctérien au niveau de
I’anus. Cette technique permet de limiter au maximum les risques de séquelles

sexuelles et de retard de cicatrisation périnéale.

En postopératoire, le risque principal est en effet celui de la survenue d’un
sepsis périnéal pouvant aboutir a la formation d’un sinus périnéal persistant dans
pres de 25 % des cas. Plusieurs facteurs de risque de formation de ce sinus

périnéal ont €té démontrés dans la littérature: le jeune age des malades, 1’atteinte
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rectale de la MC et la contamination fécale lors de 1’intervention. Ainsi, en
présence de ces facteurs de risques, le périnée sera laissé ouvert afin de

permettre une cicatrisation dirigé (121).

5-3)- Traitement chirurgical des fistules ano-périnéales :

Le préalable a ces techniques est un bilan tres précis des trajets 1ésionnels

et des collections .

Par la suite, les chirurgiens utilisent, dans la majorité des cas, la technique
de drainage par sétons (soies ou fils métalliques ou de nylon) qui sont introduits
dans les trajets fistuleux et qui permettent le remplacement progressif des tissus
inflammatoires par de la fibrose. Ces sétons sont gardés en place pendant une
durée moyenne de six mois et ils permettent plus de 50 % de guérisons des

fistules complexes ou hautes sans récidive dans deux tiers des cas .

Lorsque le drainage par sétons a été efficace et que le trajet fistuleux est
completement asséché, le chirurgien peut effectuer par la suite une fistulotomie
dans les cas ou les fistules sont superficielles. Cette technique consiste a inciser
la peau et le tissu sous-cutané en s’assurant qu’il n’y ait pas ou peu de sphincter

a sacrifier, et elle permet d’obtenir la cicatrisation dans 90 % des cas [124].

Si les trajets sont plus profonds, le chirurgien peut alors choisir d’injecter
une colle biologique ou d’insérer un plug, cone de sous-muqueuse de porc
lyophilis€¢ biodégradable, facilement colonis€ par les fibroblastes jusqu’a

cicatrisation [124].

v' Dans notre série un patient a bénéficié d’un drainage chirurgical par

sétons.

» Conséquences des chirurgies proctologiques des lésions
anopérinéales :
Les suites de la chirurgie des LAP sont souvent trés douloureuses et elles

nécessitent un traitement antalgique adapté. Ces douleurs imposent, en
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postopératoire et pendant quelques jours, la station assise aux malades et

I’utilisation d’une bouée en caoutchouc a placer sous les fesses [122].

Des soins infirmiers sont souvent nécessaires en cas de dermites ou de

1ésions qui suppurent [122].

5-4)- Drainage chirurgical d’abces intra-abdominal :
Environ 21 % des formes iléales de la MC peuvent se compliquer d’un
abces intra-abdominal. Le traitement consiste tout d’abord en un drainage de
I’abces sous controle échographique ou tomodensitométrique pendant 6 a 10
jours associ€ a une antibiothérapie adaptée. Une chirurgie peut €tre envisagée 6
semaines plus tard. Elle consiste en une résection permettant un rétablissement

immédiat de la continuité digestive [122] [123].

v Dans notre étude, 2 cas ont bénéfici€és d’un drainage chirurgical

d’un abces de la fosse iliaque droit ainsi qu’un abces du psoas.

B)- Traitement chirurgical de la RCH :

Dans la RCH, la chirurgie est considérée comme potentiellement curative,
puisque la maladie ne touche que le cdlon et le rectum, les objectifs du

traitement chirurgical de 1a RCH sont les suivants :

* Réaliser une ablation de la muqueuse colorectale potentiellement
malade, afin de controler les symptomes, et de prévenir le risque de

dégénérescence adénocarcinomateuse.

e Préserver si possible la fonction sphinctérienne.
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1)- indications et modalités de la chirurgie en urgence :

1-1). Indications du traitement chirurgical urgent :
La CAG expose les malades au risque de survenue d’une complication

chirurgicale :
- Perforation, responsable de péritonite ou d’abces.
- hémorragie digestive massives

- Meégacolon toxique (ou colectasie), défini par une distension du
cOlon transverse de plus de 6 cm de diametre, associée a des
signes cliniques de mauvaise tolérance (tachycardie, fievre, voire

signes de choc).

L’apparition d’une telle complication doit motiver un traitement chirurgical
en urgence. En dehors de ces formes chirurgicales d’emblée, la chirurgie est
discutée en cas d’échec du traitement médical, constitué en premier lieu d’une
corticothérapie intraveineuse a forte dose, suivie par un traitement de deuxieme
ligne (ciclosporine ou infliximab). Les recommandations ECCO proposent le
recours a la chirurgie en cas d’échec de ce traitement médical de deuxieme ligne
. Dans les CAG compliquées d’emblée, comme dans les formes résistantes au
traitement médical, le traitement chirurgical de référence reste, la colectomie

subtotale (CST) sans rétablissement de la continuité digestive [125].

v Dans notre étude, I’indication de la chirurgie a été posée chez 1

patient ayant une CAG avec perforation, responsable d’une péritonite aseptique.
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1-2). modalités de la chirurgie en urgence :

+* Colectomie subtotale avec double stomie :

Le principe de cette intervention est d’enlever la quasi-totalit¢ du colon
malade sans réaliser d’anastomose, afin de limiter au maximum le risque de
complications septiques postopératoires. L’absence de rétablissement de la
continuité digestive dans le méme temps est justifiée par la présence de facteurs
de risque de sepsis postopératoire. En effet, La CST est souvent réalisée dans un
contexte d’imprégnation cortisonique préopératoire et de dénutrition,

augmentant le risque de complications septiques [126].

v" Une colectomie subtotale avec double stomie a été effectué chez

notre seul cas de RCH.
L’absence de résection du rectum d’emblée est justifiée par :

* La difficulté a établir la distinction entre MC et RCH en urgence, chez les
patients dont le diagnostic n’est pas connu en préopératoire, en effet, dans les
CAG inaugurales de MICI, cette distinction n’est possible que dans un cas sur

deux [127],

» La nécessité de réaliser un geste chirurgical le plus simple possible, sans
anastomose et peu morbide, chez ces malades souvent en mauvais état général.
La résection réalisée s’étend de la valvule de Bauhin jusqu’au haut sigmoide,
elle est associ€e pour certains auteurs a une omentectomie afin de limiter le
risque d’occlusion ultérieure [128]. La gestion du moignon rectal restant est
controversée dans la littérature [129]. Dans ce contexte, 1’intervention la plus
souvent réalisée est I’intervention d’Hartmann, qui consiste a laisser le moignon

rectal fermé dans la cavité abdominale, mais qui expose les malades au risque de
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fistule de ce moignon, mais aussi a des difficultés de dissection rectale lors de la
réintervention. En France, la plupart des équipes proposent donc de réaliser une
iléo-stomie et une sigmoidostomie terminales. Ces deux stomies peuvent €tre
extériorisées, soit dans le méme orifice, soit dans deux orifices distincts (fosse

iliaque droite et fosse iliaque gauche ou en bas de la médiane).

En postopératoire, la plupart des équipes proposent de réaliser des
lavements du moignon rectal avec des dérivés salicylés ou des corticoides non
absorbables, bien que le bénéfice de cette attitude n’ait pas €té clairement
démontré dans la littérature. L’arbre décisionnel explique la prise en charge

médico-chirurgicale chez les patients hospitalisés pour CAG (figurel9)
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Figure 19 . Montage chirurgical d’une anastomose iléoanale(121) :

A. Vue d’ensemble, avec iléostomie latérale de protection sur baguette.
B. Anastomose mécanique.

C. Anastomose manuelle.
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» Place de la laparoscopie :

L’approche laparoscopique pour la réalisation de la CST pour MICI a fait
I’objet de plusieurs publications. Sa faisabilit€ a €té suggérée des 2001 par deux
études [130,131] incluant toutefois peu de patients. Une étude cas-t€émoin
portant sur 88 patients avec CST pour CAG a comparé, en 2007, les résultats de
la voie d’abord laparoscopique (40 patients) et de la voie ouverte (48 patients)
[132]. La mortalité péri-opératoire €tait nulle dans les deux groupes. Il existait
de plus une tendance a la diminution du taux de morbidité postopératoire globale
(35 % contre 56 %) et de la durée d’hospitalisation (9 contre 12 jours) en faveur
de la laparoscopie, bien que ces différences ne fussent pas significatives. Une
étude, de 2010 [135], évaluant les résultats opératoires de 90 CST pour RCH
(dont 29 opérées par laparoscopie) confirmait ces résultats satisfaisants et
rapportait de plus une diminution significative des pertes sanguines per-

opératoires et de la durée d’hospitalisation apres CST laparoscopique.

L’ensemble de ces résultats suggerent la faisabilit¢ de la CST
laparoscopique pour la CAG résistante au traitement médical. Toutefois, la CAG
compliquée (mégacdlon toxique, choc hémorragique, perforation colique) reste
encore actuellement une contre-indication a la laparoscopie pour la plupart des

équipes [121].

» Rétablissement de la continuité digestive :

Que ce soit par laparotomie ou par laparoscopie, le rétablissement de la
continuité digestive est habituellement envisagé 3 mois plus tard. Dans la RCH,
ce rétablissement consiste dans pres de 80 % des cas en une proctectomie
complémentaire avec réalisation d’une AIA. Toutefois, la décision de

conservation rectale (avec réalisation d’une AIR), ou la décision de non-
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conservation de D’appareil sphinctérien (avec réalisation d’une iléo-stomie
définitive) peuvent étre envisagées dans certains cas. Elles seront discutées dans

le chapitre suivant [121].

2)- indication et modalités de la chirurgie élective (a froid) :

Trois interventions peuvent €tre proposé€es dans le traitement chirurgical
électif de la RCH : la coloproctectomie totale avec AIA, la coloproctectomie
totale avec iléo-stomie définitive et la colectomie totale avec AIR. Seules les
deux premieres interventions permettent un traitement chirurgical «[lidéall1» en
réséquant en totalit¢ la muqueuse colique et rectale potentiellement atteinte,

permettant la guérison du patient [121].

2-1). Préparation a l’intervention :

En plus d’un bilan biologique de retentissement comportant une NFS, une
CRP, et une albuminémie, il est nécessaire de réaliser dans le bilan préopératoire
une coloscopie complete pour s’assurer de 1’absence de lésion tumorale, une
rectoscopie a la recherche d’une inflammation, et une rectographie aux
hydrosolubles de profil, ou un scanner abdomino-pelvien avec rectographie pour
controler 1’absence de microrectie. Ce qui aura un retentissement sur la

préservation ou non du rectum [121].

Plusieurs mesures sont a envisager en préopératoire, afin de réduire le
risque de complications postopératoires. Le sevrage d’une éventuelle
corticothérapie préopératoire doit étre réalis€é des que possible, en particulier si
celle-ci dépasse la dose de 20 mg/j de prednisone. Les corticoides sont en effet
un facteur de risque important de morbidité postopératoire dans la grande
majorité des études [134, 135].

Il en est de méme pour I’infliximab, qui a été identifi€ comme un facteur de

risque indépendant de complications infectieuses aprés AIA pour RCH [136] . A
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I’opposé, les immunosuppresseurs comme 1’azathioprine ne semblent pas
augmenter le taux de complications postopératoires et peuvent donc étre

poursuivis [134].

Enfin, une étude récente [137] a largement suggéré 1’existence d’un risque
thromboembolique plus élevé chez les malades atteints de MICI par rapport a la
population générale (risque relatif : 3,4) que les malades soient en poussée, en
rémission ou en postopératoire. Ces résultats plaident pour une
thromboprophylaxie postopératoire prolongée des patients. En pratique, une

héparinothérapie de bas poids moléculaire pour une durée de 4 semaines.

2-2). Indications du traitement chirurgical en situation
élective(121)

Le traitement chirurgical dans la RCH est indiqué dans trois situations

principales :
- Une colite réfractaire au traitement médical.
- Une sténose colique.

- Une RCH compliquée de dysplasie ou de cancer (ne se voit quasiment pas
chez I’enfant).
2-3). Modalités opératoires :
» Coloproctectomie totale avec anastomose iléo-anale:

- Indications et contre-indications :

La coloproctectomie totale avec AIA est actuellement le traitement de
référence de la RCH, puisqu’elle permet de guérir définitivement la maladie en
permettant 1’ablation de I’ensemble de la muqueuse colorectale a risque, tout en

conservant la fonction sphinctérienne. Cette intervention est réalisée chez plus
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de 80 % des patients opérés [121]. Cependant, la seule contre-indication
formelle a la réalisation de I’AIA est la mauvaise tonicité du sphincter anal,
fréquente chez les patients agés [138]. Dans cette optique, une manométrie ano-
rectale avant I’ AIA peut étre réalisée en cas de doute au toucher rectal afin de

s’assurer de la normalité de la fonction sphinctérienne.

Enfin, la réalisation d’une AIA a un impact significatif sur la fécondité des
patientes opérées. Dans une étude, apres AIA, 72 % des femmes avec désir de
grossesse avaient au moins un enfant, contre 88 % dans le groupe controle
(femmes appendicectomisées), suggérant une diminution de la fécondité apres
AIA de I’ordre de 20 % par rapport a la population générale [139]. Pour ces
raisons, la réalisation d’une AIA est contre-indiquée de maniere relative chez la

femme en age de procréer et ayant un désir de grossesse [140].

- Technique [121] :

En I’absence de suspicion de dysplasie ou de cancer, les sections des méso-
cOlons et du méso-rectum sont réalisées pres du tube digestif, sans curage
carcinologique, afin de limiter le risque de 1ésion nerveuse, en particulier des
plexus péri-rectaux. En revanche, une ligature a 1’origine des vaisseaux, et un
curage réservoir iléal en J de 18 cm est confectionné a 1’aide de pinces
mécaniques. Plusieurs autres types de réservoirs (S et W) ont ét€ proposés, mais
sont plus complexes a réaliser sur le plan technique, sans bénéfice réel tant sur le

plan de la morbidité postopératoire que des résultats fonctionnels a long terme.

Afin de faciliter la descente de ce réservoir a 1’anus, une section du
pédicule iléo-cacal pres de son origine est le plus souvent réalisée, a laquelle

sont parfois associ€s un décollement complet de la racine du mésentere jusqu’a

145



I’angle de Treitz, et une libération du bord droit de la veine mésentérique

supérieure jusqu’au pancréas.

La réalisation d’une anastomose manuelle dans 1I’AIA pour RCH a
longtemps été privilégi€e par rapport a 1’anastomose mécanique [121]. En effet,
I’anastomose manuelle sur la ligne pectinée aprés mucosectomie permet en
théorie d’enlever la totalité de la muqueuse potentiellement malade. Il était
reproché a 1’anastomose mécanique de laisser en place cette muqueuse
transitionnelle, ne protégeant ainsi pas totalement du risque de développer une
dysplasie ou un cancer. En fait, plusieurs €tudes rapportant le suivi a treés long
terme des AIA avec anastomoses mécaniques ont montré que le taux de
dysplasie sur cette muqueuse résiduelle était tres faible (4 % apres 11 ans de
suivi chez 178 patients), et surtout que la dégénérescence était exceptionnelle
[141]. De plus, pres de la moiti€é des cas rapportés de cancer sur muqueuse
transitionnelle sont observés apreés AIA manuelle, en rapport avec une

mucosectomie incomplete dans 20 % des cas [121].

Enfin, une large méta-analyse incluant plus de 4000 patients a rapporté que
I’AIA mécanique était associée a un résultat fonctionnel meilleur que I’AIA
manuelle, avec en particulier une meilleure continence nocturne [142]. Compte
tenu de ces résultats, la plupart des équipes réalisent donc aujourd’hui 1I’ATA
avec une anastomose ganglionnaire complet (incluant une exérese totale du
méso-rectum) sont réalisés en cas dysplasie ou surtout de cancer. Apres
réalisation de la coloproctectomie totale. Il faut néanmoins veiller a réaliser cette
anastomose le plus pres possible de la ligne pectinée afin de ne pas laisser de

muqueuse rectale potentiellement malade [121].
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Le consensus ECCO recommande la mise en place d’une iléo-stomie de
protection lors de la réalisation d’une AIA pour RCH [121] . Toutefois, chez
certains cas tres sé€lectionnés, en I’absence de corticothérapie préopératoire ou
de difficulté technique per-opératoire, I’AIA peut ne pas €tre protégée. Les

données de la littérature sur le sujet restent cependant pauvres [121].

- Place de la laparoscopie :

La littérature rapportant la réalisation d’ AIA par voie laparoscopique pour
MICI est limitée. Une méta-analyse récente a cependant repris toutes les études
parues entre 1992 et 2005 comparants la laparotomie a la laparoscopie dans la
chirurgie de la RCH [143]. Dix études ont ainsi été identifiées, soit un total de
329 patients. La faisabilité était bonne avec un taux de conversions faible (nul
dans cinq études) et une diminution des pertes sanguines per-opératoires en
faveur de la laparoscopie (diminution de 84 ml en moyenne). Il n’était pas
retrouvé de différence en ce qui concerne les taux de morbidité et de mortalité
dans les deux groupes. La réhabilitation digestive (diminution de 1,3 jour) et la
durée moyenne d’hospitalisation (diminution de 1,7 jour) étaient plus courtes
dans le groupe laparoscopie. Une étude de 1’équipe de la Mayo Clinic a rapporté
les résultats de 100 AIA laparoscopiques (dont 97 réalisées pour MICI) en les
comparants a 200 AIA par laparotomie [144]. Cette €tude ne retrouvait pas de
différence significative en matiere de morbidité globale, mais une tendance a

une diminution du taux d’abces intra-abdominal apres AIA laparoscopique.

Cependant, dans la plupart de ces études, I’AIA était réalis€ée par voie
ceelio-assistée, avec nécessité d’incision médiane sous-ombilicale ou de
Pfannenstiel. Nous avons rapporté les résultats de 82 AIA réalisées par voie

totalement laparoscopique [145].
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Avec un taux de conversions de 11 %, une mortalité postopératoire nulle et
une morbidité de 32 %, la technique apparaissait comme faisable et stire. Enfin,
un des avantages de la laparoscopie dans 1I’AIA pourrait €tre la diminution des
adhérences postopératoires, pouvant ainsi faciliter une éventuelle réintervention,
diminuer le risque de complications liées a I’existence de ces adhérences
(occlusions du gréle et douleurs chroniques) et enfin minimiser le risque
d’infertilité tubaire chez la femme, bien qu’aucune étude concernant la fertilité

apres AIA laparoscopique ne soit disponible a ce jour.

Au moment de la fermeture d’iléo-stomie, une exploration laparoscopique
était réalisée par une caméra placée dans I’orifice pariétal. Ces patients ont été
comparés a un groupe contrdle de 61 patients opérés d’une AIA par laparotomie.
Les auteurs rapportaient une diminution significative du nombre et du grade des
adhérences, en particulier pelviennes, apres laparoscopie, suggérant que la

fertilité pourrait tre améliorée en postopératoire chez ces patientes.

- Morbi-mortalité postopératoire :

Les données de la littérature montrent que, dans les centres spécialisés,
I’AIA est associée a une mortalité postopératoire quasi nulle [146[7,147]. La
morbidité postopératoire reste élevée, jusqu’a 63 % dans I’étude de la Cleveland
Clinic[130], notamment du fait de sepsis pelvien et de fistules postopératoires.
Ces deux complications sont fréquentes (19 % dans ’étude rapportée par
I’équipe de la Mayo Clinic[147], et 8 % dans la série de la Cleveland
Clinic[148]), et graves, non pas tant par le risque vital qui est faible, que par leur
répercussion sur le résultat fonctionnel a distance. Une étude allemande récente,
rapportant les résultats de plus de 700 AIA, dont prés de 500 pour RCH, a

analysé les facteurs de risques de sepsis postopératoire liés au réservoir [123].

148



En analyse multi-vari€e, seule une corticothérapie préopératoire a une dose
supérieure a 40 mg/j était identifiée comme un facteur de risque indépendant
avec un odds ratio a 3,8. Chez ces patients trait€s a haute dose de corticoides, le
consensus ECCO propose de réaliser I’AIA en trois temps, la CST premiere
permettant de réaliser un sevrage de la corticothérapie dans la grande majorité

des cas [146].

Le risque d’occlusion du gréle est une autre complication fréquente apres
AIA, dont le risque augmente avec le temps [147]. A 10 ans d’une AIA, 30 %
des patients auront présenté au moins un épisode d’occlusion sur bride, le plus
souvent résolutif sous traitement médical par aspiration gastrique, mais

nécessitant un traitement chirurgical chez pres d’un quart d’entre eux [147].
* Résultats fonctionnels :

De nombreuses études ont rapporté les résultats fonctionnels et de qualité
de vie apres AIA pour RCH. En postopératoire immédiat, il n’est pas rare
d’observer un nombre de selles de 8 a 10 par 24 heures, avec quelques épisodes
de fuites nocturnes, une impériosité, et enfin une mauvaise discrimination gaz
selles. Il faut alors conseiller aux patients un régime alimentaire sans résidus et
prescrire si besoin un ralentisseur du transit, sans oublier une application locale
de pommade (type Orabase® ou Titanoréine®) en cas d’irritation anale. A long
terme, les résultats fonctionnels sont satisfaisants. Une étude récente a étudié les
résultats fonctionnels a 20 ans d’une AIA chez pres de 2000 patients. Dans cette
étude, a long terme, le nombre moyen de selles était de cinq le jour et de zéro a
une la nuit[J; 85 % des patients avaient un résultat fonctionnel satisfaisant, sans
ou avec d’occasionnels épisodes d’incontinence diurne ou nocturne [147]. Enfin,

plus de 80 % des patients avaient une amélioration de leur qualité de vie par
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rapport a leur situation avant la chirurgie [121]. Une étude de la Cleveland
Clinic incluant 1895 AIA (dont plus de 90 % pour RCH) rapportait que 96 %
des patients opérés étaient satisfaits des résultats de leur intervention et que 98

% recommanderaient I’ AIA a d’autres patients.

En fin, le facteur ayant le plus d’impact sur les résultats fonctionnels a long
terme est la survenue d’une sténose anastomotique. Cette sténose anastomotique

peut apparaitre chez 5 % a 10 % des patients dans les premiers mois

postopératoires [121].

Une simple dilatation au doigt, réalisée en consultation, peut €tre suffisante
si la sténose est relative. Cependant, des dilatations a la bougie sous anesthésie
générale peuvent €tre nécessaires. Lorsque la sténose n’est pas dilatable ou
qu’elle récidive, il est possible de réaliser des sphinctéroplasties de 1’AIA,
efficaces chez environ deux tiers des patients [134]. Enfin, dans les cas plus
complexes, qui font le plus souvent suite a un sepsis pelvien chronique lié a une
fistule anastomotique, il est possible de réaliser une nouvelle AIA, soit par voie
trans-anale (en «[Jredescendant!]» un réservoir pour réaliser une nouvelle

anastomose), soit par voie abdominale [135].
e Pochite (121) :

Une pochite est observée chez pres de 50 % des malades dans les 10 ans
qui suivent la réalisation de 1’AIA. Il s’agit d’une inflammation non spécifique
du réservoir responsable de douleurs hypogastriques, de diarrhée et de fievre.
Dans le contexte de MICI, la suspicion clinique de pochite doit imposer la
réalisation de biopsies du réservoir afin d’éliminer 1’existence d’une MC
récidivante ou méconnue. Le diagnostic de pochite ne peut, en effet, €tre retenu

que devant [D’association d’une symptomatologie clinique, de signes
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endoscopiques (inflammation muqueuse, pouvant €tre €rosive, voire ulcérative),

et d’anomalies histologiques (infiltrat inflammatoire chronique non spécifique) .

Le traitement médical repose sur 1’antibiothérapie par ciprofloxacine ou
métronidazole, efficace dans la majorité des cas en moins de 48 heures. En cas
de pochite résistante, des dérivés salicylés, des corticoides, des immunosup-

presseurs ou des biothérapies peuvent étre proposés.

En fin, une surveillance endoscopique systématique du réservoir ne parait

pas utile, en raison du risque minime de dysplasie a long terme .
* Perte du réservoir :

A long terme, le risque principal de 1’AIA est la perte du réservoir avec
nécessité de réalisation d’une iléo-stomie définitive. Dans une méta-analyse
incluant plus de 40 études et 9000 patients [143], ce risque était évalué a 8,5 %.
Les raisons principales de la perte du réservoir sont liées en premier lieu a un
sepsis pelvien chronique (avec ou sans fistule), puis a un mauvais résultat
fonctionnel avec incontinence majeure et enfin, plus rarement, a une pochite
réfractaire. Une étude de 2006 de I’équipe de 1’hdpital Saint-Antoine suggérait
qu’un diagnostic tardif de MC était a 1’origine de pres de la moiti€ des cas de
perte du réservoir aprées AIA pour MICI. Cette perte du réservoir chez les
patients atteints de MC peut, en effet, étre en rapport avec une récidive de la
maladie sur le réservoir, une atteinte ano-périn€ale ou un sinus périnéal

persistant.
» Coloproctectomie totale avec iléo-stomie terminale(121):

La coloproctectomie totale avec iléo-stomie définitive est la deuxieme

intervention permettant de guérir la RCH. Elle est cependant réalisée au prix du
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sacrifice définitif de la fonction sphinctérienne, entrainant donc une altération de
la qualité de vie. Il est maintenant bien démontré qu’environ 25 % des patients
supportent mal leur iléo-stomie sur le plan social a long terme. De plus, des
complications spécifiques (prolapsus ou éventration péri-stomiale) concernent

environ 30 % des patients, et alterent encore la qualité de vie.

Afin d’améliorer le résultat fonctionnel, il est possible de réaliser une iléo-
stomie continente (poche de Kock), ou une valve anti-reflux permet d’éviter
chez plus de 80 % des patients le port permanent d’une poche collectrice, et ou
I’évacuation des selles est faite par des sondages réguliers. Cette intervention,

introduite vers la fin des années 1960, est cependant trés peu réalisée en Europe.

Le développement de I’AIA au cours des vingt dernieres années a
quasiment fait disparaitre la coloproctectomie totale avec iléo-stomie définitive
qui reste aujourd’hui indiquée dans les échecs ou contre-indications de 1’ AIA, et

en cas de RCH compliquée de cancer du tres bas rectum.
» Anastomose iléo-rectale(121) :

L’anastomose iléo-rectale (AIR) dans la RCH n’est proposée que pour des
patients tres sélectionnés. Dans cette indication, I’intervention est en effet
discutable sur le plan théorique puisque la maladie touche le rectum dans tous

les cas.

Elle peut cependant trouver sa place si le rectum est conservable. La
conservation rectale dans la RCH proteége en effet des inconvénients de I’ AIA :
morbidité postopératoire €levée, mais expose au risque de dégénérescence

adénocarcinomateuse sur le rectum restant. La décision de conservation rectale
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dans la RCH nécessite donc une surveillance avec chromo-endoscopie et

biopsies.

Enfin, la conservation rectale expose au risque de rectite récidivante
nécessitant le recours a un traitement médical (souvent topique) lors des
poussées, voire a un traitement d’entretien per os. Cependant, en cas d’évolution
secondaire vers un micro-rectum, la transformation d’une AIR en AIA reste
possible, et est associée a un résultat fonctionnel similaire a celui observé apres

AIA d’emblée .

La qualité du moignon rectal est évaluée par la réalisation d’une recto-
sigmoidoscopie, a la recherche de 1ésions muqueuses, et par la réalisation d’un
Scanner avec opacification digestive basse, et clichés de reconstruction de profil,
a la recherche d’un micro-rectum. Ce diagnostic est évoqué devant un rectum
d’aspect tubulé et de diametre réduit, classiquement inférieur a la distance entre

le plan osseux sacré et la face postérieure du rectum.

Une étude récente de 1’équipe de la Cleveland Clinic a rapporté les résultats
a long terme de 86 AIR pour RCH. Avec un suivi moyen de plus de 11 ans, une
proctectomie secondaire a €t€ nécessaire chez un peu plus de 50 % des patients :
la moitié pour rectite résistante au traitement médical et la moiti€ pour

apparition d’une dysplasie ou d’un cancer.

Cette stratégie est particuliecrement intéressante dans les cas de colite
indéterminée (ou en cas de doute diagnostique entre RCH et MC) et pour les

femmes jeunes avec désir de grossesse .
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CONCLUSION
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XI. CONCLUSION :

Les maladies inflammatoires chroniques intestinales de I’enfant sont plus
séveres et plus étendues que celles de 1’adulte. L’atteinte iléale de la maladie de

Crohn est tardive(apres 1’age de 8 ans).

La présentation des maladies inflammatoires chroniques intestinales peut
étre moins typique. Elles peuvent se révéler par une petite taille isolée, une
anorexie, une fievre inexpliquée, un syndrome appendiculaire, voire une atteinte
périnéale isolée.

L’étude des courbes de croissance staturo-pondérales lors de Ila
consultation (diagnostic et suivi) est primordiale :le retard de croissance peut
précéder le diagnostic de plusieurs années, la croissance est un excellent

marqueur du bon contrdle de la maladie.

Il faut toujours faire un examen périnéal. Abces, fistule , fissures latérales

sont évocateurs de la maladie de Crohn.

Des examens complémentaires non invasifs sont a prescrire dans un
premier temps et orientent ou non vers une maladie inflammatoire chronique

intestinale :

» Syndrome inflammatoire (VS, CRP) ;
Hypo-albuminémie (albuminémie)
Anémie inflammatoire (NFS)

Thrombocytose (plaquette)

vV V. V VY

Epaississement des anses digestives (€chographie colique)
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» Inflammation intestinale (calprotectine fécale supéricure ou égale a

200).

Pour affirmer le diagnostic de maladie inflammatoire chronique
intestinale, 1l faut réaliser une fibroscopie cesogastroduodénale et une iléo-
coloscopie avec biopsies et examen histologique. L’ensemble du gréle doit €tre
étudié, au mieux avec une entéro-IRM. La vidéo-capsule endoscopique n’est

indiquée qu’apres avoir éliminé formellement une sténose digestive.

Il faut éliminer une infection digestive au moment du diagnostic et a

chaque poussée (CMV, Clostridium difficile).

La yersiniose donne une iléite terminale. La tuberculose digestive peut

mimer une maladie de Crohn

La prise en charge chirurgicale des MICI est complexe. Elle doit se

concevoir en complément plutét qu’en alternative au traitement médical.

Le traitement chirurgical des MICI est indiqué dans les formes résistantes

au traitement médical et les formes compliquées.

En cas de RCH, I’AIA avec réservoir en J est I’intervention de référence
puisqu’elle permet d’atteindre le double objectif de guérison de la maladie et de

conservation sphinctérienne.

Toutefois, I’AIR peut étre proposée chez des patients sélectionnés, avec
rectum conservable, car elle est associée, au moins temporairement, a de bons
résultats fonctionnels et qu’elle protége du risque diminution de la fertilité

postopératoire chez le sexe féminin .
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En cas MC du gréle, I'impératif est de traiter les 1ésions symptomatiques ou
responsables de complications tout en préservant au maximum du risque de
syndrome du gréle court. Le principe du traitement chirurgical est donc la
résection intestinale la plus limitée possible. Pour ce faire, des gestes de
stricturoplastie peuvent parfois €tre proposés en alternative ou en association a

la résection pour des sténoses multiples.

En cas de MC colorectale, I’intervention de référence est I’AIR. Le risque
principal a long terme est la perte de 1’appareil sphinctérien avec nécessit€ de

réalisation d’une iléo-stomie définitive.

Ainsi, en cas de MC colorectale avec rectum non conservable, I’AIA peut
étre proposé€e chez des patients tres sélectionnés et informés, en alternative a

I’11éo-stomie définitive.
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RESUME

These : la place de la chirurgie dans le Traitement des colites inflammatoires
chez ’enfant.
Auteur : LABRACH HATIM .

Mots clés : Crohn, Rectocolite hémorragique, Traitement chirurgical.

Malgré I’amélioration des traitements médicaux et des stratégies thérapeutiques,
la chirurgie reste une composante essentielle dans la prise en charge de MICI.
Le traitement chirurgical de MICI est indiqué dans les formes résistantes au
traitement médical et les formes compliquées.

Notre travail consiste en une analyse rétrospective de 12 cas des MICI dont 11
cas atteint de la MC et un cas atteint de la RCH, colligés au service de chirurgie A de
I’hopital d’enfant de rabat, entre janvier 2007 et décembre 2017. Le but de notre étude
est de réunir les données épidémiologiques, cliniques, paracliniques, et préciser les
indications et la place du traitement chirurgical dans la prise en charge des colites
inflammatoires chez I’enfant..’age moyen des patients opérés était de 13,83 ans, avec
un sex-ratio femme/homme qui était de 1,75. La localisation la plus fréquente pour le
crohn était la localisation iléo-colique, alors qu’elle intéressait I’ensemble du cadre
colique, y compris le rectum pour le seul cas de la recto-colite hémorragique.

L’indication chirurgicale la plus fréquente pour la MC était la fistule entéro-
cutané, chez 27.27 % des cas. Le seul cas de la RCH, a été opéré pour une colite aigué¢
grave avec résistance aux traitements médicaux. Les gestes opératoires prédominants
étaient la résection iléo-cacalechez 27,27 % des cas de la MC, et la colectomie
subtotale avec double stomie temporaire chez le seul cas de la RCH.

La mortalité dans notre étude était nulle. La morbiditéétait de 9,09 % des cas de
MC, représentée par l'apparition d’une fistule entéro-cutanée au niveau de la fosse

iliaque droite qui a bien évolué sous traitement médical.

159



SUMMARY

Thesis: the place of surgery in the treatment of inflammatory bowel disease in
children.
Author : LABRACH HATIM.

Keywords: Crohn's, ulcerative colitis, surgical treatment.

Despite improved medical treatments and therapeutic strategies, surgery remains
an essential component in the management of IBD. Surgical treatment of IBD is
indicated in case of drug resistant forms of IBD and/or complications.

Our work is an observational case series study that consists of :Retrospective
analysis of 12 cases of IBD including a case of UC, collected at the Rabat Children's
Hospital A ward, between January 2007 and December 2017. The aim of our study is
to bring together epidemiological, clinical , paraclinical data and specify the
indications and the place of surgical treatment in the management of inflammatory
colitis in children.

The average age of the operated patients was 13.83 years, with a female / male
sex ratio of 1.75. The most frequent localization for Crohn's was ileocolic , Whereas it
affected the entire colon including the rectum for the only case of UC.

The most common location surgical indication for CD was enterocutaneous
fistula in 27.27% of cases. The sole case of ulcerative colitisWas treated surgically
following Acute form of severe drug resistant colitis.

The predominant surgical procedures were ectocecal resection in 27.27% of
cases of CD, and subtotal colectomy with temporary double stoma in the case of UC
alone.

The mortality in our case-series study waszero. The morbidity was 9.09% among
cases of CD, associated with development of enterocutaneous fistula in the Right

lower quadrant That has responded well under medication.
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Données épidémiologiques (annexe 1) :

-ldentité : NE:........
NOM et Prénom : ......ccccevveeee e e, Age: ... ans

Sexe : Masculin

1

Féminin
-Antécédents :
.Personnels :
Y T<To [T or= U U UUPURUOt
L0 o [TV =4 Tor= 11 b G U UUUPURN
FamMilIAUX  ceeeeeeeiiiieececee et e e e e e e e e e e ee e aarreaaeees
Données clinques:
-Diagnostique retenu : Crohn RCH
-Circonstances de découverte :
-diarrhées chroniques : -nombre de selles par jours : ..............
.glairo-sanglantes glaireuses liquidiennes .Abondance: ..............
-douleurs abdominales siege : type:
-Vomissements -Arrét des matieres et des gaz
-signes généraux AEG Amaigrissement
-Abdomen aigu : -Syndrome de Koeing

-fistule entéro-cutanée
Les manifestations cliniques digestives :

.........................................................................................................................................................................

.........................................................................................
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Les données biologiques :

-NFS: Hb dl -VGM ........ fL -CCMH:......g/dI
-GBivreee. mm3 -PNN e, /mm3 -Pq
-CRP .......... mg/| SVS e -albuminémie :.......g/|

.........................................................................................................................................................................

.........................................................................................................................................................................
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-Traitement médical recu :

-Traitement anti-inflammatoireD

-Indications de l’'intervention chirurgicale :

-fistule entéro cutanée : fistule entéro digestive :

-Abces -Colectasie - Péritonite (perforation)
-Hémorragie digestive -Sténose -Syndrome de Koenig
-Colite grave aigué -Résistance au traitement médical

.Type du geste :
.drainage d’abceés [ ]

.Résection ]:] Siége..........civeeeinven. ... Taille dusegment....
.Résection d’un trajet fistuleux I:]
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> Paediatric crohn’s disease activity Index (annexe 2) :

Paediatric Crohn’s Disease Activity Index

ITEM POINTS

Abdominal pain

None

Mild (brief episodes, not interfering with activities)
Moderate/severe (frequent or persistent, affecting with activities)

=Moo

Stools

0-1 liquid stools, no blood

2-5 liquid or up to 2 semi-formed with small blood
Gross bleeding, >6 liquid stools or nocturnal diarrhoea

Patient functioning. general well-being (Recall, 1 week)
No limitation of activities, well

Occasional difficulties in maintaining age appropriate activities, below par
Frequent limitation of activities, very poor

EXAMINATION

Weight

Weight gain or voluntary weight loss
Involuntary weight loss 1-9%
Weight loss >10%

Height

< 1 channel decrease (or height velocity > -SD)

> 1<2 channel decrease (or height velocity < -1SD> -28D)
> 2 channel decrease (or height velocity < -2SD)

0o =0No =Moo

0o

Abdomen

No tenderness, no mass

Tenderness, or mass without tenderness
Tenderness, involuntary guarding, definite mass

=Moo

Peri-rectal disease

None, asymptomatic tags

1-2 indolent fistula, scant drainage, tenderness of abscess
Active fistula, drainage, tenderness or abscess

=0No

Extra-intestinal manifestations

Fever > 38.5 x 3 days in week, arthritis, uveitis, erythema nodosum, or pyoderma gangrenosum
None

One

Two

LABORATORY

Hct (%)

<10yrs 11-14 (male) 11-19 (female) 15-19 (male)

>33 > 35 >34 >37 0
28-33 30-34 29-33 32-36 25
<28 <30 <29 <32 5

ESR (mm/hr)
<20 0
20-50 2.5
> 50 5

Albumin (g/L
>35 0
31-34 5
<30 1

;o

Disease activity

<10 —remission TOTAL =

10-27.5 — mild
30-37.5 — moderate
>40 — severe
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> Classification de Truelove et Witts (annexe 3) :

Classification de Truelove et Witts selon ["activite de la rectocolite ulcéro-

hemorragique [1e]

Atteinte  Atteinte Atteinte

légére modérée  sévére
Nombre de selles sanglantes/| <4 =l >
louls (bpm) <90 %) >0
Temperature (*C) <375 5378 »378
Hemoglobinémie (g/dl) >115 105-11,5 <105
CRP (mg/l) Normale <30 >3

bpm - battements par minute ; CRI': C reactive profein.
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Au moment d'étre admis a devenir membre de la profession médicale, je

m'engage solennellement a consacrer ma vie au service de [humanité.

>

Je traiterai mes maitres avec le respect et la reconnaissance qui leur sont

dus.

Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de mes

malades sera mon premier but.
Je ne trahirai pas les secrets qui me seront confiés.

Je maintiendrai par tous les moyens en mon pouvoir ['ionneur et les nobles

traditions de la profession médicale.
Les médecins seront mes freres.

Aucune considération de religion, de nationalité, de race, aucune
considération politique et sociale ne s'interposera entre mon devoir et mon

patient.
Je maintiendrai le respect de la vie humaine des la conception.

Méme sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances médicales d'une

fagon contraire aux lois de ['hiumanité.

> Je m'y engage librement et sur mon honneur.
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