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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 l’honneur 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 strictement le respect de la vie humaine dés sa
conception.
Méme sous la menace, je n’userai pas mes connaissances médicales
d’une facon contraire aux lois de humanité.

Je m’y engage librement et sur mon honneur.

Déclaration Geneve, 1948
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Les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI), principalement représentées
par la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH), constituent un groupe de
pathologies inflammatoires chroniques du tractus gastro-intestinal. Ces affections, initialement
considérées comme rares chez les enfants, ont vu leur incidence croitre de maniere significative
au cours des derniéres décennies. (1)

Bien que les MICI soient plus fréquentes chez les adultes, environ 25 % des patients sont
diagnostiqués avant I’dge de 20 ans, avec une proportion non négligeable d’enfants de moins de
10 ans.(2) Ce diagnostic précoce est souvent associé a des formes plus agressives et extensives
de la maladie, accompagnées d’une altération importante de la croissance et du développement,
ainsi que de complications extra-intestinales , telles que des arthrites ou des lésions cutanées.
Ces particularités soulignent la complexité des MICI en pédiatrie, tant sur le plan clinique que
thérapeutique.(3)

Une autre particularité réside dans les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin

(MICI) précoces, également appelées Very Early Onset Inflammatory Bowel Disease : VEO-IBD.
Il convient de souligner que I'incidence des MICI a début précoce, définies comme survenant
chez les enfants de moins de six ans, a considérablement augmenté a I’échelle mondiale au cours
des dernieres décennies. Cette forme, souvent sévere et invalidante, se distingue par des
caractéristiques spécifiques et une résistance fréguente aux traitements conventionnels, y
compris la chirurgie .

Les données épidémiologiques témoignent d’une augmentation préoccupante de
Ilincidence des MICI chez les enfants, particulierement dans les pays industrialisés. Ce
phénomeéne, souvent attribué a des modifications des habitudes de vie, de I'alimentation et de
I’exposition microbienne, s’inscrit dans un contexte ou les facteurs environnementaux
interagissent avec une susceptibilité génétique sous-jacente.(4) A I’échelle mondiale, les
disparités géographiques mettent en lumiére lI'importance de ces facteurs. Par exemple,
I'incidence des MICI est plus élevée en Europe et en Amérique du Nord qu’en Asie ou en Afrique,

bien que ces régions connaissent également une augmentation progressive des cas.(4)
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Les options thérapeutiques pour les MICI pédiatriques se sont considérablement élargies
au cours des deux derniéres décennies. Les traitements conventionnels, tels que les
corticostéroides et les immunosuppresseurs, ont progressivement cédé la place a des
biothérapies ciblées, comme les anti-TNF (infliximab, adalimumab) et les inhibiteurs des
intégrines (vedolizumab). (6) Ces médicaments ont révolutionné la prise en charge des MICI
séveres en pédiatrie, en offrant une meilleure maitrise de la maladie et une réduction significative
des complications.(7)

Cependant, des défis importants subsistent. La variabilité de la réponse aux traitements,
les effets secondaires a long terme et I'impact des traitements sur la croissance et le
développement restent des préoccupations majeures. De plus, le passage des soins pédiatriques
aux soins pour adultes, connu sous le nom de transition, est une étape critique pour ces patients,
souvent marquée par une perte de suivi et un risque accru de rechute.

De plus , les MICI pédiatriques ont des répercussions profondes sur la qualité de vie des
enfants et de leurs familles. Les hospitalisations fréquentes, les traitements invasifs et les
répercussions psychosociales liées a une maladie chronique influencent le bien-étre émotionnel
et social des jeunes patients. Ces impacts soulignent la nécessité d’une prise en charge
intégrative qui dépasse le simple controle des symptdémes

Dans ce cadre, nous visons, par le biais de cette these, a :

1. Tracer le profil épidémiologique , clinique et thérapeutique des maladies
inflammatoires chronique de I'intestin chez I’enfant .

2. ldentifier les particularités de ces affections chez I’enfant et mettre le point sur
I’laugmentation de leur incidence .

3. Mettre le point sur les difficultés de la prise en charge de cette pathologie dans
notre contexte .

4. Elaborer un algorithme de prise en charge pour harmoniser et standardiser la

gestion de cette atteinte en pédiatrie .
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I. Type de I’étude et objectif de I’étude :

Il s’agit d’une étude descriptive rétrospective de 30 malades suivis en pédiatrie B pour une

maladie inflammatoire chronique de I’intestin .

Il. Lieu et durée de I’étude

1. Lieu de I’étude

Notre étude a été réalisée au service de pédiatrie B, a I'unité d’endoscopie pédiatrique CHU
Mohammed VI de Marrakech

2. Durée de I’étude

Notre étude concerne des patients colligés sur une période de 9 ans et 9 mois allant de Janvier

2014 a Septembre 2024.

lll. Population étudiée :

1. Criteres d’inclusion :

Ont été inclus dans I'étude :
Les patients agés de moins de 15 ans,
Les patients dont les criteres cliniques, biologiques, immunologiques, endoscopiques
et anatomopathologiques sont compatible avec une MICI

Les patients consentants a faire partit de I’étude

2. Criteres d’exclusion :

Sont exclus :

= Les patients dont les dossiers étaient inexploitables
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3. Les limites :

Les limites de cette étude, comme toute étude rétrospective, sont la difficulté d’exploitation
de certains dossiers incomplets , ce qui nous a poussé a Convoquer tous les malades pour

compléter les informations et suivre leur évolution .

IV. Méthode:

Les données ont été recueillies a partir des dossiers médicaux des patients, des registres
d’hospitalisation et de consultation, a I’aide d’une fiche d’exploitation qui précise :
1. Les données cliniques .
2. Les données paracliniques .
3. Les données immunologiques .
4. Les données endoscopiques .
5. Les données anatomopathologiques .
6. Evaluation de la gravité selon des scores internationaux .

7. Les données évolutives .

V. Analyse statique des données :

L’analyse des données de I’étude a été réalisé a I'aide du le logiciel Excel Microsoft 365 pour
Windows pour réaliser une étude descriptive permettant le calcul des pourcentages, des

moyennes et écartypes.

VI. Considération éthique :

Le recueil des données sociodémographiques, cliniques et paracliniques a été fait en
prenant en considération les régles globales d’éthiques relatives au respect de la confidentialité

et la protection des données propres aux patients.
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. Nombre de cas :

Nous avons colligé 30 cas de maladies inflammatoires chroniques de I’intestin dont 19 cas
ont été diagnostiqués de maladie de crohn ( soit 63 % de I’ensemble des patients ) et 11 cas

avaient une rectocolite hémorragique ( soit 37%) .

Il. Epidémiologie :

1. Répartition selon I’année d’admission :

Nous avons observé une augmentation progressive du nombre de cas au fil des années,

particulierement marquée au cours des deux dernieres années.

Nombre de cas admis par année

2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022 2023 2024
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FIGURE 1: REPARTITION SELON L'ANNEE D'ADMISSION
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2. Répartition selon le sexe :

Dans notre étude, nous avons noté une légere prédominance masculine (16 patients), soit

53 % des cas étaient de sexe masculin et 47% des cas étaient de sexe féminin, soit un sexe-ratio

lnl i

FIGURE 2 : REPARTITION SELON LE SEXE

de: 1,1

3. Répartition selon I’age :

Les patients recrutés dans notre série avaient un age moyen de 11,13 ans avec des

extrémes allant de 15 mois a 15 ans.
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AINSI NOUS AVONS COLLIGE 3 CAS DE MICI A DEBUT PRECOCE VEO-IBD

Tranche d'age
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FIGURE 3:REPARTITION SELON LES TRANCHES D’AGE

4, Répartition selon I’origine géographigue :

La majorité de nos patients (80%) étaient originaires d’un milieu urbain, contre 20% venants

d’un milieu rural.

10



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

ORIGINE GEOGRAPHIQUE

W Milieu rural  ® Milieu Urbain

FIGURE 4: REPARTITION DES PATIENTS SELON L’ORIGINE GEOGRAPHIQUE

lll. Les données cliniques :

1. Les antécédents pathologiques :

a. Personnels :

= Deux patients avaient un ATCD personnel d’atopie
=  Un seul patient avait un ATCD personnel de tabagisme passif
= Deux patients avaient un contage tuberculeux récent

= deux patients avaient bénéficié d’une appendicectomie

b. Familiaux

=  Trois patients avaient un cas similaire dans la famille : 2 maladies de crohn

et une RCH
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Antécédents pathologiques

FIGURE 5:REPARTITION DES ANTECEDENTS PATHOLOGIQUES

2. Signes fonctionnels :

a. Douleurs abdominales :

La douleur abdominale a été retrouvée chez 26 patients (87%)
e Vingt et un patients présentaient des douleurs abdominales diffuses
¢ Un seul patient présentait des douleurs au niveau de la fosse iliaque droite
e Deux patients présentaient des douleurs au niveau de la fosse iliaque
gauche
e Deux patients présentaient des douleurs au niveau péri-ombilicales.
e Le délai moyen de consultation était de 6 mois avec des extrémes allant

de 3 semaines a 3 ans.

12
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Localisation

de la douleur
abdominale

Péri-
ombélicale 7%

Diffuse 70% FIG7 % FID 3%

FIGURE 6: REPARTITION DE LA LOCALISATION DE LA DOULEUR ABDOMINALE CHEZ NOS PATIENTS
b. Diarrhée :

La diarrhée a été retrouvée chez 25 patients (83%) .
e Huit patients avaient présenté une diarrhée glairosanglante ( soit 32%) .
e Sept patients avaient présenté une diarrhée liquidienne soit ( 28% )
e Dix patients avaient présenté une diarrhée glaireuse soit ( 40% des cas )
e Le nombre moyen de selles chez les patients diarrhéiques par jour était de

4 selles par jours .

13
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TYPE DE DIARRHEE

Glaireuse
40%

FIGURE 7:TYPE DE DIARRHEE RETROUVEE CHEZ LES 25 PATIENTS DIARRHEIQUES

c. Hémorragie digestive :

e L’hémorragie digestive était essentiellement basse faite de rectorragie
retrouvée chez 12 patients (40%).

e Elle était le signe révélateur de la RCH chez 9 patients (soit 75% des
patients ) .

e Elle était retrouvée chez 3 patients qui avaient une maladie de crohn .

¢ Une patiente agée de 15 mois avait présenté une hémorragie foudroyante

causant un état de choc. Elle était diagnostiquée VEO-IBD type RCH.

d. Syndrome rectal :

Le syndrome rectal a été retrouvé chez 3 patients soit 10% de la totalité des malades dont :
e Deux patients diagnostiqués d’une RCH avaient des épreintes et ténesmes

e Un seul patient diagnostiqué d’un Crohn avait présenté un Koenig.

e. Syndrome occlusif :

Le syndrome occlusif a été noté chez 1seul patient (3%)

Suite a des adhérences postopératoires consécutives a une appendicectomie antérieure .

14
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TABLEAU 1 : SIGNES FONCTIONNELS RETROUVES DANS NOTRE SERIE

Signes cliniques

Douleurs Total

abdominales Diffuse
FIG
FID

Péri-ombilicale

Syndrome rectal Total

Epreinte + ténesme
Koenig
Diarrhée Total
Liquidienne
Glaireuse
Glairosanglante
Syndrome occlusif
Syndrome Total
Rectorragie

hémorragique —
Méléna

f. Manifestations anorectales :

Nombre de patients
26
21
2

25

10

13
12

L’examen du périnée était une étape essentielle de

I’examen, qui a permis de retrouver :

= Une fissure anale large et profonde chez 2 patients

Pourcentage
87%
70%

7%
3%
7%
10%

7%
3%
83%
23%
33%
27%
3%
43%
40%
3%

» Une fistule chez 5 patients (16%) qui avaient une maladie de crohn .

15
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Types de fistules

[E=N

0 I I I I

fistule entéro-cutanée fistule ano-vaginale fistule rectale fistule ombilicale

FIGURE 8 : TYPES DE FISTULES OBSERVEES DANS NOTRE SERIE

e Un abcés anal objectivé chez un patient en poussée sévére de la maladie
de crohn.

e Une marisque chez 1 patient.

e Des ulcérations périanales de grande taille chez une patiente ayant une

maladie ce crohn a début précoce : VEO-IBD :

B

FIGURE 9 : MULTIPLES ULCERATIONS PRESENTEES PAR UNE PATIENTE AGEE DE 9 ANS SUIVIE AU SERVICE DE PEDIATRIE B POUR UNE
MALADIE DE CROHN
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FIGURE 10 : PATIENTE SUIVIE POUR MALADIE DE CROHN : VEO-IBD AU SERVICE DE PEDIATRIE B QUI
PRESENTE UNE DESTRUCTION DE LA FOURCHETTE VAGINALE

FIGURE 11 : PATIENT SUIVI EN PEDIATRIE B POUR MALADIE DE CROHN REVELEE PAR UNE FISTULE AU NIVEAU DE
LA CICATRICE DE MC BURNEY

17
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FIGURE 12 : PATIENTE SUIVIE AU SERVICE DE PEDIATRIE B POUR UNE MALADIE DE CROHN QUI PRESENTE UNE FISTULE

AU NIVEAU D'UNE CICATRICE D'APPENDICECTOMIE

FIGURE 13: PATIENTE SUIVIE EN PEDIATRIE B POUR UNE MALADIE DE CROHN QUI
PRESENTE UNE FISTULE RECTALE AVEC BOURGEON
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3. Signes cliniques

a. Signes généraux
e Une fievre prolongée a été retrouvée chez 5 patients ,

e Des cedemes au niveau des membres inférieurs ont été retrouvés chez 4 patients (13%) .

e Un syndrome anémique est noté chez 24 patients (80%) .

e L’anorexie était notée chez 19 patients (63%) :

e Elle a représenté un facteur important dans I’aggravation de la dénutrition , du retard
staturo-pondéral et de la perte pondérale .

e Un retard staturo-pondéral est noté chez 13 patients (43%) dont 8 avaient une maladie

de crohn ( soit 61% des patients avec un RSP ) et 5 patients avaient une RCH .
Signes généraux

Retard staturo-pondéral

Anorexie

Syndrome anémique

oMmI

Fievre

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

M Signes généraux

FIGURE 14: LES DIFFERENTES MANIFESTATIONS CLINIQUES RETROUVEES A L’EXAMEN GENERAL CHEZ NOS
PATIENTS
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b. Signes cutanéomuqueux :
e L’aphtose buccale a été retrouvée chez 8 patients (27% des cas)
e Deux patients ont présenté un érythéme noueux ( soit 6% des cas ) .

e Le pyoderma gangrenosum a été noté chez 5 patients (16%)

FIGURE 15 : PATIENTE DE 13 ANS SUIVIE POUR MALADIE DE CROHN AU SERVICE DE PEDIATRIE B QUI PRESENTE
UN PYODERMA GANGRENOSUM

c. Examen abdominale :

L’examen abdominale a permis de retrouver un empatement au niveau de la fosse iliaque
droite chez un patient, et une masse abdominale chez un autre cas.
Le diagnostic de MICI a été retenu chez ces deux malades aprés biopsies de la masse qui a

éliminé les autres diagnostics différentiels notamment un lymphome et une tuberculose .

d. Signes oculaires :

L’examen ophtalmologique a été réalisé chez tous les patients : aucun patient n’a présenté
des signes oculaires, ’examen ophtalmologique n’a révélé aucun signe d’uvéite ou autres
atteintes oculaires liées aux MICI .

e. Signes articulaires :

e Les arthralgies concomitantes a la poussée sont retrouvées chez 10
patients (33% des cas), elles sont plus fréquentes dans la maladie de

crohn : 6 patients soit 60% que dans la RCH : 40% .

20
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f.  Formes compliguées :

Les formes compliquées ont été vues chez 23 patients soit 76% des cas faites de :

e Dénutrition chez 23 patients .

e Thrombophlébite du membre inférieur droit chez 1 patient suivi pour la
maladie de crohn .

e Abces profond chez 2 patients diagnostiqués de la maladie de crohn .

e Deux patients avaient présentés une fistule entéro-cutanée déclarant la
maladie :
1 fistule au niveau de la cicatrice de I'appendicectomie

1 fistule au niveau ombilicale .

[ .

FIGURE 16 : PATIENT SUIVI EN PEDIATRIE B POUR UNE MALADIE DE CROHN QUI PRESENTE UNE FISTULE

ENTERO—CUTANEE AU NIVEAU OMBILICALE
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IV. Les données paraclinigues :

1. Bilan biologique

a. Numération formule sanguine

Tous les patients ont bénéficié d’'une NFS dont les anomalies les plus retrouvées sont :
e Une anémie hypochrome microcytaire chez 24 patients (80%) , dont un
nourrisson de 15 mois ( VEO-IBD ) a présenté une anémie profonde a 2.
e Une hyperleucocytose a prédominance polynucléaire neutrophile chez 12
patients (40%)

e Une thrombocytose chez 13 patients (43%)

anomalies de I'hémogramme

Thrombocytose

hyperleucocytose a PNN

anémie hypochrome microcytaire

0% 10% 20%  30% 40%  50% 60% 70% 80%

W anomalies de I'hnémogramme

FIGURE 17:ANOMALIES DE L’HEMOGRAMME CHEZ NOS PATIENTS

b. Bilan inflammatoire

e Le bilan inflammatoire a consisté en :
e CRP: faite chez tous les patients .

Elle était élevée chez 13 patients (43%)
e VS : élevée chez 8 patients (27%)

e Ferritinémie : faite également chez tous les patients .
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Elle était élevée chez 6 patients (20%) et basse chez 11 patients (37%)

Bilan inflammatoire

45%
40%
35%
30%
25%
20%
15%
10%

5%

0%

CRP élévée VS accélérée Ferritinémie augmentée

M Bilan inflammatoire

FIGURE 18: ANOMALIES DU BILAN INFLAMMATOIRES CHEZ NOS PATIENTS

c. Bilan de malabsorption :

L’hypoalbuminémie a été retrouvée chez 7 patients soit 24% des patients .

d. _Calprotectine fécale :

Elle a été faite chez tous les patients avant le diagnostic et refaite au cours du suivi
¢ Neuf patients avaient un taux inférieur a 250 ug/g .
o Cing patients avaient un taux compris entre 250 et 500 ug/g .

e Seize patients avaient présenté un taux supérieur a 500 ug/g .

23
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taux de calprotectine
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30% 16% 54%
N N NS

FIGURE 19 : TAUX DE CALPROTECTINE FECALE DANS NOTRE SERIE

e. Bilan de tuberculose :

Le bilan de tuberculose a été réalisé chez tous nos patients, et a été constitué d’une IDR a
la tuberculine ou un Quantiferon, le gene xpert dans les expectorations et les biopsies

intestinales . 1 seul patient a eu un Quantiferon positif.

f. Bilan immunologique :

Les ANCA et les ASCA ont été recherchés chez 19 patients soit 63% des cas (les 11 patients
restants n’avaient pas fait le bilan par faute de moyens).
e Les ANCA sont revenus positifs chez 2 patients soit 10%

e Les ASCA sont revenus positifs chez 5 patients soit 26%

24
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ASCA chez 19 patients

M Positifs

Négatifs

FIGURE 20: LA RECHERCHE DES ASCA CHEZ NOS PATIENTS
2. Bilan radiologique

a. Abdomen sans préparation

L’ASP a été réalisé chez 1 seul patient qui s’est présenté pour un tableau chirurgical

évoquant une occlusion sur bride retrouvant des niveaux hydroaériques de type grélique

b. Echographie abdominale :

L’échographie abdominale a été réalisée chez 25 patients soit 83% de nos patients et les
anomalies retrouvées étaient comme suit :

TABLEAU 2 : TYPES D'ANOMALIES OBJECTIVEES A L'ECHOGRAPHIE ABDOMINALE CHEZ NOS PATIENTS.

Type d’anomalie Nombre de patients Pourcentage
Epaissement Total colique 12patients 48%
digestif et gréle
DAl 5 patients 20%
lléale 2 patients 8%
Colon 3 patients 12%
(G, T,.D)
Coecum 2 patients 8%
Grélique 1 patient 4%
ADP 2 patients 8%
Epanchement péritonéal 2 patients 8%
Infiltration de la graisse 4 patients 16%
Sans anomalies 3 patients 12%
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FIGURE 21 : IMAGE ECHOGRAPHIQUE MONTRANT UN EPAISSISSEMENT DE LA DERNIERE ANSE INTESTINALE CHEZ
UN PATIENT SUIVI EN PEDIATRIE B POUR MALADIE DE CROHN

c. Entéro-IRM:

L’entéro-IRM a été réalisée chez 14 patients soit : 46% des cas et ayant retrouvé :
e Epaississement pariétal circonférentiel non sténosant des derniéres anses
iléales chez 7 patients 23 %
e Atteinte de la valve iléo-caecale chez 4 patients soit 13% des patients
e Fistule entéro-cutanée chez 2 patients 6%

e Epaississement péri-caecal et colique gauche chez 1 patient 3%
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Anomalies a lI'entéro-IRM

Epaississement pariétal ~ Atteinte valve iléo-  Fistule entéro-cutanée  Epaississement péri-
circonférentiel non caecale caecal et colique gauche
sténosant des DAI

25%

20%

15%

10%

5%

0%

B Anomalies a I'entéro-IRM

FIGURE 22 : ANOMALIES RETROUVEES A L’ENTERO-IRM CHEZ NOS PATIENTS

FIGURE 23 : ENTERO-IRM D'UNE PATIENTE SUIVIE EN PEDIATRIE B POUR MALADIE DE CROHN QUI MONTRE
UNE ATTEINTE MULTIFOCALE DE L'ILEON AVEC STENOSES ET DILATATIONS PRESTENOTIQUES ENTRE LES
ATTEINTES
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3. Bilan endoscopique

a. FOGD:

La FOGD a été réalisée uniquement chez 6 patients retrouvant :
e Une cesophagite chez 2 patients soit 6% des cas .
e Une gastrite pétéchiale chez 2 patients soit 6%.
e Une gastrite nodulaire chez 1seul patient soit 3% .
e Aspect normal chez 1 seul patient soit 3% des malades

b. Coloscopie :
La coloscopie a été réalisée chez tous les patients retrouvant :

Aspect normal chez 4 patients ( 13% ).

I1éo-colite congestive 4 ( 13%).
e Ulcérations en coup d’ongle chez 5 ( 16% ).
e Ulcérations profondes chez 9 patients (30% ) .
e Pancolite chez 2 (6% ).
e Pseudo-polypes 2 (6%).
e Muqueuse colique fragile chez 2 patients, saignant facilement ( 6% ).
e Pancolite pleurant le sang chez une patiente sans atteinte de la derniére
anse iléale ( 3%) .
e Valvule inflammatoire boursouflée avec fistule chez une patiente ( 3% des
cas) .
A noter que la coloscopie était gauche chez des malades RCH ayant des ulcérations

importantes empéchant la progression dans le colon .
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Aspects endoscopiques
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FIGURE 24 : ASPECTS ENDOSCOPIQUES CHEZ NOS PATIENTS
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FIGURE 25 : VUE ENDOSCOPIQUE D’UNE MUQUEUSE SIEGE D'ULCERATIONS PROFONDES ESPACEES DE PEAU
SAINE , SAIGNANT EN CONTACT CHEZ UNE PATIENTE SUIVIE EN PEDIATRIE B POUR UNE MALADIE DE CROHN .
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FIGURE 26: VUE ENDOSCOPIQUE D'UNE MUQUEUSE SIEGE D'ULCERATIONS COLIQUES SANS INTERVALLES DE PEAU SAINE
CHEZ UNE PATIENTE SUIVIE DANS LE SERVICE DE PEDIATRIE B POUR RCH .

FIGURE 27 : VUE ENDOSCOPIQUE D'UNE MUQUEUSE " PLEURANT LE SANG " CHEZ UNE PATIENTE SUIVIE DANS LE
SERVICE DE PEDIATRIE B POUR RCH .
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4. Résultats anatomo-pathologiques :

Les résultats de I’étude anatomopathologique des biopsies faites lors de la coloscopie
étaient comme suit :
¢ Inflammation transmurale et segmentaire sans granulome épithélioide chez 13
patients ( soit 43% )
¢ Inflammation segmentaire sans granulomes épithélioides chez 6 patients ( soit 20%)
e Inflammation confinée a la muqueuse avec présence des granulomes épithélioides

non caséeux chez 11 patients (soit 37 %)

Résultats anatomopathologiques

Inflammation confinée a la muqueuse + granulomes
épithéloides non caséeux

Inflammation segmentaire

Inflammation transmurale et segmentaire

0% 10% 20% 30% 40% 50%

M Résultats anatomopathologiques

FIGURE 28 : RESULTATS ANATOMOPATHOLOGIQUES DE NOS PATIENTS
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V. Diagnostic retenu :

1. Type de MICI :

La clinique, I’étude endoscopique et histopathologique a permis de poser le diagnostic

de:
e Maladie de Crohn chez 19 patients soit 63% des cas
e Rectocolite hémorragique chez 11 patients soit 37% des cas
Répartition des MICI
37%
B Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique
FIGURE 29 : REPARTITION DES MICI CHEZ NOS PATIENTS
Le score de CDAI a permis de classifier les 19 patients diagnostiqués d’une maladie de
Crohn selon :

Activité sévere chez 3 patients soit 16% des patients.
Activité modérée chez 10 patients soit 52% des patients.
Activité légere chez 6 patients soit 32% des patients .

Maladie inactive chez aucun patient .

32



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

TABLEAU 3: CLASSIFICATION DE NOS PATIENTS SELON CDAI

CDAI Nombre de patient Pourcentage
Activité sévere 3 16%
Activité modérée 10 52%
Activité légere 6 32%
Maladie inactive 0 0%

2. Score de Truelove et Witts :

Ce score a permis de classifier les 11 patients RCH comme suit :
e Poussée légére chez 4 patients ( soit 36% des cas ) .
e Poussée modérée chez 5 patients ( soit 45% des cas ) .

e Poussée sévere chez 2 patients ( soit 19 des cas ) .

RN
Poussée de la
RCH
Poussée légere Poussée modérée Poussée sévere
36% des cas 45% des cas 19% des cas
N N N

FIGURE 30 : CLASSIFICATION DE LA SEVERITE DES POUSSEES DE NOTRE SERIE
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VI. Prise en charge thérapeutigue :

1. La corticothérapie :

a. La corticothérapie systémique :

Cette thérapie a été utilisée comme traitement d’induction ( a base de prednisolone , le
budésonide n’étant pas disponible au Maroc) chez 16 patients (soit 53%) qui présentaient une

forme minime a modérée sans retard de croissance staturo-pondérale.

b. Lavement aux corticoides :

Ce traitement a été utilisé en association avec les anti-inflammatoires intestinales

chez 5 patients ( soit 16%) qui ont présenté une RCH minime a modérée

2. Acide-5-aminosalicyclique :

Les anti-inflammatoires intestinaux ,dont la mésalazine : Penatasa®© était la substance
prescrite dont notre service, ils ont été utilisés en premiere intention pour induire une rémission

chez 8 patients qui présentaient une RCH minime a modérée (soit 72% des patients RCH) .

3. L’Azathioprine :

L’azathioprine : Imurel © a été administré comme traitement de maintenance chez 23

patients ( soit 76% de la totalité des patients) qui ont présenté une forme minime a modérée.

4, La biothérapie :

Les anti TNF « :

a. L’infliximab

Cette molécule a été utilisée chez 12 patients ( soit 40% des patients MICI ), dont 7 avaient
pris ce traitement en premiére intention et en deuxieme intention chez les 5 patients restants

apres échec des traitements usuels .
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l'utilisation de l'infliximab

M traitement de premiére
intention

traitement de seconde ligne

FIGURE 31: L'UTILISATION DE L'INFLIXIMAB CHEZ NOS PATIENTS

b. L’adalimumab :

Il a été utilisé chez 2 patients qui étaient sous infliximab a cause d’une réaction
immunologique sévere chez une patiente et un titre élevé d’anticorps anti infliximab chez un
patient . Il a été utilisé d’emblée chez un autre patient présentant une RCH sévere .

c. Ustekinubab/vedolizumab :

Aucun malade de notre cohorte n’a été mis sous ces traitements .

5. La nutrition entérale

On a utilisé le Modulen IBD® comme seule source d’énergie chez une seule patiente (a
noter que le Modulen IBD® n’est pas commercialisé au Maroc , ce qui a empéché de continuer la
nutrition entérale exclusive chez la patiente ),et on I'a utilisé partiellement chez 6 patients qui
avaient une maladie de Crohn (soit 20% de I'’ensemble des patients) et qui présentaient une

poussée sévére ou une dénutrition majeure .
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6. La combothérapie :

L’azathioprine + I'infliximab ont été utilisés chez tous les malades ayant recu I'infliximab

en 2eme intention .

VII. Surveillance et évolution :

1. Clinigue et biologique :

o La surveillance clinique était instaurée lors des consultations de gastro-
entérologie pédiatrique en effectuant un examen complet recherchant I’évolution
des signes cliniques préexistants et I'apparition de nouveaux signes :

e Apres 12 semaines de corticothérapie :11 patients ( soit 68% des patients traités par la
corticothérapie ) ont connu une bonne évolution : amélioration nette des signes cliniques
, alors que 2 autres patients ont présenté des signes d’imprégnation cortisonique : la
prise du poids , le faciés cushingoide , I’évolution a été médiocre pour les 3 patients

restants ( soit 18%) , ce qui a imposé I'arrét des corticoides et le passage a la biothérapie.

B Appartion des effets secondaires B Absence d'amélioration B bonne évolution

FIGURE 32: EVOLUTION DES PATIENTS SOUS CORTICOTHERAPIE SYSTEMIQUE
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e 7 patients sous 5-ASA ont connu une évolution favorable ( soit 87% des patients sous
cette molécule) alors que chez le patient restant , il y’avait une persistance de la diarrhée
et des douleurs abdominales d’ou le recours a la corticothérapie systémique .

e 18 patients sous Azathioprine (soit 78%) ont connu une
amélioration sur le plan clinique et biologique alors que les 5 autres
patients n’avaient pas la rémission souhaitable : persistance d’une
fistule ombilicale , persistance de la douleur abdominale et de la
diarrhée , apparition d’une éruption cutanée + des lombalgies , ce qui nous a amené a
ajouter I'infliximab chez ces patients : la combothérapie .

e 6 patients traités par I'infliximab ont connu une amélioration clinique et une régression
des lésions endoscopiques .
Le dosage de I'infliximabénémie a été réalisé chez 3 patients et était <0,3ug/g, le dosage
des Ac anti TNF alpha a été réalisé également chez les 3 patients, et était positif que
chez 1 seule patiente: >129,5, et chez qui le traitement a été switché vers

’adalimumab : Humira®.

e L’adalimumab a également remplacé I'infliximab chez un autre patient qui a présenté
une lésion cutanée pustuleuse au niveau de la jambe gauche et une persistance des
rectorragies.

e Ces 2 formes rebelles au traitement ont montré une évolution encourageante sous
Adalimumab .

e A noter que les 4 patients restants sous infliximab ayant un recul moins de 56 semaines

n’ont pas été évalués .

e Un patient a fait une rémission clinique depuis des années, il refuse de refaire
I’endoscopie, il est sous imurel a la dose de 1 mg/kg .

e Une patiente sous combothérapie ayant un crohn sévére a présenté des effets secondaires
sévére au traitement notamment une pancytopénie avec une réactivation d’une

tuberculose ; elle a fait une tuberculose neuroméningée , encore en cours de traitement
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avec des séquelles neurologiques sévéres, cette patiente est actuellement sous
adalimumab et anti bacillaire.
Un déficit immunitaire a été suspecté chez elle notamment une granulomatose septique
chronique mais non encore confirmée, sur le plan digestif, elle s’améliore avec une
diminution de la fréquence de la diarrhée et cicatrisation des lésions périnéales , les AC
anti adalimumab sont négatifs .

e Un patient qui a présenté une thrombophlébite du membre inférieur droit s’est perdu de
vue , il est sous Azathioprine + anticoagulant .

e Un autre patient diagnostiqué d’un crohn sévere avec fistule ombilicale a été opérée il y’a
un mois , il a bénéficié d’une résection d’une zone iléo-caecale trés inflammatoire, avec

bonne évolution clinique .
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FIGURE 33 : EVOLUTION DE LA FISTULE RECTO-VAGINALE SOUS ANTI TNF ALPHA CHEZ UNE FILLETTE DE 8
ANS SUIVIE POUR MALADIE DE CROHN AU SERVICE DE PEDIATRIE B

-

FIGURE 34 : EVOLUTION D’UN PYODERMA GANGRENOSUM CHEZ UNE PATIENTE DE 8 ANS SUIVIE POUR MALADIE DE CROHN

MISE SOUS ANTI TNF ALPHA

FIGURE 35 : EVOLUTION D’UNE FISTULE ENTERO-CUTANE AU NIVEAU DE L’ INCISION DE MC BURNEY CHEZ UN
PATIENT DE 12 ANS SUIVI EN PEDIATRIE B POUR MALADIE DE CROHN SOUS ANTI TNF ALPHA
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2. Signes paracliniques

e Coloscopie de contrdle :
La coloscopie de controle a été réalisée chez 4 patients dont 3 avaient montré une
amélioration des lésions retrouvées avant mise en place du traitement et un patient avait une

coloscopie normale .

3. PUCAI score apres le traitement :

Le PUCAI score a été calculé lors de toutes les consultations de suivie, sachant que le
recul n’est pas le méme chez tous les patients :
e PUCAI score <10 chez 26 patients définissant une rémission
e PUCAI score entre 10 et 35 chez 2 patients définissant une activité légere

e PUCAI score >35 chez 2 patients définissant une activité modérée a séveére :

[ \
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|l. Apercu historique des MICI :

1. La maladie de Crohn :

1.1 Historique de la maladie de Crohn

En 1913, le chirurgien écossais Dalziel a fourni la premiere description de la maladie de
Crohn dans un rapport publié dans un journal médical écossais peu connu au sein de la
communauté scientifique(10). Par la suite, Mosschowitz et Wilensky ont évoqué le concept de «
granulome non spécifique de l'intestin gréle » dans des publications respectives en 1923 et
1927.(11) Cependant, c’est Burrill Bernard Crohn, médecin américain, qui a donné son nom a
cette maladie en 1932, grace a un article coécrit avec ses collegues Ginsburg, Oppenheimer et
Berg de I’h6pital Mount Sinai a New York. lls y décrivaient 14 cas de patients opérés pour une «
iléite terminale », a I’époque désignée comme « entérite » ou « iléite régionale » (11)

Plus tard, il a été établi que des anomalies histologiques similaires pouvaient se manifester
ailleurs dans le tube digestif. En 1960, Lockhart-Mummery et Basil Morson, pathologiste a
I'nopital St Mark’s de Londres, ont décrit pour la premiére fois la maladie de Crohn affectant le
gros intestin(12). Dans les années 1950, des caractéristiques périnéales spécifiques ont
également été documentées. Ces découvertes ont permis de démontrer que la maladie de Crohn
peut affecter toutes les parties du systéme digestif, de la bouche a I'anus, et qu’elle peut étre

associée a des manifestations extra-intestinales.(12)

1.2 Histoire naturelle de la maladie de Crohn :

Comprendre le modéle anatomique de la maladie de Crohn (MC) repose sur I'étude des
modeles de récurrence postopératoire (13). Les premiéres lésions inflammatoires focales
apparaissent dans I'iléon dans les huit jours suivant la chirurgie. Ces lésions évoluent ensuite
vers des ulceres aphtoides dans les trois premiers mois, lesquels peuvent se propager ou évoluer
en ulcéres creusant. Ces anomalies précedent généralement I’'apparition de sténoses, qui peuvent
étre accompagnées de fistules (14).

Les symptomes cliniques apparaissent généralement deux a trois ans apres I’apparition des

premieres anomalies anatomiques. Pendant I'évolution de la maladie, les lésions inflammatoires
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peuvent affecter tout le tube digestif, de la bouche a I'anus, avec une prédilection pour I'iléon et

le c6lon distal.

Chez 20 a 30 % des patients, des lésions anopérinéales (LAP) sont présentes dés le début

de la maladie, et 50 % en développeront au cours du suivi. Ces |ésions sont souvent a I'origine de

complications nécessitant un drainage chirurgical, avec un risque d’incontinence anale. (15)

L’atteinte de I’intestin gréle peut entrainer des complications dés le diagnostic ou dans les

années suivantes, telles qu’un abceés, une fistule, ou une sténose compliquée de fistules.

La classification de Montréal est utilisée pour catégoriser la MC en fonction de la localisation

des lésions, du phénotype (inflammatoire, sténosant ou fistulisant) et de I’dge au diagnostic. Les

complications périnéales n’y sont cependant pas intégrées.

TABLEAU 4 : CLASSIFICATION DE VIENNE ET DE MONTREAL POUR LA MC.

Vienne Montréal

B3 : pénétrant

Al : < 1éans
Al : < 40 ans
. . A2 : entre [17 — 40] ans
Age au diagnostique A2 : = 40 ans
A3 : = 40 ans
L1 : iléale L1 : iléale
L2 : colique L2 : colique
Topographie L3 : iléo-colique L3 : iléo-colique
L4 : tractus gastro-intestinal supérieur | L4 : tractus gastro-intestinal supérieur
B1 : non sténosant ; non pénétrant
B1 : non sténosant ; non pénétrant )
) B2 : sténosant
B2 : sténosant o
Phénotype B3 : pénétrant

P : atteint ano-périnéale

La maladie peut également étre associée a des atteintes extradigestives dans 43 % des cas,

notamment rhumatologiques, dermatologiques et ophtalmologiques (16).

Le taux de mortalité des patients atteints de MC est significativement plus élevé que celui

de la population générale (HR = 1,52). Cette surmortalité est liée a la maladie elle-méme, a des
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complications telles que la malnutrition, au tabagisme et aux effets secondaires des traitements,

notamment chirurgicaux (17).

2. La rectocolite hémorragique :

2.1 Historigue de la RCH

Les premiéeres descriptions de la rectocolite hémorragique (RCH) restent difficiles a retracer
avec précision. Toutefois, I'hypothése de I'existence d'une telle maladie semble avoir émergé au
cours du XlIXe siecle, parallelement au développement de la théorie microbienne.

En 1859, Sir Samuel Wilkes a rapporté le cas d'une femme de 42 ans décédée quelques
mois aprés avoir souffert de colite (18)

Au début du XXe siecle, plus de 300 patients avaient été diagnostiqués avec une RCH, alors
appelée colite ulcéreuse, au London Hospital. Les complications de la maladie, telles gu'une
prévalence accrue des cancers du célon chez ces patients, étaient déja reconnues a cette époque.
(19)

2.2 L’histoire naturelle de la RCH

La rectocolite hémorragique (RCH) se propage du rectum au cblon et se caractérise par des
Iésions étendues et superficielles. Selon une étude norvégienne prospective (20), un tiers des cas
de RCH concernent uniquement le rectum, un autre tiers affecte jusqu'au c6lon gauche, tandis
qu'une pancolite est observée dans 25 % des cas. Le rectum est toujours impliqué dans la RCH
chez l'adulte (21). Aprés 20 ans d'évolution, environ 50 % des patients développeront une
pancolite. Il est possible que le diagnostic soit initialement erroné et corrigé dans 5 a 10 % des
cas aprés 25 ans d'évolution (22). La maladie évolue par des périodes de rechutes entrecoupées
de rémissions. Les symptomes varient de formes légeres a des épisodes de colite aigué sévere,
pouvant mettre en danger le pronostic vital et nécessitant parfois une colectomie en urgence.
Des manifestations extra-intestinales apparaissent chez 31 % des patients au cours de |'évolution
de la maladie (16).

Le taux de mortalité des patients atteints de RCH est similaire a celui de la population

générale (23).
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La RCH est classée selon la classification de Montréal, qui, a la différence de la maladie de
Crohn (MC), prend uniquement en compte I'étendue de la maladie (rectite, colite gauche,
pancolite) (17).

TABLEAU 5 : LA CLASSIFICATION DE MONTREAL DE L'EXTENSION RCH (17).

Etendu Topographie

El : Rectite Atteint limité au rectum

E2 : Colite gauche Atteint en dessous de I'angle colique gauche

E3 : Pancolite Atteint dépassant I'angle colique gauche

Il. Physiopathologie des MICI :

La physiopathologie des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) reste
complexe et incomplétement comprise. Elle impliqgue une interaction entre des facteurs
génétiques, des réponses immunitaires et inflammatoires dysfonctionnelles, ainsi que des
facteurs environnementaux, qui contribuent a [l'inflammation chronique et aux Ilésions

tissulaires.(2)

1. Role de la génétique

Des preuves solides confirment l'implication des facteurs génétiques dans les MICI,
particulierement pour la maladie de Crohn (MC) . Le risque de développer la maladie est multiplié
par 26 lorsqu'un frére est atteint(28). Actuellement, 8 a 10 % des patients atteints de MICI ont un
ou plusieurs membres de leur famille également touchés (29).

e Risque familial :
o Si un parent est affecté, le risque de développer la maladie est d’environ 5,6 %
pour les parents au premier degré (29).

o Lorsque les deux parents sont atteints, ce risque atteint 36 %.
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Le géne CARD15/NOD2 situé sur le chromosome 16 joue un rble majeur dans la
prédisposition a la MC. Cependant, cette mutation n’est retrouvée que chez 50 % des
patients atteints et dans 20 % des cas chez des individus en bonne santé (30). Les études
sur des jumeaux monozygotes montrent des taux de concordance de 20 a 62 %, ce qui
suggere que d'autres facteurs, probablement environnementaux, sont impliqués dans
I’étiologie (29)
Pour la rectocolite hémorragique (RCH), I’histoire familiale est également un facteur de
risque important. Si un parent est touché, le risque de développer une RCH est d’environ
1,6 %, mais si les deux parents sont atteints, ce risque grimpe a 36 %. Le taux de
concordance chez les jumeaux homozygotes varie entre 6 et 19 %. De plus, I’association
avec I'antigene HLA DR2 a été mise en évidence (29).
Chez les enfants atteints de VEO-IBD, des mutations dans des génes spécifiques, souvent
associés a I'immunité innée ou adaptative, ont été identifiées. Ces mutations peuvent
provoquer des dysfonctionnements immunitaires ou des anomalies de la barriere
intestinale : (32)
Dysfonctionnements de I'immunité innée

e Geéne IL10 et ILTORA/ILTORB : Ces genes codent pour I'interleukine-10 (IL-10) et ses
récepteurs, essentiels a la régulation des réponses inflammatoires. Les mutations
provoquent une inflammation incontrolée et sont fortement associées aux VEO-IBD.

¢ Géne NOD2 : Connu pour son role dans la reconnaissance des bactéries intestinales, des
mutations de ce gene perturbent I’équilibre entre I’hote et le microbiote.(31)
Défauts dans la fonction des cellules immunitaires

e Geéne FOXP3 : Les mutations de ce géne affectent les cellules T régulatrices, entrainant
une inflammation chronique (associée au syndrome IPEX).

e Geéne CYBB : Lié a des troubles comme la granulomatose septique chronique, il affecte
I’élimination des pathogénes intestinaux.

Anomalies de la barriére intestinale
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Géne EPCAM : Les mutations entrainent une fragilité de I’épithélium intestinal et une
susceptibilité accrue aux MICI.
e Geéne MUC2 : Ce gene code pour les mucines responsables de la protection de la

mugqueuse intestinale.

2. Role de 'immunité

Le systéme immunitaire, chargé de protéger I'organisme contre des agents étrangers,
génere deux types de réponses :

e Réponse immunitaire innée : Elle constitue la premiere ligne de défense, non spécifique
et rapide, mais sans mémoire immunitaire (32). Elle est assurée par divers types
cellulaires, notamment les cellules épithéliales, les neutrophiles, les macrophages et les
cellules NK. Ces cellules sécretent des cytokines et des agents antimicrobiens pour
stimuler I'inflammation et activer les cellules T (33).

e Réponse immunitaire adaptative : Cette réponse, impliquant les lymphocytes B et T, est
spécifique et confére une immunité a long terme. Dans les MICI, une dérégulation de cette
réponse est observée. Une augmentation des lymphocytes B a été rapportée, entrainant
une multiplication des immunoglobulines sécrétées : deux fois pour les IgA, cinq fois pour
les IgM, et trente fois pour les IgG .(33)

Les lymphocytes T naifs (ThO) peuvent se différencier en différents sous-types :

e Dans la MC, une réponse exagérée des lymphocytes Th1 et Th17 est observée, sous le
contréle des interleukines IL-12 et IL-23 (34).

e Dans la RCH, un profil de cytokines Th2 est prédominant, avec une production accrue
d’IL-4 et d’IL-13.

Le facteur de nécrose tumorale (TNF) joue un réle central dans l'inflammation des MICI.
Produit principalement par les macrophages, le TNF favorise la sécrétion de cytokines pro-
inflammatoires (IL-1B, IL-6) et de protéines C-réactives (CRP). Une augmentation significative de

I'expression du TNF a été documentée dans la muqueuse intestinale des patients atteints de MICI.
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Ce facteur agit via deux types de récepteurs, TNFR1 et TNFR2, qui modulent I'apoptose cellulaire
et d'autres processus inflammatoires (36,37).
Malgré les avancées, plusieurs fonctions du TNF et d'autres acteurs immunitaires restent
a explorer, ce qui ouvre de nouvelles perspectives pour comprendre et traiter les MICI

(38).

Flore bactérienne ¥ ol \ e . .

Immunité innée
NOD2,ATGI6LI, TLRs

Cellule présentatrice™

mmunité adaptative D2y
; P de I'antigéne

IL-4

IL-13

IL-23

d
Anti-inflammation /
\ S IL-17

TNF-a
IL-1B

FIGURE 36: PATHOGENESE DES MALADIES INFLAMMATOIRES CHRONIQUES DE L’INTESTIN.(34)

3. Role de la microbiote intestinale :

Le microbiote intestinal, souvent perturbé dans les maladies inflammatoires chroniques de
I'intestin (MICI), est un domaine de recherche majeur pour comprendre leur physiopathologie. Ce
déséquilibre, connu sous le terme de dysbiose, implique une altération de I'équilibre entre les
bactéries protectrices et délétéres (39).

Depuis les premieres descriptions de la maladie de Crohn (MC) et de la rectocolite
hémorragique (RCH) (40), des liens ont été suspectés entre la flore commensale ou certains
agents infectieux et la pathogenése ainsi que I'évolution clinique des MICI. Parmi les micro-
organismes incriminés, Mycobacterium avium sous-espece paratuberculosis et les Escherichia

coli adhérents invasifs (AIEC) semblent jouer un role déclencheur potentiel (40).
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De nombreuses études ont également mis en évidence une réduction significative de la
diversité bactérienne dans le microbiote intestinal des patients atteints de MICI (41). La flore
intestinale peut influencer la réponse immunitaire en agissant comme adjuvant ou antigéne. Les
adjuvants activent la réponse immunitaire innée, tandis que les antigenes microbiens stimulent

la prolifération clonale des lymphocytes T (42,43).

4. Role de I’axe intestin cerveau : (35)

A ce jour il n’y a pas une cause unique retrouvée aux MICI. La physiopathologie des MICI
serait multifactorielle : une perte de tolérance du systéme immunitaire intestinal vis a vis du
microbiote intestinal, chez un individu génétiquement prédisposé, entrainant un processus
inflammatoire chronique et auto-entretenu (1).

Au-dela de la réaction intestinale (barriére épithéliale, microbiote luminal, réponse
immune intestinale) I’axe intestin cerveau en entier aurait un réle clé dans la pathogénése des
MICI, par une modulation psycho\neuro\endocrino\ immune (35).

Le cerveau et l'intestin communiquent par le systéme nerveux autonome (SNA) et les
organes circumventriculaires. L’'information viscérale est transmise au systéme nerveux central
par les nerfs vagues, nerfs splanchniques et nerfs pelviens, et est intégrée dans le SNA central. Il
s’en suit de nombreuses boucles de rétrocontréle positives et négatives du systéme sympathique
et parasympathique sur les organes périphériques, y compris sur le systeme immunitaire. De
plus, en situation d’inflammation les interleukines circulantes provenant de la muqueuse
intestinale atteignent les organes circumventriculaires par voie sanguine. Ces organes modulent
I'activité des neurones de voisinage qui a leur tour stimulent I'axe hypothalamo)\
hypophyso\surrénalien, inhibant I'inflammation muqueuse via les glucocorticoides. Beaucoup de
ces boucles réflexes sont inconscientes ou deviennent conscientes seulement en condition

pathologique(35).
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FIGURE 37 : L’AXE INTESTIN-CERVEAU(35)

5. Facteurs environnementaux

Plusieurs facteurs environnementaux ont été explorés dans les MICI. Parmi ceux-ci, le tabac
et 'appendicectomie se détachent comme les plus significatifs.

5.1 Tabagisme
Le tabac joue un roéle différencié dans les MICI : il réduit le risque de RCH tout en

augmentant celui de la MC et en aggravant son évolution (44,45). En RCH, les fumeurs ont un
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risque réduit de 40 % par rapport aux non-fumeurs (46), tandis que les ex-fumeurs voient leur
risque augmenter de 70 %, particulierement dans les deux années suivant le sevrage (44). Cet
effet protecteur est corrélé a la quantité de cigarettes consommées et semble plus prononcé chez

les hommes. L’effet du tabagisme passif demeure débattu (45).

5.2 Appendicectomie

Une appendicectomie avant l'dge de 20 ans, réalisée pour appendicite aigué ou
lymphadénite mésentérique, réduit le risque de RCH de 70 % (49,50)(76, 77). Toutefois, cette
intervention pourrait augmenter le risque de MC, bien que cet effet soit parfois attribué au role
déclencheur de l'appendicite aigué elle-méme (51). Les mécanismes expliquant cet effet

protecteur de I’appendicectomie restent encore inconnus (2).

6. Autres facteurs :

6.2 Habitudes alimentaires :

Le régime alimentaire, profondément modifié au cours des derniéres décennies, influence
significativement la composition et le métabolisme de la flore intestinale. L’augmentation de la
consommation de saccharose est particulierement corrélée a une incidence accrue de la MC (53).

6.3 Stress :

Bien que les patients associent souvent le stress a I’apparition ou a I’évolution des MICI, les
études récentes n’ont pas établi de lien direct entre des événements traumatisants et le

déclenchement de la MC ou de la RCH (54).

6.4 Hygiéne infantile :

Une meilleure hygiene dans I’enfance pourrait augmenter le risque de MICI en limitant
I'exposition a des infections bactériennes ou parasitaires, essentielles a I'éducation du systéme
immunitaire (55). A I'inverse, une exposition accrue aux infections périnatales et infantiles ainsi

qu’aux antibiotiques a été rapportée chez les patients atteints de MICI (56).

6.5 Allaitement maternel :

Le role protecteur de I'allaitement contre les MICI reste controversé, certaines études le

considérant bénéfique, d’autres neutre, voire comme un facteur de risque potentiel (57,58).

6.6 Virus de la rougeole :
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Le virus de la rougeole a été suspecté d'augmenter l'incidence de la MC dans les années
1950, hypothese renforcée par des cas de MC aigué chez des enfants dont la mére avait contracté
la rougeole pendant la grossesse (59). D'autres agents infectieux, tels que Listeria
monocytogenes, Candida albicans et certaines mycobactéries, pourraient également jouer un role

(60).

lll. Epidémiologie des MICI chez les enfants :

L’'incidence des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) chez les enfants
varie considérablement selon les pays et les régions, reflétant des influences environnementales,

génétiques et sociétales.(4)
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FIGURE 38 : CARTE MONDIALE DE L’INCIDENCE DES MICI (4)
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Au Etats-Unis : L'incidence pédiatrique de la maladie de Crohn (MC) est estimée a 3,1-4,1
pour 100 000 enfants par an, tandis que la rectocolite hémorragique (RCH) est de 2,2
pour 100 000. Ces chiffres sont basés sur des données multicentriques, notamment dans
des cohortes telles que ImproveCareNow.

Au Canada : L’'incidence combinée des MICI pédiatriques atteint environ 9,5 pour 100 000
enfants, avec une légere prédominance de la MC par rapport a la RCH. Les provinces
comme I’Ontario rapportent des augmentations significatives au cours des dernieres
décennies.

Au Royaume-Uni : Les études récentes indiquent une incidence de la MC autour de 5 pour
100 000 enfants, avec une prévalence similaire pour la RCH.

Au Pays nordiques : La Norvege et la Suede rapportent des incidences élevées, atteignant
jusqu'a 7 pour 100 000 pour la MC, et des chiffres similaires pour la RCH.

En Europe de I’Est : L’incidence est historiquement plus faible mais en augmentation, avec
des taux atteignant 2-4 pour 100 000 pour la MC dans certains pays.

En Asie : L’incidence est plus faible en Asie par rapport aux pays occidentaux, bien que
les taux augmentent rapidement .

Ces variations géographiques refletent des facteurs environnementaux (régime
alimentaire, exposition aux antibiotiques, hygiene), génétiques et épigénétiques, ainsi

que des différences dans I’acces aux soins et le diagnostic.(24)

Tendances globales :

Les régions en transition économique, comme l'Inde et le Moyen-Orient, montrent des
augmentations notables, bien que les chiffres absolus restent faibles par rapport aux pays
occidentaux.

Les pays occidentaux, ou les MICI ont été étudiées plus longtemps, montrent une
stabilisation de l'incidence mais une prévalence accrue en raison des

améliorations dans les soins et la survie des patients.
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e Au Maroc, ni l'incidence ni la prévalence des MICI n’est connue .

e Selon notre étude , le nombre des cas parait augmenté au fil des années .

Pediatric inflammatory bowel disease is becoming increasingly common around the world
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FIGURE 39: INCIDENCE DES MALADIES INFLAMMATOIRES DE L’INTESTIN CHEZ L’ENFANT (24)
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1. Répartition selon I’'age :

TABLEAU 6 : COMPARAISON DE L’AGE MOYEN DE DECOUVERTE SELON LES ETUDES :

L’age moyen est 11,13 ans dans notre étude , ce qui concorde avec les autres études .

‘ Etude W—\nnée de I’'étude H Pays H Age de début des symptomes ‘
‘ Angela | Forbes et al (1) H 2024 “ Australie “ Age moyen : 10-14 ans |
Walters TD, et al (3) 2013 USA 10 ans
‘ Siew et al (4) H 2017 H Canada H Début fréquent a 'adolescence ‘
Kahn SA (6) 5016 Chicago Symptémes]agpzizaissant avant
‘ Kelsen J et al (7) H 2008 H USA H Souvent avant 15 ans ‘
) A\rabie Saoudite|| Début deés la petite enfance,
Alshehri W5 et al. (25) 2011 souvent avant I’adolescence
‘ Kuenzig ME et al.(24) H 2022 H Canada H Age moyen : 10-12 ans ‘
‘ Notre étude H 2024 H Maroc H 11,13 ‘

2. Répartition selon le sexe :

Les MICI paraissent plus fréquentes chez le garcon dans certaines études , dans d’autres ,

il N’y a pas différence selon le sexe .

Dans notre étude , nous avons trouvé un sexe ratio est de 1,1 ce qui est concordant avec

les études menées aux en Australie et en Arabie Saoudite .
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TABLEAU 7: COMPARAISON DU SEXE RATIO SELON LES ETUDES :

, Année de L , :
Etude L Pays Sexe (Filles/Garcons ou Ratio)
publication
Australie (1) H 2024 H Australie H Ratio 1 garcon : 0,8 fille
Walters TD, Griffiths )
2013 Canada 1 garcon : 1 fille
AM(3)
Kelsen J, Baldassano , ,
J 2008 Etats-Unis Souvent égal
RN(7)
Arabie
Alshehri WS et al.(25) Non précisée . 1 garcon : 0,9 fille
Saoudite
Notre étude H 2024 H Maroc H 1,1 garcon : 1 fille

3. Répartition selon I’origine géographique :

e Nous avons constaté dans notre étude que les MICI ont une prévalence plus élevée au

milieu urbain ce qui concorde avec I’étude de Benchimol et al , Ng et al , Malmborg et al .

e Cette prévalence augmentée au milieu urbain est due a des facteurs environnementaux

comme l'exposition a une alimentation industrialisée et des taux accrus d'hygiéne.(25)

TABLEAU 8 : COMPARAISON DE L’ORIGINE GEOGRAPHIQUE SELON LES ETUDES

Etude Année Pays d'origine Milieu
Benchimol et al.(26) 2011 Canada Urbain
Ruemmele et al. (27) 2014 Europe Rural

Ng et al. (1) 2018 Asle, Océ(:)arr:ei;,tMoyen— Urbain
Malmborg et al.(24) 2022 Scandinavie Urbain
Notre étude 2024 Maroc Urbain
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lll. Expression Clinigue des MICI :

Conditions du diagnostic
En pratique, aucun test unique ne permet de confirmer de maniere définitive la présence
de la maladie de Crohn. Le diagnostic repose sur un ensemble d'éléments cliniques, biologiques,

radiologiques, endoscopiques et histologiques (61).

1. Présentation clinigue :

1.1 Signes digestifs :
a) Douleur abdominale :

Les douleurs abdominales sont quasi-omniprésentes dans un contexte de poussée
évolutive, d’intensité variable (dans plus de 80% des cas de MC). Leur incidence particulierement
élevée s’explique par la plus grande fréquence de I'atteinte du gréle chez I’enfant.

Elles sont avec ou sans rapport avec la diarrhée, de type spasmodique, associée ou non a
des ballonnements. En cas d’atteinte sténosante de l'intestin gréle, on peut observer un
syndrome de Koenig caractérisé par une douleur postprandiale tardive localisée en fosse iliaque
droite d’intensité rapidement croissante, associée a un météorisme, des borborygmes et une
sensation de blocage de gaz, le tout cédant dans une débacle gazeuse ou fécale. (62)

Dans notre série, la douleur abdominale était présente chez 87% des patients.

b) Ladiarrhée :

La diarrhée dans les MICI présente des caractéristiques spécifiques qui varient en fonction
de la nature et de la gravité de la maladie. Elle est généralement définie par une augmentation
de la fréquence des selles et une modification de leur consistance, souvent liquide ou semi-
liquide, en raison de l'inflammation de la paroi intestinale qui perturbe I'absorption de l'eau et
des nutriments.

Cette condition peut s'accompagner de mucus, de sang ou de glaires, signalant une
inflammation active. Les symptémes associés incluent des douleurs abdominales, des crampes,

une urgence fréqguente de défécation et un ténesme, surtout dans le cas de la colite. La diarrhée
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peut étre accompagnée de signes de malabsorption, entrainant une perte de poids et des
carences nutritionnelles, ainsi que de la fatigue et un malaise général. (63)

La maladie de Crohn peut entrainer des selles fréquentes avec des douleurs abdominales,
tandis que la colite ulcéreuse est souvent marquée par des selles sanglantes et des poussées
séveéres.

L'hyperperistaltisme, qui augmente la motilité intestinale, et I'inflammation chronique sont
les principales causes de la diarrhée. La déshydratation, les carences nutritionnelles et les
complications inflammatoires comme les ulcéres ou les fistules peuvent survenir dans les cas de
diarrhée prolongée.(64)

En cas de RCH, la diarrhée est plus souvent sanglante avec présence de mucus et la
fréquence des selles est souvent plus accrue que dans la maladie de Crohn.

Dans notre série, 83% des patients présentaient une diarrhée

TABLEAU 9 : REPARTITION DES SIGNES DIGESTIFS CLINIQUES DES MICI CHEZ L'ENFANT .

, Douleurs Diarrhée Rectorragies
Etude Année Pays d'origine . -
abdominales
H t , 80% 70% 30%
yams € 2010 Etats-Unis 0 ° °
al.(21)
Ruemmele et 50-70% % 60-80%% 25%
2014 Europe
al.(27)
Levine etal. 3)| 2013 | Global [ | so% | 40%
Malmborg et o 70% 60% 33%
2022 Scandinavie
al.(24)
Benchimol et 78% 50-60% 30%
2017 Canada
al.(70)
Asie, Océanie, 40% 55% 20%
Ng et al.(5) 2018 ! n ° ° °
Moyen-Orient
Notre étude | 2024 | Maroc [ 87% | 83% | 40%
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c) Les lésions ano-périnéales

Les lésions périnéales, notamment les fistules, abces et fissures, sont des complications
notables dans les MICI chez les enfants, surtout dans la maladie de Crohn (MC). Ces lésions
peuvent étre présentes dans environ 10 a 15 % des cas deés le diagnostic initial, représentant un
aspect significatif de la maladie dans cette population. Les lésions de type "marisque” ou les
fistules anales sont souvent associées a des stades plus avancés de la MC et peuvent nécessiter
des traitements spécialisés pour gérer la douleur et prévenir des complications plus graves
.(63,66)

TABLEAU 10 : PREVALENCE DES LESIONS PERIANALES CHEZ LES ENFANTS ATTEINTS DE MICI

Etude Année Pays d'origine Fissures (%)||Abceés (%)||Fistules (%)
Ruemmele etal.27)| 2014 | Europe | 40% | 8% | 20% |

Asie, Océanie,
Ng et al. (1) 2018 i 35% 25% 15%
Moyen-QOrient

Benchimol etal.26)| 2017 | Canada | 30% | 1s% || 10% |
‘Malmborg et aI.(24)H 2022 H Scandinavie H 25% H 20% H 12% ‘
‘ Notre étude H 2024 H Maroc H 7% H 3% H 16% ‘

Les lésions périnéales dans la MC peuvent varier en fonction de leur type et de leur gravité.
Par exemple, les "marisques" sont généralement de petites excroissances non douloureuses,
tandis que les Iésions plus séveres comme les fistules peuvent causer des infections ou des abces
. Leur présence est souvent le signe d'une inflammation active qui peut précéder d'autres
symptdémes gastro-intestinaux.(66)

La « classification de Cardiff » permet une description standardisée et précise des Iésions.
Elle prend en compte leur type, siége, profondeur, degré d'activité (aspect translucide, bleuté,
brillant des lésions actives) et l'existence d'une atteinte intestinale, elle est strictement
anatomique. Elle comporte trois rubriques de bases (U pour Ulcérations, F pour Fistules et/ou

Abceés et S pour Sténoses) auxquelles d’autres caractéristiques sont souvent associées (A pour
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Lésions anales associées, P pour Atteinte Luminale et D pour Degré d’activité de la maladie
anopérinéale).

TABLEAU 11 : CLASSIFICATION DE CARDIFF (66).

Classification de Cardiff

Ulcération Fistule/abcés Sténose

0= absente 0= absente 0= absente

1= fissure 1= fistule basse/superficielle 1=réversible: canal
superficielle postou | périanale anal (spasme)rectum
ant latérale intersphinctérienneanovaginale | distal (diaphragme)

spasmes douloureux
sans sepsis

2=ulcére creusant: | 2= Fistule haute/profonde 2=Irréversible

canal anal rectum extension supralévatorienne stenose anale sténose
distalulcération directe haute complexe haute rectale (tunnélaire)
peérineale (anorectale) rectovaginale

extensive/agressive | iléopérinéale

d) Les rectorragies
Dans les cas de MICI, la rectorragie résulte généralement de l'inflammation et des Iésions

ulcéreuses de la muqueuse rectale. Ces saighements peuvent étre intermittents ou récurrents et

accompagnés d'autres symptomes tels que douleurs abdominales et diarrhée. (67)

e) Les masses abdominales

Les masses abdominales chez les enfants atteints de MICI, en particulier dans la maladie
de Crohn, peuvent varier considérablement en termes de caractéristiques et de gravité. Elles sont
souvent associées a une inflammation chronique qui peut entrainer [|'épaississement et
l'augmentation de volume de la paroi intestinale, provoquant une masse palpable lors de
I'examen clinique. Ces masses peuvent étre fermes ou dures, et elles sont parfois le résultat de
I'accumulation de tissu inflammatoire ou granulomateux. Dans certains cas, elles peuvent
représenter des complications plus complexes comme des abceés, qui sont des collections de pus,

ou des sténoses, qui entrainent un rétrécissement du tube digestif.(68)
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Dans notre cohorte , 2 enfants avaient une masse abdominale qui se confond avec un lymphome
f) L’aphtose buccale

Les aphtes sont des ulcérations superficielles et douloureuses qui apparaissent dans la

cavité buccale, souvent sur les muqueuses des joues, des levres ou sous la langue. Leur origine

chez les enfants atteints de MICI peut étre multifactorielle et est souvent associée a l'inflammation

chronique de la muqueuse intestinale, a des déséquilibres immunitaires et a des carences

nutritionnelles, notamment en fer, en vitamine B12 et en acide folique, qui sont fréquentes dans

ces pathologies. (69)

FIGURE 41 : APHTOSE BUCCALE CHEZ UN GARCON DE 6 ANS SUIVI POUR MALADIE DE CROHN(69)

g) Suppurations et abcés intra-abdomiaux

Les suppurations et abcés intra—abdominaux représentent des complications sérieuses et
potentiellement graves chez I'enfant atteint de MICI. Ces complications surviennent en raison de
I'inflammation chronique de la paroi intestinale, qui peut entrainer la formation de fistules, de
collections purulentes ou d'abces. La MC est particulierement associée a ces types de
complications, car elle peut affecter toutes les couches de la paroi intestinale et est plus souvent
associée a des complications transmurales, contrairement a la colite ulcéreuse qui est
généralement limitée a la muqueuse intestinale.(70)

Les abces intra—abdominaux chez I'enfant peuvent résulter d'une perforation intestinale ou

de la rupture d'une fistule, qui est une connexion anormale entre les intestins et d'autres organes
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ou structures voisines. Ces infections peuvent étre associées a des symptémes tels que la douleur
abdominale, la fievre, des vomissements et un tableau clinique qui peut rapidement évoluer vers
une péritonite, nécessitant une prise en charge urgente.

Dans notre série, 2 patients suivis pour maladie de Crohn qui ont présenté un abcés intra-

abdominale.

1.2 Les signes extradigestifs :

a) Le retard staturo-pondéral : (72)

Le retard staturo-pondéral (RSP) est une complication majeure des MICI, qui se manifeste
particulierement durant la période de développement pubertaire, moment ou la croissance en
taille représente environ 15 % de la taille adulte et le poids double. Le RSP est défini par une taille
inférieure au 3eme percentile (ou -2 écarts-types) ou par une inflexion de la courbe de croissance
supérieure a 1 écart-type, appelée « cassure de courbe ».

TABLEAU 12 : RETARD DE CROISSANCE CHEZ LES ENFANTS ATTEINTS DE MICI

‘ Etude H Année H Pays d'origine H Retard de croissance (%) ‘
Griffiths et al.(20 1999 Canada 30%

| @0 | | | |
Sawczenko et al.(15 2001 Royaume-Uni 25%

| as) | | Y | |

| Maliketal.(54) | 2007 || Pakistan [ 40% |

‘ Ruemmele et al.(27) H 2010 H Europe H 15-20% ‘
Benchimol et al.(26 2017 Canada 18%

| @) | | | |
Ng et al.(1) 2018 || AS1e chi?eii’t Moyen- 35%

‘ Malmborg et al.(24) H 2022 H Scandinavie H 12% ‘
Notre étude 2024 Maroc 43%

| | | | |

Dans notre étude , 43% des patients avaient une retard de croissance, ce qui est concordant
avec I’étude de Malik et al et avec I’étude de Ng et al , ce pourcentage est élevé par rapport aux

autres études .

62



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

Ce retard de croissance peut résulter de plusieurs facteurs : (3,72)

e La malnutrition, qui peut étre due a la malabsorption, aux pertes intestinales importantes,
ainsi qu'a la douleur et a I'anorexie ;

e L’augmentation des besoins nutritionnels et caloriques associés a I'inflammation
chronique ; et 'activité de la maladie, ou des cytokines circulantes peuvent inhiber le
métabolisme et limiter la croissance.

e Les pertes fécales, comme la stéatorrhée, contribuent également a ces déficits.

e La corticothérapie, un traitement fréquent dans la Maladie de Crohn, joue un role
important dans le ralentissement de la croissance en inhibant la synthése osseuse et en
augmentant les pertes de calcium, notamment en perturbant I'activité des IGF-1, en
freinant plusieurs étapes de la synthese du collagene, et en déséquilibrant le métabolisme
osseux tout en diminuant I’absorption intestinale et en augmentant les pertes urinaires
de calcium.

Il est donc essentiel de surveiller régulierement la vitesse de croissance staturale chez les
patients atteints de Maladie de Crohn afin d’atteindre, autant que possible, la taille cible. Une
diminution de la vitesse de croissance peut indiquer un contréle insuffisant de la maladie ou étre
une conséquence d’un traitement prolongé et/ou inadapté a base de corticostéroides.

b) L’état nutritionnel : (72)

Les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) ont fait I’objet de nombreuses
études sur leurs liens avec la nutrition ; ceux-ci concernent aussi bien I’'alimentation qui protege
ou au contraire qui augmente le risque de survenue des conséquences nutritionnelles de ces
pathologies et leur prise en charge .

Parmi les troubles de I’état nutritionnel, la dénutrition a depuis longtemps été décrite dans
les MICI, principalement dans la maladie de Crohn (MC) qui peut toucher n’importe quel segment
du tube digestif, alors que la rectocolite hémorragique (RCH) limitée au colon a peu d’effets
malabsorptifs directs. La dénutrition concerne 20 a 75 % des malades, principalement en cas de

MC, et résulte d’une réduction des ingesta, d’une augmentation des besoins nutritionnels, d’une
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malabsorption, d’une entéropathie exsudative ou parfois d’interactions médicaments-nutriments
(sulfasalazine ou méthotrexate et vitamine B9) (Tableau I) . La sévérité de la dénutrition dans les
MICI dépend, outre de son type, de I'activité (et donc de la réponse au traitement), de la durée et
de l’extension de la maladie, mais également de l’intensité de la réponse inflammatoire,
catabolique et anorexigéne. En cas de RCH, la dénutrition est rare en phase de rémission, alors
que les patients porteurs d’une MC restent a risque, méme en rémission .

A cOté de la dénutrition toujours possible, le surpoids et I'obésité sont devenus le trouble
de I’état nutritionnel le plus fréquent au cours des MICI, atteignant 15 a 40 % des patients, sans
pour autant étre associés a une prévalence accrue de complications. L’obésité pourrait toutefois
réduire I'efficacité de certains traitements.

c) Polyarthralgies :
Elles sont fréquentes (25% des patients), non infectieuses, le liquide de ponction étant

stérile, et sont retrouvées plus souvent en cas d’atteinte colique que grélique. (16) Atteintes
articulaires périphériques sont les plus fréquentes, elles sont rarement inaugurales et surviennent
quelques années aprés l'apparition des symptomes digestifs. Elles prennent la forme de
rhumatismes périphériques et évoluent parallélement aux poussées digestives. Elles vont de la
simple arthralgie a des arthrites aigués et douloureuses. Ces arthrites sont non déformantes,
mono- ou poly articulaires et affectent généralement les genoux, coudes, poignets, chevilles et
les articulations métacarpo- et métatarso-phalangiennes de facon non symétrique.
Radiologiquement, on ne retrouve pas d’érosion. (73)

d) Lésions cutanées :

Les lésions rencontrées dans les MICI sont illustrées dans le tableau suivant :
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Specific
manifestations

Continuous/contiguous
Crohn's disease
Metastatic Crohn's disease

TABLEAU 13:LESIONS CUTANES EN RAPPORT AVEC LES MICI :(75)

Disorders ' Reactive Muco-cutaneous
associated with manifestations conditions secondary to
inflammatory treatment of

bowel disorders inflammatory bowel
disorders

Aphthous stomatitis Pyoderma gangrenosum Adverse muco-cutaneous reactions
Erythema nodosum Sweet’s syndrome (injection site reactions, infusion
Psonasis Bowel-associated dermatosis-  reactions, paradoxical reactions,

Cutaneous

manifestations
secondary to
nutritional
malabsorption
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* Eryth@me noueux : C'est la manifestation cutanée la plus fréquente des MICI. Il se présente
sous forme de nodules rouges et douloureux, souvent localisés sur les membres
inférieurs. L'érythéme noueux est généralement associé a une poussée de la maladie et
peut étre accompagné de douleurs articulaires et de symptomes systémiques tels que la

fievre.

FIGURE 42 : ERYTHEME NOUEUX (75)

= Pyoderma gangrenosum : Cette affection rare, mais sérieuse, se caractérise par des
ulcérations cutanées profondes, souvent sur les jambes. Les |ésions commencent par des
papules ou des pustules qui se nécrosent et se transforment en ulceres douloureux. Le
pyoderma gangrenosum peut étre associé a une activité de la maladie inflammatoire et

est souvent difficile a traiter.
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FIGURE 43 : PATIENTE DE 13 ANS SUIVIE POUR MALADIE

FIGURE 44 : PYODERMA GANGRENOSUM CHEZ UN DE CROHN AU SERVICE DE PEDIATRIE B QUI PRESENTE UN
PATIENT SUIVI POUR MALADIE DE CROHN (75) PYODERMA GANGRENOSUM

= Les lésions de type pemphigus ou psoriasis : Des éruptions cutanées de type psoriasis,
ainsi que des lésions similaires a celles du pemphigus, peuvent survenir en association
avec les MICI, bien que ce soit moins fréquent.

= Les manifestations dues aux traitements : Les traitements médicamenteux tels que les
corticostéroides, les immunosuppresseurs et les biologiques peuvent également induire
des effets secondaires cutanés, y compris I'amincissement de la peau, des ecchymoses,

des vergetures, et des infections de la peau.
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TABLEAU 14: ATTEINTES CUTANEES CHEZ LES ENFANTS ATTEINTS DE MICI

Etud Anné Pays Erythéme noueux Pyoderma Autres lésions

uae nnee d'origine (%) gangr(;r;osum cutanées (%)
| Levineetal.(50) [ 2002 | usA | 15% H 3% H 10%
| Baronetal.(s8) | 2005 | Suede | 12% [ 4% [ 8%
Verma et al.(21) 2010 Inde 20% 5% 12%

Corée du
Lee et al.(29) 2015 sud 18% 6% 9%
‘ Castaing et al.(5) H 2018 H France H 14% H 2% H 11%
Smith et al.(73) 2021 || Australie 17% 4% 7%
| | 2021 | H | |

Notre étude 2024 Maroc 7% 16% 7%

Dans notre série , les atteintes cutanées étaient moins fréquentes par rapport aux autres études

e) Lésions oculaires : (76)

= Conjonctivite : La conjonctivite peut entrainer des rougeurs, des démangeaisons et des
sécrétions. Elle est souvent bénigne mais peut étre un signe de l'activité de la maladie.

= Uvéite : L'uvéite est I'inflammation de I'uvée, la couche intermédiaire de I'eeil qui comprend
I'iris, le corps ciliaire et le choroide. L'uvéite antérieure (atteinte de l'iris) est la forme la
plus courante associée aux MICI. Elle peut entrainer des douleurs, une photophobie, une
vision floue et des rougeurs oculaires. L'uvéite peut étre chronique et nécessite un suivi
régulier et des traitements immunosuppresseurs ou anti-inflammatoires pour prévenir
des complications telles que la perte de vision.

= Kératite : L'inflammation de la cornée peut survenir chez certains enfants atteints de MICI
et se manifeste par des douleurs oculaires, une sensibilité a la lumiére et une vision
altérée. La kératite peut étre causée par des infections ou par l'inflammation systémique
associée aux MICI.

= Sclérite et épésclérite : L'inflammation de la sclere (sclérite) ou de la couche superficielle

de la sclére (épésclérite) peut entrainer une douleur oculaire et une rougeur. La sclérite
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est généralement plus grave que l'épésclérite et peut étre associée a des symptdémes
systémiques.

= Neuropathie optique : Bien que plus rare, la neuropathie optique peut survenir,
provoquant une perte de vision soudaine ou progressive. Elle peut étre liée a des
complications systématiques des MICI, comme les carences nutritionnelles (ex. : en
vitamine B12).

= Syndrome de I'ail sec : Ce syndrome peut étre secondaire a une inflammation chronique
et a l'utilisation prolongée de certains médicaments, notamment les anti-inflammatoires

et les immunosuppresseurs.

1.3 Formes clinigues compliquées : (70)

Les formes cliniques compliquées des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin
(MICI) chez I’enfant incluent des situations qui peuvent compromettre sérieusement la fonction
intestinale et la santé générale. Ces complications se manifestent souvent par des épisodes de
sténoses intestinales, qui peuvent étre chroniques et récurrentes, et parfois se développer en
obstructions aigués. Ces occlusions peuvent survenir de facon soudaine ou progressive et sont
particulierement observées dans les atteintes gréliques .

Les sténoses peuvent résulter de processus différents : une sténose fibreuse cicatricielle,
souvent due a des lésions de guérison aprés des inflammations répétées, ou une sténose
inflammatoire qui peut résulter de la formation d'un plastron ou d'un abceés. Il est également
possible que des brides postopératoires contribuent a des obstructions. L'occlusion compléte,
bien que possible, reste rare.

Le syndrome de Koenig est I'une des manifestations cliniques les plus caractéristiques de
ces complications, notamment associée a des douleurs abdominales intenses, des vomissements

et un arrét des gaz et des selles, témoignant d'une obstruction séveére.
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TABLEAU 15 : FORMES COMPLIQUEES DE LA MICI CHEZ LES ENFANTS

Etude e Pays Occlusion Perforation Abcés intra- Sténose
d'origine intestinale (%) (%) abdominal (%) (%)
Munkholm et
2003 || Danemark 9% 4% 2% 8%
al.(47)
Santor et al.(31)|| 2006 Chine 11% 3% 3% 6%
Joo etal.(21) ||2010| Espagne 7% 5% 4% 5%
| Perrinetal.(3) [ 2013]| France | 10% | 2% | 5% | 7%
| Kahnetal.(6) ||2016] Inde || 12% | a% 6% | 9%
Zhou et a(75)l. || 2020 Chine 8% 3% 2% 10%
Notre étude |[2024 Maroc 3% 0% 6% 3%

Dans notre cohorte , les formes cliniques compliquées est moins fréquente par rapport

aux autres études .

a) Les plastrons et abcés : (70)

Les abcés et plastrons dans les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) chez
I’enfant, principalement dans la maladie de Crohn, sont des complications sérieuses liées a
I'inflammation transmurale caractéristique de cette pathologie.

Les abcés se définissent comme des collections purulentes encapsulées, survenant suite a
une infection secondaire a une fistulisation ou une perforation intestinale. lls se localisent
fréquemment au niveau intra-abdominal, périnéal ou rétropéritonéal. Cliniquement, les abces se
manifestent par une douleur abdominale intense, localisée, souvent accompagnée de fiévre
élevée, de frissons et d’'un syndrome inflammatoire systémique. Le diagnostic repose
principalement sur I'imagerie, en particulier le scanner abdominal avec injection de contraste,
qui permet d’identifier les collections purulentes et leur localisation. La prise en charge associe
une antibiothérapie large spectre et un drainage, qui peut étre percutané sous guidage
radiologique ou chirurgical selon la complexité de la collection. Une optimisation du traitement

de fond des MICI est essentielle pour réduire le risque de récidive.
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Les plastrons, quant a eux, sont des masses inflammatoires résultant de la réaction des
structures adjacentes (intestin, mésentere, épiploon) a une inflammation séveére. lls se présentent
souvent sous la forme d’une masse palpable et sensible, généralement localisée dans la région
iléo-caecale. Contrairement aux abces, les plastrons ne contiennent pas de pus. Leur diagnostic
repose sur I’examen clinique et le scanner abdominal, qui montre une masse hétérogéne
inflammatoire. La prise en charge initiale est généralement conservatrice, reposant sur une
antibiothérapie et un repos intestinal. Une chirurgie différée peut étre envisagée en cas de

complications, comme I’évolution vers un abcés ou une obstruction persistante.

b) Les fistules :(77)

La maladie de Crohn fistulisantes est le phénotype le plus sévére et redouté de la
pathologie, représentant environ 30% des cas. Les fistules qui en résultent se forment souvent a
partir de I'intestin gréle (iléon) ou du colon, désigné comme le « point de départ » ou I'organe «
coupable », et se dirigent vers un autre organe, dit « victime », qui peut étre interne (intra-
abdominal ou péritonéal) ou externe (via la peau). Ces fistules peuvent présenter divers aspects
cliniques et peuvent étre simples ou complexes, et parfois multiples.

Les fistules internes se distinguent par leur localisation, notamment entre I'iléon terminal
et le cOlon adjacents, mais elles peuvent aussi se développer au niveau du périnée. Elles sont
souvent classées en fistules borgnes (qui ne communiquent pas avec un autre organe) ou fistules
communicantes, qui relient I'intestin a des organes tels que la vessie, I'utérus ou l'uretére. Les
fistules externes, quant a elles, se manifestent par une ouverture qui communique avec la peau,
créant des passages cutanés.

Le diagnostic des fistules repose sur plusieurs techniques d'imagerie telles que les
opacifications digestives, la fistulographie , ainsi que I'échographie et le scanner. Ces examens
permettent de localiser et de caractériser les fistules pour déterminer le traitement le plus adapté.

Dans notre étude , des fistules ont été identifiées chez cinqg patients :

e Une fistule entéro-cutanée, qui est apparue suite a une appendicectomie et a été localisée

au niveau de la cicatrice de McBurney chez une patiente.
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e Une fistule entéro-cutanée qui s'est développée spontanément.
e Une fistule anale.

e Une fistule recto-vaginale

e Une fistule ombilicale

c) _Lacolite aigue grave : (77)

Elle se caractérise par une inflammation étendue de la muqueuse colique, ce qui peut causer
des douleurs abdominales intenses, des diarrhées fréquentes et parfois sanguinolentes, de la
fievre, et un état général altéré. Les symptOmes peuvent inclure la perte de poids, la
déshydratation, et des carences nutritionnelles importantes. Son diagnostic est essentiellement

clinico-biologique selon I'indice de Truelove et Witts.

Activity Mild Moderate Severe
Number of bloody stools a day | < 4 4-6 z 6
Pulse rate (bpm) Normal | Intermediate | = 90
Temperature (°C) Afebrile | Subfebrile > 37.8
Haemoglobin (g/dl) > | 10.5-11 < 10.5

Actuellement, la définition de la colite aigué grave repose principalement sur des criteres
endoscopiques. Ces derniers incluent la présence d'ulcérations profondes exposant la
musculeuse de maniére macroscopique, des ulcérations qui ne révelent pas la muqueuse mais
couvrent plus d'un tiers de la surface d'un des quatre segments coliques, et des décollements
muqueux, avec ou sans ulcérations en puits.

d) Le mégac6lon toxigue ou colectasie aigie :(70)

La colectasie aigué, bien qu'elle soit une complication fréquente de la rectocolite ulcéro-
hémorragique, peut aussi survenir dans le cadre de la maladie de Crohn, mais cela reste rare.
Cette condition se caractérise par une dilatation segmentaire du c6lon, souvent au niveau du

cblon transverse, qui dépasse les 6 cm. Elle est fréquemment associée a un déclin significatif de
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I'état général du patient. Il est essentiel de prendre des mesures interventionnelles afin de
prévenir le risque de perforation colique, qui pourrait entrainer une péritonite.

Le mégacolon toxique est une complication rare mais sérieuse des MICI. Il se caractérise
par un syndrome toxi-infectieux sévére associé a une dilatation colique importante (colectasie).

Les symptomes incluent des douleurs abdominales soudaines et intenses, souvent
accompagnées de météorisme qui peut étre localisé ou diffus. Cette condition nécessite une prise
en charge rapide, car elle peut conduire a des complications graves telles que la perforation
intestinale et la péritonite, nécessitant parfois une intervention chirurgicale urgente pour éviter

des conséquences potentiellement mortelles.

FIGURE 45 : MEGACOLON TOXIQUE(71)

e) Lescomplications ano-périnéales : (77)

Les lésions ano-périnéales associées a la maladie de Crohn sont courantes et constituent
des indicateurs importants de I'activité de la maladie. Elles peuvent étre identifiées grace a un

simple examen clinique et incluent principalement des fistules, des ulcérations et des sténoses.
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En raison de leur fréquence et du risque de complications telles que les abceés, les fistules sont
les manifestations les plus étudiées, tant sur le plan de leur évaluation clinique et radiologique
que de leur gestion thérapeutique.

Il est important de souligner que la prise en charge de ces lésions ne doit pas opposer les
traitements médicaux et chirurgicaux, mais plutét les associer afin d'optimiser la réponse
thérapeutique et réduire les risques de complications fonctionnelles anales, qui peuvent altérer

considérablement la qualité de vie des patients.

f) Perforation en péritoine libre : (77)

La perforation d'une Iésion due a la maladie de Crohn dans la cavité péritonéale est une
complication extrémement rare. Cette perforation survient souvent au niveau d'un ulcére
fissuraire transmural. Elle peut également se produire lors de la survenue d'une colectasie ou

dans un segment de l'intestin qui est dilaté en amont d'une sténose.

g) Lesyndrome appendiculaire : (78)

Le syndrome appendiculaire chez I'enfant atteint de MICI peut parfois poser des défis
diagnostiques importants. En effet, les symptomes peuvent étre similaires a ceux d'une
appendicite aigué classique, mais ils peuvent également refléter des complications liées a la
maladie sous-jacente.

Dans le contexte des MICI, l'inflammation de I'appendice peut étre primaire ou secondaire
a la maladie inflammatoire plus étendue. La présentation clinique peut inclure des douleurs
abdominales localisées dans la fosse iliaque droite, de la fievre, des nausées, et parfois des
symptomes de péritonite si I'appendice se rompt. Il est essentiel de différencier une appendicite
aigué vraie d'une exacerbation de la MICI, car la prise en charge peut nécessiter des approches
différentes.

Des examens d'imagerie, tels que I'échographie ou le scanner abdomino-pelvien, sont
souvent nécessaires pour aider a confirmer le diagnostic. La gestion dépend de la gravité de
I'inflammation et des complications associées ; une appendicectomie peut étre envisagée si

I'appendice est gravement inflammé ou si des complications comme une perforation surviennent.
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IV. Aspect paraclinique des MICI :

1. Bilan biologique

1.1 Numération formule sanguine :(79)

Selon I'ESPGHAN, la numération formule sanguine (NFS) joue un rble essentiel dans le
diagnostic et le suivi des enfants atteints de (MICI).

Elle permet de détecter et de surveiller des signes d'anémie, fréquente dans les cas de MICI,
soit par un mécanisme inflammatoire, soit par une carence en fer, en vitamine B12 ou en folates.
L'anémie peut étre un indicateur de l'activité de la maladie et des pertes nutritionnelles dues a
I'inflammation. La NFS est également utile pour identifier des signes d'inflammation, tels que des
leucocytoses et des thrombocytoses, qui peuvent accompagner une poussée inflammatoire.

Ainsi, la NFS est un outil de base qui, bien que non spécifique a la détection des MICI,
permet de suivre la santé du patient, de diagnostiquer des complications et de guider la prise en

charge thérapeutique

1.2 Marqueurs d’inflammation : :(79)

* Protéine C-réactive (CRP) : Un marqueur sensible mais non spécifique de
I'inflammation. La CRP est couramment utilisée pour identifier des épisodes
inflammatoires aigus et pour surveiller la réponse au traitement.

= Calprotectine fécale : Un marqueur plus spécifique que la CRP pour l'inflammation
intestinale. Elle est utile pour évaluer l'activité de la maladie, prédire les poussées et
surveiller la guérison de la muqueuse. Son dosage est particulierement important car
il est non invasif et permet de suivre les fluctuations de I'inflammation au fil du temps.

Dosage de la calprotectine fécale : (81)

La calprotectine fécale est un biomarqueur de I'inflammation intestinale. Elle est libérée par
les neutrophiles lors de l'inflammation et est donc utilisée pour évaluer I'activité de la maladie
dans les MICI. La calprotectine fécale est un marqueur non invasif, ce qui en fait un outil précieux

pour surveiller la maladie, évaluer la réponse au traitement, et prédire les poussées.
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Les seuils de la calprotectine fécale varient en fonction des études et des unités utilisées,

mais des valeurs généralement acceptées sont :

e Normal : < 50 ug/g de selles.

¢ Infection ou inflammation légére : 50-100 ug/g.

¢ Infection ou inflammation modérée a sévére : > 100 pg/g, souvent considéré comme un
indicateur d'une poussée inflammatoire active.

> Signification clinique de la calprotectine fécale :

e Diagnostic : La calprotectine fécale peut aider a diagnostiquer les MICI en détectant la
présence d'une inflammation intestinale, mais elle ne permet pas de distinguer entre la
MC et la RCH.

e Suivi et évaluation de l'activité de la maladie : C'est un outil utile pour surveiller I'évolution
de la maladie et évaluer l'efficacité des traitements. Une augmentation des niveaux de
calprotectine peut indiquer une poussée de la maladie ou un échec du traitement.

e Prédiction des poussées : Des niveaux élevés peuvent signaler un risque accru de
poussées dans les semaines a venir, ce qui permet aux cliniciens d'intervenir de maniere
proactive.

TABLEAU 16 : - INTERPRETATION DES CONCENTRATIONS DE CALPROTECTINE FECALE SELON LA SITUATION

CLINIQUE. (81

Situation clinique Sevil retenu
Distinction entre une pathologie fonctionnelle (51l) et organique 50 pg/g de selles
Distinction d'une MICI en poussée ou non 250 pg/g de selles
Prédiction d’une rechute chez un patient asymptomatique 250 pg/g de selles
Evaluation de la cicatrisation muqueuse 100-250 yg/g de selles
Prédiction d’une réponse thérapeutique 150-300 pg/g de selles
| Identification d’une récidive endoscopique post-opératoire d'une MC 100 pg/g de selles
Aide a l'intensification ou @ la désescalade thérapeutique 250 pg/g de selles

Remarque importante : La calprotectine fécale est plus sensible que la CRP pour évaluer
I'inflammation intestinale et est particulierement utile dans les contextes ou des tests non invasifs

sont préférés, comme le suivi de l'activité de la maladie dans les MICI.
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Distinguer une poussée de MICI Distinguer une MICI
d’une forme quiescente d’un syndrome de l'intestin irritable
Optimiser
Prédire
le risque Biomarqueurs un traitement
de rechute

CRP, calprotectine fécale

Prédire la réponse
au traitement

Définir une « rémission profonde »
en I'absence de symptomes et de lésions endoscopiques |

FIGURE 46 : INTERET DES BIOMARQUEURS DE L’ INFLAMMATION (C—REACTIVE PROTEINE ET CALPROTECTINE)
EN FONCTION DES DIFFERENTS STADES DE PRISE EN CHARGE DE LA MICI.(81)

Vitamine D : Bien que non un marqueur direct d'inflammation, les niveaux de vitamine D

peuvent refléter la santé intestinale et le risque de complications dans les MICI.

Ces marqueurs jouent un role double dans le diagnostic car ils soutiennent le diagnostic
clinique, notamment lorsque les symptémes ne sont pas suffisamment spécifiques, et un réle
dans le suivi des patients car ces marqueurs aident a évaluer la gravité de la maladie, a prédire
les poussées et a surveiller la réponse au traitement, permettant ainsi d’ajuster les thérapies de

maniere plus ciblée.

a) ANCA/ASCA :(80)

Selon I'ESPGHAN, les anticorps anti-Saccharomyces cerevisiae (ASCA) et les anticorps anti-
neutrophiles cytoplasmiques (ANCA) sont des marqueurs sérologiques utilisés dans le cadre de
la différenciation entre la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite ulcéro-hémorragique (RCH),
ainsi que pour évaluer certains aspects diagnostiques des MICI.

» ASCA (anticorps anti-Saccharomyces cerevisiae)
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Role : Les ASCA sont plus fréquemment associés a la maladie de Crohn qu'a la RCH. lls
aident a la différenciation diagnostique entre ces deux pathologies lorsqu'une colite est
difficile a classer.

Seuil et signification : Un taux élevé d'ASCA est généralement considéré comme spécifique
de la MC, avec une sensibilité variable (environ 50%) mais une haute spécificité (96-100%).
IIs peuvent étre positifs dans environ 60-70% des cas de MC.

Utilité clinique : L'ESPGHAN précise que les ASCA, bien qu'utiles pour la distinction
diagnostique, ne suffisent pas a eux seuls pour le diagnostic des MICI. Leur présence doit

étre interprétée en combinaison avec d'autres données cliniques et biologiques.

> ANCA (anticorps anti-neutrophiles cytoplasmiques)

Role : Les ANCA, en particulier les p~-ANCA, sont souvent positifs dans la RCH, tandis que
leur présence dans la MC est généralement faible. Les ANCA peuvent ainsi aider a
distinguer la RCH de la MC dans les cas complexes.

Seuil et signification : Un taux élevé de p—~ANCA est souvent observé dans la RCH (environ
60-80% des cas), tandis que les ANCA sont rarement positifs dans la MC (surtout les
formes coliques).

Utilité clinique : L'ESPGHAN souligne que, comme les ASCA, les ANCA ne sont pas des
marqueurs diagnostiques uniques et doivent étre utilisés en complément d'autres tests et

observations cliniques.

> Signification clinigue globale

Diagnostique : Ces marqueurs aident a faire la distinction entre la MC et la RCH, surtout
dans les cas ou la présentation clinique est ambigué.

Suivi : Les ASCA et les ANCA n'ont pas un réle significatif dans le suivi de I'activité de la
maladie. Leur utilité est plus limitée a la phase initiale du diagnostic, car ils ne refletent
pas directement l'inflammation active.

Les résultats de ces tests doivent étre interprétés avec prudence car la présence ou

I'absence de ces anticorps n'est pas absolue pour le diagnostic.
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L'ESPGHAN recommande donc que ces tests soient utilisés de maniére sélective et dans le

contexte d'une évaluation globale, comprenant des examens cliniques, des tests biologiques et

des études d'imagerie, afin d'optimiser le diagnostic et la gestion des MICI

2. Bilan radiologique

2.1 ASP

L'abdominal sans préparation (ASP) est une technique d'imagerie souvent utilisée dans le

diagnostic des douleurs abdominales, mais son role chez les enfants atteints de maladies

inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI), telles que la maladie de Crohn et la rectocolite

hémorragique, est sujet a débat. (82)

a)

b)

Indications limitées : L'ASP est généralement prescrite dans des situations
spécifiques, notamment pour évaluer les douleurs abdominales aigués.
Cependant, la Haute Autorité de Santé (HAS) recommande son utilisation
uniquement dans des cas précis tels que le syndrome occlusif ou la recherche
d'une perforation, lorsque d'autres méthodes comme I'échographie ou la
tomodensitométrie ne sont pas disponibles.(82)

Efficacité diagnostique : La performance diagnostique de I'ASP est souvent jugée
faible, avec une utilité contestée dans plus de 50 % des cas de douleurs
abdominales. Des études montrent que dans le cadre des MICI, I'ASP peut ne pas
fournir d'informations claires et peut étre remplacée par des techniques

d'imagerie plus appropriées.

La prise en charge des enfants atteints de MICI nécessite une approche spécifique qui prend

en compte leur croissance et développement. Les recommandations actuelles privilégient les

méthodes d'imagerie moins invasives et plus ciblées que I'ASP pour éviter une exposition inutile

aux radiations et améliorer le diagnostic.
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2.2 Echographie abdominale : (84)

L'échographie abdominale joue un réle crucial dans le suivi de la maladie de Crohn (MC),
en particulier pour surveiller son évolution. Cette méthode est non invasive, facilement accessible
et moins colteuse que d'autres techniques d'imagerie. Elle permet de détecter l'inflammation de
la paroi intestinale et d'évaluer les anomalies péri-intestinales, offrant ainsi une valeur prédictive
négative pour la MC.

Les modifications pathologiques observées dans un tube digestif inflammé se divisent en
deux catégories :

e Signes muraux : Cela inclut une échogénicité altérée de la paroi intestinale, une
perte de stratification, un hypersignal en échodoppler coloré indiquant une
hyperhémie, et une diminution ou un arrét du péristaltisme.

e Signes extra-muraux : Cela concerne les changements au niveau du mésentere,
du tissu adipeux et des ganglions lymphatiques.

e L'US a une sensibilité de 79,7% et une spécificité de 96,7% pour le
diagnostic de la MC suspectée.

e Pour les patients déja diagnostiqués, I'US présente une sensibilité de 89%
et une spécificité de 94,3%.

e La détection de la MC iléale a montré une sensibilité de 92,7% et une
spécificité de 88,2%, tandis que pour la MC colique, ces valeurs étaient
respectivement 81,8% et 95,3%.

L'échographie est particulierement sensible pour détecter les |ésions dans I'iléum terminal,
mais sa sensibilité est réduite pour les lésions dans l'intestin gréle supérieur et le colon.
Cependant, il est important de noter que I'échographie abdominopelvienne peut étre subjective
et dépendante des compétences de l'examinateur. L'utilisation d'agents de contraste pour
I'intestin gréle et de solutions de contraste orales comme le polyéthyléne glycol iso-osmolaire

peut améliorer la sensibilité des examens. (84)
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2.3 Entéro-IRM :

L'entéro-IRM est une méthode d'imagerie non invasive privilégiée pour évaluer l'intestin,
particulierement dans le cadre de la maladie de Crohn (MC). Elle offre une excellente capacité a
détecter les signes d'inflammation active et a caractériser les lésions, notamment sténosantes ou
pénétrantes. Avec une sensibilité d'environ 84 % et une spécificité de 97 % pour diagnostiquer
une inflammation de l'iléon terminal, elle s'est imposée comme une alternative aux procédures
invasives, réduisant les risques liés a l'utilisation de produits de contraste iodés. (85)

Les signes indiquant une inflammation de la muqueuse incluent :
e Un épaississement de la paroi intestinale.
e Un hypersignal et un rehaussement du contraste.
e Un engorgement des vaisseaux sanguins mésentériques (signe du peigne).
e Une hypertrophie des ganglions lymphatiques.
e Une infiltration graisseuse du mésentere.

Un épaississement de la paroi et un diametre luminal réduit peuvent indiquer une maladie
sténosante, confirmée par la dilatation visible en amont de la zone sténosée. Les sinus et fistules
apparaissent comme des voies contenant du liquide avec un rehaussement périphérique du
signal, et les fistules entéro-entériques peuvent former un réseau complexe entre les anses
gréles adhérentes.

Cependant, I'examen présente des limites, notamment une certaine lourdeur logistique et
des désagréments pour le patient (ingestion de volumes importants de liquide). Des protocoles
optimisés, comme l'utilisation de volumes réduits de liquide (par exemple 150 mL), ont montré
des résultats prometteurs pour améliorer le confort et la précision diagnostique.

L'IRM pelvienne est particulierement recommandée pour évaluer les complications
périanales, permettant une cartographie précise des fistules et abces, essentielle pour orienter
les décisions thérapeutiques. Les avancées récentes incluent des techniques microvasculaires en
échographie ou des mesures quantitatives comme le coefficient de diffusion apparent (CDA), qui

pourraient encore enrichir le suivi des patients.(87)
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FIGURE 48 : ENTERO-IRM MONTRANT UN ABCES ANAL CHEZ UNE PATIENTE SUIVIE POUR MC AVEC ATTEINTE

PERINEALE(89)

2.4 La capsule vidéo endoscopigue : (90)

Une alternative de choix a I’entéro-IRM est la vidéocapsule endoscopique (VCE). Cette
méthode, dotée d'une sensibilité élevée pour détecter les anomalies de la muqueuse intestinale,
est particulierement utile dans [I'évaluation des zones inaccessibles par endoscopie
conventionnelle. La VCE présente l'avantage de minimiser le désagrément pour les patients, en
évitant l'utilisation de sondes ou d'injections. Cependant, avant sa réalisation, il est crucial de
vérifier la perméabilité intestinale, notamment en cas de suspicion de sténose, pour éviter le

risque de rétention de la capsule.(90)
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> Limites de la VCE :(91)

e Détection des complications : Bien qu'efficace pour visualiser la muqueuse, elle est
incapable d’identifier des complications extra luminales, telles que les fistules, abcés ou
masses tumorales.

e Risque de rétention : En cas de sténoses importantes, la capsule peut se bloquer,
nécessitant parfois une intervention chirurgicale pour son extraction.

e Mouvement non controlé : Le trajet de la capsule dans le tractus intestinal n'est pas dirigé,
ce qui peut limiter la précision dans I'exploration ciblée.

» Contre-indications :

e Présence d'une sténose intestinale : La rétention est un risque majeur en cas de
rétrécissement sévere.

e Poussée sévére de la maladie : Accompagnée de symptoémes systémiques, comme la fievre
ou une altération de I’état général.

o Ageinférieura 1 an : L'utilisation est limitée chez les nourrissons en raison de la taille de
la capsule et des risques associés.

¢ Antécédents chirurgicaux abdominaux : Une attention particuliére est requise chez les
enfants ayant subi des interventions majeures, en raison du risque de sténoses post-

opératoires ou d'adhérences.

2.5 Transit du gréle :

Le transit du gréle permet une bonne visualisation de I’intestin gréle et permet la mise en
évidence de sténoses, dilatations, d’ulcérations et de fistules.

Cependant cet examen reste long et irradiant et ses performances sont remises en cause
par les nouvelles techniques d’imagerie. Il est possible d’explorer de la méme maniére le célon
en faisant un lavement baryté : le produit de contraste est ici administré par voie rectale. L’'intérét
de cet examen est aujourd’hui limité en raison du fort développement des examens

endoscopiques.
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2.6 Lavement baryté :

Le lavement baryté (LB) en double contraste, bien que de moins en moins utilisé, reste
une alternative précieuse dans certaines situations ou la coloscopie est insuffisante. Il est
principalement indiqué pour évaluer I'extension de la maladie et pour détecter des complications
mécaniques telles que des sténoses, des fistules entéro-coliques, colo vésicales ou génitales. Les
anomalies radiologiques observées avec cette méthode sont similaires pour l'intestin gréle et le
colon

2.7 FEistulographie :
Elle est réalisée en cas de fistule entéro cutanée, et permet de monter son point de départ et son

trajet.

3. Examen endoscopique : (93)

Le diagnostic des maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) est confirmé par
endoscopie. Une endoscopie cesogastroduodénale et une iléo-coloscopie sont réalisées de
maniére systématique lors du diagnostic. Dans les cas de rectocolite hémorragique (RCH), la
rectoscopie constitue une étape clé pour évaluer les lIésions inflammatoires localisées dans le

rectum et le c6lon distal.

3.1 Caractéristiques des Iésions endoscopiques :

e Localisation fréquente : Des atteintes iléales ou coliques sont retrouvées dans environ 80
% des cas de maladie de Crohn. Pour la RCH, les lésions sont souvent continues,
commencant au niveau du rectum et s'étendant de facon variable dans le c6lon.

e Biopsies étagées : Réalisées sur des zones macroscopiquement saines et pathologiques
pour assurer un diagnostic précis.

e Aspect typique :

o Maladie de Crohn : La muqueuse iléale et/ou colorectale peut présenter des
ulcérations aphtoides, linéaires ou creusantes, souvent avec des intervalles de

muqueuse saine, mais parfois continues dans les formes graves.
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o RCH Disparition de la trame vasculaire, érytheme diffus, ulcérations
superficielles, et présence de pseudopolypes en cas d’inflammation chronique.
e Pseudopolypes inflammatoires : Indiquent une inflammation ancienne, fréquente dans les
deux pathologies.
o Lésions du tube digestif supérieur :
Dans la maladie de Crohn, des ulcérations peuvent étre observées dans |'eesophage,

I’estomac ou le duodénum, bien que cela soit rare.

3.2 Evaluation de la gravité :

Pour la maladie de Crohn, le score CDEIS (Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity) est
recommandé pour mesurer la sévérité des lésions. Dans le cas de la RCH, des scores spécifiques
comme le Mayo Endoscopic Score permettent une évaluation standardisée de la gravité des
Iésions recto-coliques.

TABLEAU 17 : ULCERATIVE COLITIS ENDOSCOPIC INDEX OF SEVERITY” (UCEIS) : (93)

Crohn's Disease Endoscopic Index of Sevenity (CDEIS)

Rectum Sigmaoide Ciilon Cilon Téon Total
colon gauche transverse droit
Ulcérations profondes (04 12) +
Ulcérations superficielles (0 a 6) +
Surface des lésions en cm +
Surface des ulcérations en cm B
Total A
Nombre de segments totalement ou partiellement explorés (1-5) I
Total - AN = Total B
| Présence de sténose ulcérée + 3 points = c
Présence de sténose non uleérée + 3 ponts = D
Total . B+ C+D = CDEIS
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3c 3d

FIGURE 49 : VUES ENDOSCOPIQUES : (93)

- 3a: Perte partielle de vaisseaux
- 3b: Saignement intra-luminal moyen
- 3c: Saignement intraluminal sévere
- 3d: Ulcération superficielle
La sigmoidoscopie est souvent le premier examen d'urgence devant un tableau de
rectorragies, ce qui permet d'identifier les lésions endoscopiques et d'effectuer la premiere série
de biopsies. Ce sera complété par une coloscopie sous anesthésie générale avec des biopsies
étagées en muqueuse pathologique et macroscopiquement normale. Dans la RCH, le rectum est
toujours atteint depuis le haut du canal anal, en continu, avec des limites claires entre la
muqueuse pathologique et saine. Lorsque le c6lon atteint au-dela de I'angle gauche, on parle de
pancolite.
La coloscopie permet d'évaluer les Iésions muqueuses, leur gravité et leur extension. Il
existe plusieurs scores endoscopiques de gravité.

Le score de Mayo endoscopique ou UC-DAI est le plus utilisé.
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TABLEAU 18 : SCORE DE MAYO ENDOSCOPIQUE ou UC-DAI :(93)

Aspect Score

Mugqueuse normale 0
Erythéme, diminution de la trame vasculaire, fragilité 1
Erythéme franc, disparition totale de la trame vasculaire, érosions 2
Saignement spontané, ulcérations 3

4. Examen anatomopathologique :(94)

L’analyse histologique des biopsies joue un role clé dans la confirmation du diagnostic des
maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI). Elle permet de caractériser les lésions
spécifiques et de différencier la maladie de Crohn (MC) de la rectocolite hémorragique (RCH),

particulierement dans les stades précoces ou en cas de manifestations atypiques.

4.1 Caractéristigues histologigues générales des MICI :

e Infiltrat inflammatoire : Un infiltrat diffus lympho-plasmocytaire traversant toute
I’épaisseur de la muqueuse est souvent observé. Cet infiltrat est associé a :
o Des ulcérations larges et fissuraires, caractéristiques des formes avancées de la
MC.
o Des cryptites (inflammation des cryptes glandulaires) et des abcés cryptiques
(accumulations de neutrophiles dans les cryptes).
o Des lymphangiectasies, qui traduisent une atteinte lymphatique locale.
o Une inflammation périvasculaire, révélant I'’extension de I'inflammation aux
structures adjacentes.
Plasmocytose basale : La présence d’un infiltrat de plasmocytes a la base des cryptes est
un marqueur précoce, avec une bonne valeur prédictive pour le diagnostic de MICI, notamment

en phase initiale.
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4.2 Critéres pathognomoniques de la maladie de Crohn :

L’élément distinctif de la MC est la présence de granulomes épithélioides et
gigantocellulaires, dépourvus de nécrose caséeuse. Ces granulomes, retrouvés dans environ 30

% des cas de MC, sont absents dans la RCH et confirment le diagnostic de MC lorsque détectés.

4.3 Différenciation avec la RCH :

Lors du diagnostic, des biopsies étagées sont réalisées lors de la coloscopie, avec au moins
deux biopsies iléale confirmant son caractére sain (57). Les principaux signes observés en
histologie sont : des anomalies épithéliales, des abces cryptiques, et un infiltrat inflammatoire
diffus transmuqueux. La présence d'une plasmocytose basale a une bonne valeur prédictive
positive de MICI a la phase précoce. Il n'y a jamais de granulome épithéloide et gigantocellulaire
dans la RCH (57), contrairement a la maladie de Crohn. L'activité histologique de la maladie est
évaluée au cours du suivi. L'analyse histologique des biopsies aide au dépistage de Iésions

dysplasiques ou néoplasiques

VI. Evaluation de I’'activité de la maladie :

1. La maladie de Crohn :

PCDAI ( Pediatric Crohn Disease Activity Score ) a été utilisé depuis plus de deux décades
pour grader I’'activité de la maladie, la réponse au traitement et la rémission. Il differe du CDAI le
score utilisé pour les formes adultes par I’addition des paramétres de croissance et les tests
biologiques. Il classe I'activité de la maladie dans I’dge pédiatrique plus convenablement. Des
modifications ont été faites, résultant de la formation du :

- abbrPCDAI ( abbreviated PCDAI ) qui comprend la mesure de la taille, la présence des

sighes extra intestinaux, les valeurs des tests biologiques.

- modPCDAI ( modified PCDAI ) : comprend 3 critéres biologiques de la PCDAI en plus

de CRP

- shPCDAI (short form PCDAI )

- wPCDAI (mathematecally weigheted version) a plus d’avantage

88



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

Pediatric Crohn's Disease Activity Index (PCDAI): Validated instrument for measuring disease activity in children
and adolescents with Crohn's disease. Used in clinical and research application. Based on 7-day recall of clinical

symptoms, weight and growth parameters, physical findings, laboratory result and general functioning. Disease
activity is determined as a numerical score (0-100) based on evaluation of:

« Abdominal pain: presence/absence of abdominal pain and severity

« Stools per day: number of liquid stools and/or the presence/absence and volume of blood in stool

« Weight: stability of weight and/or degree of weight loss

» Linear growth: stability of height and/or degree of height velocity changes

* Physical findings

» Abdominal pain: presence/absence of and severity of abdominal pain on physical exam
+ Perianal disease: presence/absence of perianal disease (including skin tags, fissure, fistula, and abscess)
» Extra-intestinal manifestations: presence/absence of

« Fever > 38.5 x 3 days in week

» Arthritis

* Uveitis

* Erythema nodosum

+ Pyoderma gangrenosum

» Laboratory studies: the documentation of laboratory values based on the norm and variations from
the norm for:

+ Hemoglobin/Hematocrit
« ESR
« Albumin

» Functioning and general well-being: description of general well-being and presence/absence of limitations on
daily functioning (Based on a 1-week recall).

« Score ranges from o to 100
= 0—10 Inactive disease
* 10—30 Mild disease

»>30 Moderate to severe disease

FIGURE 50 : LE SCORE DE PCDAI(95)

2. La rectocolite hémorragique :

Le Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI) est un outil de mesure clinique utilisé
pour évaluer I'activité de la colite ulcéreuse chez les enfants. Cet indice est particulierement utile

pour suivre la gravité de la maladie et guider les décisions thérapeutiques dans le cadre de la

colite ulcéreuse pédiatrique.
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Composants du PUCAI
Le PUCAI est basé sur plusieurs parametres cliniques que I'on observe chez les enfants
atteints de colite ulcéreuse. Ces parametres incluent :
1. Fréquence des selles : Mesure du nombre de selles par jour.
2. Présence de sang dans les selles : Evaluation de la présence de sang visible dans les selles.
3. Douleurs abdominales : Intensité de la douleur abdominale signalée par I'enfant.
4. Nausées et vomissements : Fréquence et sévérité des nausées et vomissements.
5. Température corporelle : Présence de fiévre.
6. Performance générale : Evaluation de I'état général de I'enfant, y compris son niveau
d'activité et d'énergie.
7. Utilisation des médicaments : Suivi des traitements médicamenteux en cours.
Calcul du PUCAI
Le PUCAI est un score basé sur des réponses a des questions spécifiques concernant ces
parameétres. Chaque élément recoit un score spécifique, et la somme des scores permet de classer
I'activité de la maladie selon différentes catégories : légére, modérée, sévére et rémission.
e Score léger : Indique une forme de colite ulcéreuse modérée a légere.
e Score modéré : Suggere une activité de la maladie modérée.
e Score sévére : Indique une colite ulcéreuse grave nécessitant souvent une intervention
thérapeutique urgente.

¢ Rémission : Un score bas qui reflete une absence ou une tres faible activité de la maladie.
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Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI)—Validated instrument for measuring disease activity
in children and adolescents with Ulcerative Colitis. Disease activity is determined as a numerical score based
on evaluation of:

» Abdominal pain: presence/absence of and severity of abdominal pain

* Number of stools per day

« Stool consistency

» Amount of blood in stools: presence/absence of blood and severity of bleeding

» Mocturnal stooling: presence/absence of nocturnal stooling

» Activity level: presence/absence of limitations and degree of limitations on daily functioning.

= Score ranges from o to >85
. 0-9 Inactive disease
«10-4 Mild disease
s 35-64 Moderate disease

* 65-85 Severe disease

FIGURE 51 : PEDIATRIC ULCERATIVE COLITIS ACTIVITY INDEX (PUCAI(93)

VI. Prise en charge des MICI :

1. Objectif de la Prise en charge :

e Premier objectif : L'objectif initial devrait étre d'obtenir un effet anti-inflammatoire, évalué
par la réponse clinique et endoscopique dans les six premiers mois de traitement. Les
rémissions cliniques et endoscopiques demeurent les buts thérapeutiques principaux
pour les MICI. Il n'y a pas de définition consensuelle de la cicatrisation endoscopique pour
la maladie de Crohn, tandis que dans la rectocolite hémorragique, la rémission
endoscopique est définie par un score de Mayo endoscopique de 0 lors d'une
sigmoidoscopie ou d'une coloscopie.

Deuxiéme objectif : A long terme, l'objectif est d'atteindre une rémission profonde,
caractérisée par I'histologie dans la rectocolite hémorragique et par la cicatrisation trans-
pariétale dans la maladie de Crohn. La cicatrisation histologique n'est pas clairement définie et
n'est pas un objectif thérapeutique dans la maladie de Crohn. Toutefois, la profondeur de la
cicatrisation histologique est un indicateur prédictif de I'évolution clinique de la rectocolite
hémorragique. Dans le cadre des traitements disponibles actuellement, il n'est pas judicieux de

modifier les traitements pour des patients qui ont atteint une cicatrisation endoscopique sans

91



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

rémission histologique. La cicatrisation histologique ne doit pas étre considérée comme un

objectif thérapeutique dans la maladie de Crohn. En revanche, dans la rectocolite hémorragique,

des scores validés, reproductibles et cohérents existent pour analyser la réponse histologique.
e Troisieme objectif thérapeutique : Le dernier objectif est de permettre aux patients de

reprendre une vie normale.

2. Stratégies thérapeutiques : (96)

La stratégie de traitement Step-up consiste a commencer par les options thérapeutiques
les moins intensives. Les médicaments les moins agressifs sont prescrits en premiere intention,
et si ces traitements échouent, des options plus puissantes sont envisagées. Dans ce cadre, les
salicylates sont utilisés en premiére ligne, et des glucocorticoides peuvent étre ajoutés si les
salicylates seuls ne suffisent pas. Les immunosuppresseurs sont réservés aux patients qui sont
résistants ou dépendants des corticoides. Pour ceux dont les traitements standards ne sont pas
efficaces, les anti-TNFx sont privilégiés, et la chirurgie est envisagée en dernier recours pour les
cas graves et réfractaires a tout autre traitement médical.

A I'opposé, la stratégie Top-down consiste a utiliser en priorité les traitements les plus
puissants ou les plus efficaces. L'objectif principal est d'obtenir une cicatrisation rapide de la

muqueuse digestive.
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"Top Down"

Anti-TNF

\ AZA/MTX /

Combinaison

(IFX-ADA)

AZA/6-MP - MTX

Prednisone - Budésonid

/ 5-ASA/SPZ - ATB

"Step Upll

FIGURE 52 : STRATEGIE DU STEP-UP OU TOP DOWN DANS LES MICI. (97)

3. Armes thérapeutigues :

3.1 Thérapie nutritionnelle :

¢ La phase active de la maladie

La nutrition entérale exclusive (NEE) est le traitement le plus fréquemment choisi pour
induire la rémission dans le cas de la maladie de Crohn (MC) active en Europe, en Australie et en
Nouvelle-Zélande, bien gu'elle soit encore moins couramment utilisée en Amérique du Nord.
Deux méta-analyses et des examens systématiques soutiennent son utilisation, montrant des
taux de rémission ou de réponse variant de 70 % a 80 % dans les études publiées.(26,97)
L'importance de I'exclusivité a été démontrée par une étude randomisée controlée comparant la
NEE a la nutrition entérale partielle, qui a révélé un avantage significatif de la NEE. En moyenne,
la durée du traitement exclusif est de 6 a 8 semaines.(98)

Trois types de régimes ont été décrits :
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— *Nutrition entérale polymérique (apportant glucides, lipides protéines intactes, et un
soluté a base de caséine (Modulen IBD®)),

— *Nutrition entérale semi élémentaire (oligopeptides, oligosaccharides, triglycérides a
chaine moyenne en proportion variable),

— * Nutrition entérale élémentaire (acides aminés libres dépourvus d’activité allergénique,
glucides sous forme de glucose-maltose ou d’oligosaccharides, peu ou pas de lipides).

En général, I'efficacité de la NEE est comparable a celle des stéroides dans les études
pédiatriques, contrairement aux résultats observés chez les adultes. Des études randomisées et
non randomisées menées chez les enfants ont montré un taux de guérison de la muqueuse
significativement plus élevé chez les patients traités par NEE, par rapport a ceux recevant des
stéroides. (100)D'autres recherches ont confirmé que la guérison transmurale s'accompagne de
la guérison de la muqueuse chez une partie des patients traités par NEE. Plusieurs études ont
également démontré que la NEE est efficace, indépendamment de la localisation de la maladie, y
compris dans les cas ou les lésions sont limitées au colon. (99)Aucune différence significative n'a
été observée en termes d'efficacité entre les régimes élémentaire et non élémentaire. La réponse
clinique est associée a une amélioration des marqueurs de l'inflammation, y compris les
marqueurs inflammatoires fécaux. De plus, la réponse a la NEE est accompagnée de modifications
des cytokines inflammatoires sanguines, de la composition des bactéries fécales et des
marqueurs métaboliques.

e La thérapie d’entretien :

L’utilisation de la nutrition partielle entérale (NEP) pour maintenir une rémission a long
terme chez les enfants est supportée par certaines études observationnelles. (101)

A souligner que Les solutés destinés a la nutrition entérale ne sont pas disponibles au
Maroc. Leur colit élevé, associé a des difficultés d'approvisionnement depuis I’étranger,

complique considérablement leur acquisition
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3.2 Traitement médical :

a) Dérivés de I’acide 5-aminosalicyligue (102)

Les dérivés de l'acide 5-aminosalicylique (5-ASA) sont utilisés dans le traitement des
maladies inflammatoires de I’intestin, bien que leur efficacité soit modérée et de moins en moins
reconnue. lls exercent une action anti-inflammatoire locale en activant le récepteur PPAR-vy,
impliqué dans la régulation de I'inflammation et de la prolifération cellulaire au niveau des
entérocytes.

La sulfasalazine semble supérieure aux autres 5-ASA pour induire une rémission clinique
chez les patients ayant une localisation colique.

Le dosage du 5-ASA oral 50-80 mg/kg/jour jusqu'a 4 g par jour.

Indications :
1. Maladie de Crohn (MC) :

o Traitement des poussées : Efficaces pour les formes légéres a modérées, surtout
pour les lésions au cblon ou a I'iléon terminal. La sulfasalazine est indiquée en
premiere intention pour les formes modérément actives localisées au colon.

o Prévention des rechutes : Les 5-ASA réduisent légerement le risque de récidive
apreés chirurgie, mais leur usage dans la MC est en déclin.

2. Rectocolite hémorragique (RCH) :
o Formes légéres a modérées :

= Atteinte rectale isolée : Suppositoires en premiere intention (50 % de
rémission).

= Atteinte rectale et colique gauche : Mousse ou lavements rectaux, parfois
combinés avec un traitement oral.

»= Atteinte pancolique : Traitement oral (4 g/jour en attaque) combiné a une
forme locale.

o Maintien de la rémission : Traitement oral, rectal ou combiné, avec une préférence

pour une prise orale unique quotidienne pour améliorer I'observance.
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En résumé, les 5-ASA jouent encore un role dans la prise en charge de la RCH, mais leur place
dans le traitement de la MC est désormais limitée.

Dans notre contexte , les 5-ASA ont permis de mettre en rémission 8 patients qui présentaient
une RCH minime a

modérée (soit 72% des patients RCH) . lIs ne sont pas utilisés dans la maladie de crohn .

b) Glucocorticoides d’action locale (103)

Le budésonide est un corticostéroide a action principalement locale au niveau intestinal,
grace a une faible absorption systémique qui limite les effets secondaires par rapport aux
corticostéroides systémiques. Il est disponible sous forme de gélules contenant des granules
gastro-résistants.

Propriétés :

Le budésonide est un glucocorticoide puissant a effet anti-inflammatoire local. Comparé
aux corticostéroides systémiques a doses équivalentes, il provoque une inhibition moindre de
I'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien et affecte moins les marqueurs inflammatoires.
Indications :

1) Maladie de Crohn (MC) :

o Traitement d’attaque : Indiqué pour les formes légéres a modérées affectant
I’iléon ou le c6lon ascendant.

o Traitement d’entretien : Utilisé jusqu’a 9 mois, en attente de I'efficacité d’un
traitement immunosuppresseur ou comme alternative a la prednisone chez les
patients dépendants a des doses <30 mg/j.

o Prolongation de la rémission : Prescrit apres un traitement d’attaque, avec une
réduction progressive de la dose pour éviter un arrét brutal.

2) Rectocolite hémorragique (RCH) : Le budésonide n’a pas démontré d’efficacité dans cette

indication.
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€) Glucocorticoides d’action systémiques

c.1 Description et mécanisme d’action des glucocorticoides

Les glucocorticoides naturels, comme la cortisone et I’hydrocortisone, sont des hormones
essentielles au métabolisme. Leur action repose sur leur fixation a un récepteur spécifique
appartenant a la superfamille des récepteurs aux stéroides. Ce récepteur intracellulaire, dont la
présence varie selon le type cellulaire, existe sous différentes isoformes : GR-«x (la plus courante
et physiologiquement active), GR-R, et plus récemment, GR-y, qui pourrait diminuer I’activité
transcriptionnelle du GR-«.

Seule la fraction libre du glucocorticoide est biologiquement active. Cette molécule traverse
passivement la membrane cellulaire, se lie avec une forte affinité au récepteur intracellulaire,
formant un complexe ligand-récepteur. Ce complexe migre vers le noyau ou il interagit avec des
sites spécifiques de I’ADN appelés Glucocorticoid-Responsive-Elements (GRE). Cette interaction
active la transcription de génes anti-inflammatoires (ex. lipocortine, IL-10) et peut inhiber la
transcription de génes pro-inflammatoires via des sites nGRE.

Les glucocorticoides modulent également des facteurs de transcription comme NF-kB ou

AP-1, ce qui contribue a leurs effets anti-inflammatoires et immunosuppresseurs.

c.2 Indications
Maladie de Crohn (MC)

e Les glucocorticoides, principalement la prednisone et la prédnisolone, sont prescrits par
voie orale pour traiter les poussées modérées a séveres. Dans les cas graves, des
formulations injectables (intraveineuses ou intramusculaires) sont utilisées.

e Lorsque le rectum ou le colon proximal est atteint, une administration locale sous forme
de mousse, lavements ou suppositoires peut étre envisagée.

e La réduction progressive des doses est essentielle pour éviter les rechutes et les

syndromes de sevrage.
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Rectocolite hémorragique (RCH)

e En cas d’échec des traitements salicylés, une corticothérapie orale (40 mg/j ou 0,8-1
mg/kg/j équivalent-prednisone) est indiquée. Ce traitement est maintenu jusqu’a la
rémission clinique avant une réduction progressive des doses.

e Dans les formes séveres, une corticothérapie intraveineuse est nécessaire en premiere
intention (0,8 mg/kg/j de méthylprednisolone). En cas de non-réponse aprés 5 jours, des
traitements de deuxiéme ligne comme I'Infliximab ou la ciclosporine peuvent étre utilisés.
Une colectomie est envisagée si ces traitements échouent.

e A noter que le budésonide n’est pas disponible au Maroc ni forme rectale ni forme orale

, les patients de notre série sont mis sous CTC sous forme de Prednisolone .

d) Spécificité du budésonide

Le budésonide est un glucocorticoide a libération prolongée, administré sous forme de
gélules contenant des granulés gastro-résistants. Il agit localement au niveau de I’iléon et du
cblon ascendant, limitant la diffusion systémique et réduisant ainsi les effets secondaires par
rapport aux corticoides systémiques.

Indications
e Traitement d’attaque des poussées légeres a modérées de la MC affectant I’iléon ou le
cblon ascendant, chez les enfants de plus de 8 ans pesant plus de 25 kg.
e Posologie : 9 mg/jour pendant 8 semaines, suivie d’une réduction progressive de 3 mg
par palier de 4 semaines.

Dans notre étude , les corticoides ont été utilisés comme traitement d’induction chez 16
patients (soit 53%) qui présentaient une forme minime a modérée sans retard de croissance
staturo-pondérale.

Avantages
Son action ciblée diminue la fréquence des effets secondaires tout en maintenant une

efficacité thérapeutique élevée pour ces localisations spécifiques de la MC.
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e) Immunomodulateur de type thiopurine : (104)

e.1 Description et mécanisme d’action

L’azathioprine (Imurel®) et la 6-mercaptopurine (6-MP) (Purinéthol®) sont des
immunosuppresseurs utilisés pour réduire l'activation excessive du systeme immunitaire,
caractéristique des maladies inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI). Ces médicaments
agissent lentement, leur effet thérapeutique pouvant n’apparaitre qu’apres plusieurs mois de
traitement, ce qui les rend inadéquats pour une gestion urgente des poussées.

La 6-MP est un métabolite actif de I'azathioprine, et leurs mécanismes d’action sont
équivalents, bien que leurs dosages différent. L’azathioprine est rapidement convertie en 6-MP
dans l'organisme, inhibant la synthése des acides nucléiques. Cela limite la prolifération des

cellules impliquées dans la réponse immunitaire.

e.2 Indications dans les MICI

Les thiopurines sont indiquées dans les formes sévéres des MICI, en particulier chez les
patients corticodépendants, intolérants aux corticoides ou en cas d’échec des salicylés dans la
rectocolite hémorragique (RCH). Au Maroc, Imurel® est majoritairement utilisé pour traiter la
maladie de Crohn (MC) et la RCH. La durée optimale du traitement est inconnue, mais il peut étre
poursuivi plusieurs années si efficace et bien toléré.

Ces médicaments sont utilisés principalement pour maintenir la rémission et comme agents
d’épargne des corticoides. lls ne sont pas recommandés comme traitement d’attaque. La dose
d’azathioprine est de 2,5 mg/kg/jour et celle de la 6-MP de 1,5 mg/kg/jour.

Dans notre étude , L’azathioprine : Imurel © a été administré comme traitement de
maintenance chez 23 patients ( soit 76% de la totalité des patients) qui

ont présenté une forme minime a modérée sans retard staturo-pondéral .

f)  Autres immunosuppresseurs:
f.1 Méthotrexate(104)

Le méthotrexate constitue un traitement de seconde intention pour la maladie de Crohn,

avec une efficacité probable dans la rectocolite hémorragique. Il est indiqué dans les formes
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corticodépendantes, notamment en cas d’échec ou d’intolérance a I’azathioprine et a la 6-
mercaptopurine.

Ce traitement est utilisé pour I’entretien de la rémission dans la maladie de Crohn,
administré par voie intramusculaire ou sous-cutanée a une dose de 25 mg par semaine. Une
supplémentation hebdomadaire en acide folique, a raison de 5 a 10 mg, est recommandée pour
réduire les effets indésirables.

Etant donné son caractére tératogéne, il est impératif d’assurer une contraception efficace chez

les patients en age de procréer.

f.2 Ciclosporine(105)

La ciclosporine est un immunosuppresseur qui agit par une inhibition sélective des
fonctions lymphocytaires T, bloquant ainsi I’expansion clonale de ces cellules sans effet
cytotoxique direct. Elle inhibe spécifiqguement la production d’interleukine 2 par les lymphocytes
T auxiliaires.

Par voie intraveineuse, la ciclosporine a démontré son efficacité dans les formes graves et
cortico-résistantes de rectocolite hémorragique, que ce soit pour induire une rémission ou éviter
a terme une colectomie.

Les effets indésirables fréquents incluent I’hypertension artérielle, des paresthésies
(fourmillements dans les mains ou les pieds), des tremblements et un hirsutisme. En cas de
surdosage, des crises d’épilepsie peuvent survenir. L'insuffisance rénale constitue un risque
majeur, nécessitant une surveillance réguliére de la fonction rénale et une adaptation des doses
en cas d’anomalies.

Enfin, le risque accru d’infections, notamment de pneumopathies bactériennes, justifie une
antibioprophylaxie par cotrimoxazole.

f.3 Anticorps anti-TNFalpha

En 2019, l'utilisation des anti-TNFx a pris une place centrale dans la prise en charge des
MICI, tant pour MC que pour la RCH. Plus de la moitié des patients bénéficieront a long terme

d’un traitement par anti-TNF«x.
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L’efficacité de ces traitements a été clairement démontrée dans des essais cliniques pivots.
Actuellement, trois molécules sont disponibles : I’Adalimumab (ADA) et I'Infliximab (IFX),
autorisés pour la RCH et la MC, ainsi que le Golimumab, indiqué uniquement dans la RCH, mais
non disponible au Maroc. Bien que de nouvelles molécules soient en cours de développement, il
est essentiel de se rappeler que ces pathologies sont chroniques et ne peuvent pas étre résolues
par la chirurgie, notamment dans le cas de la MC. Elles touchent souvent de jeunes patients,
parfois avec des formes séveres deés le début. Par conséquent, avant d’envisager un changement
de classe thérapeutique, I'optimisation du traitement en cours s’impose.

= Caractéristiques des anticorps monoclonaux

Les anticorps monoclonaux peuvent étre d’origine murine, chimérique, humanisée ou
humaine. Plus leur composition est humaine, meilleure est leur tolérance et leur efficacité. Les
anticorps chimériques sont composés a 80 % d’éléments humains, avec des parties constantes
humaines associées aux parties variables murines. Les anticorps humanisés sont humains a 95
%, les régions hypervariables murines étant greffées sur une immunoglobuline humaine. Les
anticorps humains, bien que produits par des systemes biologiques non humains, présentent
encore un risque d’immunogénicité.

= Mécanisme d’action des anti-TNFx

Les molécules agissant sur le TNFx incluent des anticorps monoclonaux, des fragments
Fab de ces anticorps, et des récepteurs solubles du TNFx. Les anticorps monoclonaux
disponibles, comme I'Infliximab et I’Adalimumab, se différencient par leur structure. L’Infliximab,
un anticorps chimérique, contient 25 % d’acides aminés murins, tandis que I’Adalimumab est
totalement humanisé. Ces anticorps se lient au récepteur soluble et au récepteur membranaire
du TNFx avec des affinités variées, influencant les voies de signalisation intracellulaires activées.
En bloquant le TNFx, ils inhibent sa liaison au récepteur et induisent des mécanismes

intracellulaires modulant la synthése de cytokines et I’apoptose cellulaire.
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= Molécules et protocoles Infliximab (Rémicade®)

L’Infliximab est un anticorps monoclonal produit par biotechnologie pour neutraliser
spécifiguement le TNFx. Cette molécule, composée a 75 % d’éléments humains et 25 % murins,
est qualifiée de chimérique. Apres une perfusion, I'Infliximab reste actif dans I’organisme
pendant 2 a 3 mois avant d’étre éliminé.

Depuis 2015, des biosimilaires tels qu’Inflectra®, Remsima®, et Flixabi® (2016) ont été
introduits. Ces médicaments, disponibles en milieu hospitalier, sont présentés sous forme de
flacons de poudre a reconstituer pour perfusion, contenant chacun 100 mg d’Infliximab.

Posologie et administration

Le schéma thérapeutique d’induction consiste en une perfusion intraveineuse de 5 mg/kg
aux semaines 0, 2 et 6. Le traitement d’entretien implique des perfusions de 5 mg/kg toutes les
8 semaines. L’administration se fait sous surveillance médicale stricte en milieu équipé pour gérer
d’éventuelles réactions d’hypersensibilité. En cas de réaction, la perfusion est suspendue, et le
patient recoit un antihistaminique ou un corticoide. Une reprise est possible aprés contréle des
symptomes, en réduisant la vitesse d’administration. Une prémédication (antihistaminique,
hydrocortisone, ou paracétamol) peut également étre envisagée pour réduire les risques de
réaction.

L'administration d'anti-TNFx est contre-indiquée en cas d'infections séveéres, telles que la
tuberculose et les abceés, d'insuffisance cardiaque modérée a sévere (classes NYHA lll ou IV), ainsi
que d'hypersensibilité a I'un des composants du médicament.

= Contre-indications des anti-TNFalpha
Contre-indications absolues
e Tuberculose.
e Maladie démyélinisante (sclérose en plaques).
e Infections séveres, abces.
e Néoplasie récente (inférieure a 5 ans).

e Vaccination en cours avec des vaccins vivants.
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e Allergie aux anti-TNF«x.

e Insuffisance cardiaque congestive (classes NYHA 1lI/1V).

Contre-indications relatives

e Sténoses symptomatiques.

e Personnes agées présentant des comorbidités.
Dans notre série , Cette molécule a été utilisée chez 12 patients ( soit 40% des patients
MICI ) , dont 7 avaient pris ce traitement en premiere intention et en deuxiéme intention

chez les 5 patients restants aprés échec des traitements usuels .

g) Adalimumab :

L’Adalimumab (ADA) est un anticorps monoclonal humain de type IgG1 dirigé contre le
TNF-x. Ce médicament, classé parmi les médicaments d’exception, est disponible en officine
sous réserve d’une prescription initiale annuelle effectuée par des spécialistes tels que les
rhumatologues, pédiatres, hépato-gastro-entérologues, dermatologues, ophtalmologues ou
médecins spécialisés en médecine interne. ADA se présente sous différentes formes dosées a 40
mg : solution injectable pédiatrique, seringue préremplie et stylo prérempli. Avec une demi-vie
longue de 10 a 20 jours, ce traitement est administré par voie sous-cutanée toutes les deux

semaines.

g.1 Posologie et mode d’administration

Pour les adultes et les enfants pesant plus de 40 kg, le traitement d’induction comprend
une injection de 80 mg suivie de 40 mg deux semaines plus tard. Dans les cas graves nécessitant
une intervention rapide, les doses peuvent étre doublées, bien que cela augmente le risque
d’effets secondaires. Dans ce cas, le protocole prévoit 160 mg lors de la premiére administration
(soit quatre injections le méme jour ou deux injections par jour sur deux jours consécutifs), suivis
de 80 mg a la deuxiéme semaine. Le traitement d’entretien consiste en une injection de 40 mg
toutes les deux semaines, ou chaque semaine en cas de perte de réponse.

Pour les enfants pesant moins de 40 kg, le traitement d’induction comprend une injection

initiale de 40 mg suivie de 20 mg deux semaines plus tard. Comme pour les adultes, les doses
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peuvent étre doublées en cas d’urgence thérapeutique, avec 80 mg lors de la premiére injection
et 40 mg a la deuxieme semaine. Le traitement d’entretien est alors de 20 mg toutes les deux
semaines, ou chaque semaine si nécessaire.

L’administration est sous—-cutanée, et I’lauto-administration par le patient est envisageable

apres une formation appropriée.

g.2 Indications et efficacité

L’Adalimumab a obtenu une autorisation pour le traitement d’induction et d’entretien des
formes modérées a séveres de la maladie de Crohn (MC) et, plus récemment, de la rectocolite
hémorragique (RCH). Le protocole généralement utilisé est de 160 mg a la semaine 0, 80 mg a la
semaine 2, puis 40 mg toutes les deux semaines en injection sous-cutanée.

Aucun essai comparatif direct n’a été réalisé entre I'Infliximab (IFX) et I’Adalimumab. Dans
la maladie de Crohn luminale ou la RCH, ces deux traitements peuvent étre initiés en premiére
intention. Cependant, pour les formes fistulisantes de la maladie de Crohn, seule I'Infliximab

dispose actuellement de I'autorisation nécessaire. nécessiter occasionnellement des antalgiques.

4. Autres biothérapies :

4.1 Vedolizumab : (106)

Ce traitement est un anticorps monoclonal humanisé appartenant a la classe des IgG1,

spécifiguement concu pour se lier a l'intégrine alpha4béta7. Cette intégrine est une
protéine exprimée majoritairement a la surface des lymphocytes T auxiliaires, qui jouent un role
clé dans la migration des cellules immunitaires vers le tissu intestinal inflammé, un processus
appelé "homing" intestinal. En bloquant cette intégrine, le médicament limite l'infiltration des
lymphocytes T dans les tissus intestinaux, réduisant ainsi l'inflammation caractéristique des
(MICI).

L'autorisation de mise sur le marché (AMM) de ce traitement a été obtenue le 22 mai 2014
pour les deux indications, MC et RCH. Le schéma thérapeutique comporte deux phases

principales :

104



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

1. La phase d’induction :
o Une perfusion intraveineuse de 300 mg est administrée sur une durée de 30

minutes a des intervalles précis : a la semaine 0 (S0), a la semaine 2 (S2) etala
semaine 6 (56).

o Pour les patients atteints de maladie de Crohn qui ne répondent pas a ce
protocole initial, une perfusion supplémentaire est réalisée a la semaine 10 (S10)
pour tenter d'induire une réponse.

2. La phase d’entretien :

o Une fois la réponse initiale obtenue, le traitement est poursuivi avec des
perfusions intraveineuses de 300 mg toutes les huit semaines. Si nécessaire,
I'intervalle peut étre réduit a une administration toutes les quatre semaines, en

fonction de la réponse du patient et de la sévérité de la maladie.

Réévaluation de la réponse thérapeutique :

La poursuite du traitement nécessite une évaluation stricte de I'efficacité :

e Pour la rectocolite hémorragique (RCH), 'absence de réponse est évaluée a la 10e
semaine.

e Pour la maladie de Crohn (MC), la réévaluation est réalisée a la 14e semaine.
En cas de non-réponse a ces échéances, la poursuite du traitement peut étre

interrompue.

Ce protocole thérapeutique reflete une stratégie ciblée pour maximiser I'efficacité tout en
minimisant les risques associés a un traitement prolongé en cas d’échec.

h)  Ustékinumab (107)

L’ustékinumab est un anticorps monoclonal de type IgG1 qui cible spécifiquement la sous-
unité p40, une composante commune a deux cytokines pro-inflammatoires essentielles

I'interleukine (IL)-12 et I’interleukine (IL)-23. En inhibant ces cytokines, ce traitement agit sur
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des voies clés de l'inflammation immunitaire, contribuant ainsi a réduire les réponses
inflammatoires dysrégulées impliquées dans plusieurs maladies chroniques.

Initialement, l'ustékinumab a été approuvé pour le traitement du psoriasis et du
rhumatisme psoriasique, obtenant une autorisation de mise sur le marché (AMM) en 2009. Son
efficacité dans ces indications a permis d’établir son role en tant que thérapie ciblée contre les
maladies auto-immunes inflammatoires.

Concernant la maladie de Crohn (MC), l'ustékinumab a d'abord bénéficié d’une
recommandation temporaire d’utilisation (RTU) en novembre 2015. Cette RTU visait a répondre
aux besoins des patients atteints de MC active modérée a sévere, pour lesquels les options
thérapeutiques conventionnelles s'étaient révélées insuffisantes ou inadaptées. Une année plus
tard, en novembre 2016, le médicament a obtenu une AMM officielle pour cette indication,

confirmant son utilisation chez les adultes en échec thérapeutique.

Plus précisément, I'ustékinumab est indiqué chez les patients :

e Ne répondant plus aux traitements anti-TNF tels que I'infliximab ou I’adalimumab, ou a
I’anticorps ciblant I'intégrine alpha4béta?, le védolizumab.

e Intolérants a ces traitements ou présentant des contre-indications a leur utilisation.

Cette avancée thérapeutique a élargi les options disponibles pour les patients atteints de
MC, en particulier ceux confrontés a des formes séveres ou réfractaires de la maladie. Elle illustre
également I’évolution vers des traitements plus ciblés et personnalisés dans le domaine des
maladies inflammatoires chroniques.
= Traitement chirurgical : (108,109)
Le taux d'enfants opérés pour la maladie de Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique
(RCUH) varie d'un centre a l'autre et selon la période d'analyse. L'utilisation des thiopurines a

contribué a réduire le taux de résection. Cette tendance a été confirmée par une étude menée
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sur des cohortes pédiatriques de MC au Canada, en France et au Danemark, bien que le taux de
chirurgie ait augmenté aux Etats-Unis. (108)

Une méta-analyse récente a également révélé une diminution des taux de chirurgie grace
a l'utilisation des thiopurines. Un résultat similaire a été observé pour I'utilisation de I'infliximab.
Différentes techniques chirurgicales ont été mises au point pour traiter les formes séveres
périrectales de la maladie qui ne répondent pas aux traitements médicaux. Les abces superficiels
périanaux peuvent étre pris en charge par incision et drainage. Les abcés profonds, souvent
associés a des fistules périanales, nécessitent également une incision et un drainage, suivis de
I'insertion d'un seton non coupant. Les fistules complexes demandent un drainage prolongé et
une fistulotomie. Pour les cas de maladie péri-rectale sévere, une proctectomie et une dérivation
du transit fécal peuvent étre nécessaires. Le meilleur traitement des affections périanales
combine soins médicaux, interventions chirurgicales et soins infirmiers. Une étude récente
indique une augmentation des interventions chirurgicales laparoscopiques pour la MC. Pour les

sténoses, il est recommandé de réaliser des dilatations.(109)
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Signes clinigues -

Diarrhée persistante (>2 semaines).

Douleur abdominale récurrente.

Rectorragees ou sang dans les selles_

Retard de aoissance ou perte de poids inexpliquée
Asthénie, fidvre inexpliquée

Manifestations extra—intestinales (aphtes, arthralgies,
Erythéme nouweux)

Recherche de diagnostics différenniels - Bilan biologique -

Maladie ceeliaque Hémogramme complet {(anémie, Thrombocytose).

.. ) Marqueurs inflammatoires {CRP, V5).

Infection intestinale ) y L
lonogramme, fonction rénale et hépatique.

Tuberculose +++ ; )

. D Recherche d'une malabsorption : Dosage de

Syndrome d’intestin irritable . .
lalbumine.

Dosage du fer, de la ferritine, de la vitamine

B12, et du folate.

Calprotectine fécale :
MNormale (<50 pg/g) - Rechercher d'autres

diagnostics non inflammatoires.
Elevée (=150 pa/g) - Poursuivre le

Traitement

Conﬁmlalinﬁ diagnostique
MICI

Explorations endoscopigues -
Imagerie complémentaire Endoscopie digestive haute et

Entéro-IRM pour évaluer basse avec biopsies

l'atteinte de l'intestin segmentaires.
Identifier la maladie :

Maladie de Crohn : Atteinte
discontinue, ulcéres profonds,

gréle (Maladie de Crohn)

granulomes a la biopsie.
Rectocolite hémorragique :
Atteinte continue,
inflammation

confinée au célon.

FIGURE 53 : PRISE EN CHARGE DIAGNOSTIQUE DES MICI
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Bilan pré—immunosuppresseur

Prise en charge thérapeutique

Maladie de Crohn

|

'

.

.

e
Risque évolutif modéré
B1+G1

Risque évolutif élevé
(B1+ulcérations
profondes)

¥

Infliximab :5mg/Kg
$0,52,58 + Assistance
nutritionnelle

v

NEE+Infliximab:
(5mg/Kg S0, 52, S8)
=>Envisager combo
thérapie

Cible thérapeutique atteinte

~
Ri évolutif élevé
Risque évolutif faible 1sque evold I_ &V
(B1+ulcérations
(BT)
profondes)
J
A l
NEE ou Corticoides Infliximab :5mg/Kg
(Img/Kg/j pdt 12 50,52,58 =>Envisager
semaines) combo thérapie
|
| '
Rémission
compléte - Rémission
Dégression CTC, incompléte :
pas de Nouvelle cure
traitement de CTC
d’entretien

Non : Optimisation des anti-
TNF : ajouter
immunomodulateur
+chercher anticorps anti-
drogue =>si maladie
localisée avec
RSP=>envisager résection
chirurgicale

Oui : Traitement
d’entretien :
Anti-TNF seul ou
en combo
thérapie

FIGURE 54 : PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DE LA MALADIE DE CROHN
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Prise en charge thérapeutique

Rectocolite hémorragique

5-ASA

Si échec - Corticoides +

Azathioprine

L 4

Si corticodépendance :

anti-TNF si sévére

Azathioprine si forme légére ou

Si Corticorésistance :

Anti-TNF +/- Azathioprine

Chirurgie Védolizumab

FIGURE 55 : PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DE LA RCH
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Les maladies inflammatoires chroniques de I'intestin (MICI) chez I’enfant, notamment la
maladie de Crohn et la rectocolite hémorragique, représentent un défi médical et social croissant
au Maroc. Bien que leur incidence demeure inférieure a celle des pays industrialisés, une
augmentation notable a été observée ces dernieres années, particulierement dans les zones
urbaines. Ce phénomene reflete a la fois une évolution des modes de vie, une meilleure
reconnaissance des symptomes et un acces élargi aux structures de santé spécialisées.

Les particularités cliniques des MICI chez les enfants , comme le retard staturo-pondéral,
les formes séveres et les complications extra-intestinales, soulignent la nécessité d’un diagnostic
précoce et d’'une prise en charge adaptée. Cependant, malgré les progrés thérapeutiques des
défis persistent dans notre contexte, notamment face a la variabilité des réponses aux
traitements, aux contraintes d’acceés aux différents thérapeutiques notamment |’alimentation
entérale non disponible et chére ainsi que les biothérapies coliteuses .

Dans ce contexte, plusieurs perspectives d’avenir méritent d’étre explorées pour
améliorer la prise en charge de ces pathologies complexes. En premier lieu, il est impératif de
renforcer le diagnostic précoce grace a la sensibilisation des professionnels de santé
L’élargissement des formations spécifiques et la diffusion de guides pratiques pourront
contribuer a une meilleure identification des signes initiaux des MICI.

Ensuite, 'amélioration de la prise en charge thérapeutique passe par une intégration
progressive des biothérapies dans les protocoles standard, notamment pour les formes sévéres
ou résistantes aux traitements conventionnels. Un suivi régulier et multidisciplinaire, impliquant
gastro-entérologues, pédiatres, nutritionnistes, psychologues et chirurgiens s’avere essentiel
pour limiter les complications a long terme et assurer une meilleure qualité de vie des enfants et

de leurs familles .
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Une attention particuliére doit étre accordée a la phase critique de transition entre les
soins pédiatriques et adultes, souvent marquée par des ruptures de suivi et un risque accru de
rechute. La mise en place de programmes structurés de transition, accompagnés d’un soutien
psychologique pour les patients et leurs familles, est indispensable pour assurer une continuité
des soins.

Par ailleurs, des recherches ciblées sur les facteurs locaux, tels que lI'impact des
changements alimentaires, des habitudes de vie urbaines et de la diversité microbienne au Maroc,
pourraient offrir des pistes pour mieux comprendre et prévenir ces maladies. Il est également
crucial de promouvoir une accessibilité équitable aux soins en collaboration avec les autorités de
santé.

En conclusion, les MICI chez I’enfant exigent une stratégie nationale globale et intégrée,
centrée sur les spécificités pédiatriques et les particularités marocaines. En réunissant les efforts
des professionnels de santé, des décideurs publics et des familles, il est possible de garantir a
ces jeunes patients un avenir marqué par une meilleure qualité de vie et une prise en charge

optimale.

114



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

115



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

RESUME

L'étude a porté sur 30 patients pédiatriques, avec un dge moyen de 11,13 ans (15 mois a

15 ans). La majorité provenait de milieux urbains (80%). Dans les antécédents , nous avons noté

3 cas familiaux de MICI.

Les Signes cliniques étaient :

Des douleurs abdominales présentes chez 87% des patients, majoritairement diffuses,
Des diarrhées chez 83% des patients , sanglante pour la colite ulcéreuse (RCH) et glaireuse
pour la maladie de Crohn (MC),

Une hémorragie digestive sous forme de rectorragie chez 40% des cas, surtout associée
a la RCH,

Un syndrome rectal Observé chez 10% des patients,

Des signes généraux: Fievre chez 5 patients, cedemes chez 13%, anémie chez 53%, et

anorexie chez 63%, avec une dénutrition et un retard staturo-pondéral (43% des cas),

Les signes extra digestifs étaient représentés par :

Aphtose buccale (27%), érytheme noueux (2 cas), pyoderma gangrenosum (16%),
Fissures, fistules (16%) ,

Arthralgies dans 33% des cas,

Formes compliquées: Dénutrition (76%), thrombophlébite chez un seul cas et abcés

profond chez 2cas,

Sur le plan paraclinique :

Une anémie hypochrome microcytaire (chez 63%) et hyperleucocytose (chez40%).
CRP élevée chez 43%, VS chez 27% ,
Calprotectine fécale: Utilisée pour évaluer la sévérité des poussées, était élevée chez 70%

des patients ,
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e Echographie et entéro-IRM avaient révélées des épaississements intestinaux et des
atteintes de la valve iléo-caecale,

e La Coloscopie était pratiquée chez tous les patients, montrant des ulcérations et une
muqueuse fragile,

e Les résultats histopathologiques avaient objectivé une Inflammation transmurale et
segmentaire sans granulome épithélioide chez 13 patients, inflammation confinée a la
muqueuse avec présence des granulomes épithélioides non caséeux chez 11 patients ,

e Le type de MICI était une maladie de Crohn (chez 63%) et une RCH (chez 37%).

e Le score de CDAI a été utilisé pour évaluer la sévérité de la maladie de crohn : une activité
modérée a été observée chez 53% des patients .

e Le score de True love et Witts a été utilisé pour évaluer la sévérité de la RCH : 45% des cas
avaient présenté une poussée modérée .

e La prise en charge était sous forme d’une :

o Nutrition entérale partielle: par Modulen IBD® chez 6 patients .
o Corticothérapie: Utilisée pour la majorité, avec succes chez 68%.
o 5-ASA (Mésalazine): Efficace chez 87% des patients RCH.
o Biothérapie (Infliximab): Prescrite a 40%, efficace dans 10 cas, échouant chez 3,
nécessitant un switch a I'adalimumab.
o Azathioprine: Maintien pour 76%, efficace chez 78%.
La surveillance clinique incluait un suivi régulier pour évaluer I'évolution des symptomes et la

réponse au traitement.
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Abstract

The study included 30 pediatric patients, with a mean age of 11.13 years (ranging from 15

months to 15 years). The majority came from urban areas (80%). In the medical history, 3 familial

cases of IBD were noted.

Clinical signs:

Abdominal pain: Present in 87% of patients, mostly diffuse.
Diarrhea: In 83% of patients, bloody in ulcerative colitis (UC) and mucous-like in Crohn’s
disease (CD).
Gastrointestinal bleeding: Observed as rectal bleeding in 40% of cases, mostly associated
with UC.
Rectal syndrome: Seen in 10% of patients.
General signs:
o Feverin 5 patients.
o Edemain 13%.
o Anemiain 53%.

o Anorexia in 63%, with malnutrition and growth retardation in 43% of cases.

Extra-intestinal signs:

Oral aphthous ulcers: In 27%.

Erythema nodosum: 2 cases.

Pyoderma gangrenosum: 16%.

Fissures and fistulas: In 16%.

Arthralgia: In 33% of cases.

Complicated forms: Malnutrition (76%), thrombophlebitis in one case, and deep abscesses

in two cases.

Paraclinical findings:

Hypochromic microcytic anemia: In 63%.

Leukocytosis: In 40%.
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o Elevated CRP: In 43%.

o Elevated ESR: In 27%.

e Fecal calprotectin: Elevated in 70% of patients, used to assess the severity of disease
flares.

e Ultrasound and enteric MRI: Showed intestinal thickening and involvement of the ileocecal
valve.

¢ Colonoscopy: Performed in all patients, showing ulcerations and fragile mucosa.

e Histopathological results:

o Transmural and segmental inflammation without epithelioid granulomas in 13
patients.
o Mucosa-confined inflammation with non-caseating epithelioid granulomas in 11
patients.

Type of IBD:

e Crohn's disease: In 63%.

e Ulcerative colitis: In 37%.

Disease severity assessment:

e Crohn's disease: Evaluated using the CDAI score, with moderate activity observed in 53%
of patients.

e Ulcerative colitis: Evaluated using the True Love and Witts score, with moderate flares in
45% of cases.

Management:

e Partial enteral nutrition: Using Modulen IBD® in 6 patients.

e Corticosteroids: Successfully used in 68% of patients.

e 5-ASA (Mesalazine): Effective in 87% of UC patients.

e Biologics (Infliximab): Prescribed in 40%, effective in 10 cases but failed in 3, necessitating
a switch to adalimumab.

e Azathioprine: Maintained in 76% of patients, effective in 78%.
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Fiche d’exploitation

N°dossier :
IP du patient :
Etude MICI chez I’enfant :
Identité :
_ Nom et prénom : Age : Sexe: F[
MO
_ Origine géographique: Rural [J Urbain [
Terrain :

Atopie: Ouid Non[O Prise médicamenteuse : Oui 1 Non [
Si oui préciser :
Tabagisme passif : Oui 0 Non [0
Tuberculose (ou contage) : [  Chirurgie : Appendicetomie : [  Autres: [
Cas similaires dans la famille: Oui 1 Non : 1
Signes cliniques :
-Douleurs abdominales : [ Type : Siége :
Durée d’évolution :
- Syndrome rectal : Keenig : [ Epreintes : [0 Ténesmes : [
-Diarrhées : [ Liquidiennes : [1 Glaireuses : [ Glairosanglantes : []
Nombres de selles :
-Autres signes digestifs : Fistules entérocutanée [ Siege :
- Syndrome occlusif : [  Sub occlusif : [ Rectorragies : [ Méléna : [
-Signes généraux : Fievre : [ OMI: O Syndrome anémique : [ AEG : O
-RSP [
-Signes cutanéomuqueux : Aphtes buccaux [ Erytheme noueux [
Pyoderma Gangrenosum [

-Masse abdominale : [ Empatement : [ Siege :
- Manifestations anopérinéales : Fistules O Fissures [ Abcés O Marisques O sténose O
-Signes oculaires : BAV [ Uvéites [ Autres : [

-Signes articulaires : Arthralgies :
Axiales : 1 Périphériques : [
Concomitantes a la poussée : [1
—-Formes compliquées :
- Colectasie : [ Sténose intestinale : [ Péritonite par perforation : [1 Occlusion : [
- Abces profond : 1 Thrombophlébite : [1  Dénutrition : [
Bilan paraclinique :
- Bilans biologiques :
- Hémogramme : Hb : GB : PNN : PNE : PLQ :
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- Prot : Albumine : Calprotectine :

- Bilan inflammatoire : VS : Crp : Ferritinémie :

- Bilan de Tbk : 3 BK: IDR : Quantiféron : Géne Xpert :
- Bilan radiologique:

-ASP O Résultat :

-Echographie [ Résultat:

-TDM abdominale [ Résultat :

-Entéro IRM O Résultat :

-Transit du gréle [ Résultat :
-Lavement baryté [ Résultat :

- Bilan immunologique : ANCA+ : [] ANCA-[
ASCA+ I ASCA-[
Endoscopie: FOGD [ gastrique : duodénale :
Coloscopie [ Macroscopie : Biopsie :
Rectoscopie [ Macroscopie : Biopsie :
Autres :
Diagnostic retenu :
CROHN O RCH O Colite indéterminée[]
Evolution :
CDAI : Maladie quiescente[d Maladie active[]
Maladie Grave[]
Traitement :
TTT D’attaque : Corticothérapie [
Anti TNFx [
Immunosuppresseurs[]

Nutrion Entérale Exclusive [
Antibiotiques [
Evolution aprés TTT d’attaque (court terme ) :

TTT D’entretien : Métotrexate [

Thiopurine [

Anti TNF o[

Nutrition entérale de maintenance[]
Evolution aprés TTT d’entretien ( court terme ) :
Surveillance :

124



Les maladies inflammatoires chroniques du tube digestif chez I’enfant : Expérience du service de pédiatrie B

Signes cliniques :
Signes généraux :
Signes digestifs :

Manifestations ano-périnéales :
Signes Extra digestifs :
Signes paracliniques :
Hb : GB : PLQ:

Vs : CRP: Ferritinémie : Prot : Albumine :
Calprotectine :

Coloscopie de Controle :
Dosage du traitement :
Infliximabénémie :

Ac anti TNF : présents [ Absents [
Si présents :
Immunogénicité :  Titre élévé d’ac [ titre bas d’ac [
Si absents : pharmacocinétique :

PUCAI score apreés TTT :

Maldie Active [ Maladie quiescente []
Maladie Grave [

CAT :

Continuer le traitement [

Ajuster la posologie [1

Ajout d’un Immunomodulateur []

Changement de traitement [
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S N FC p Société Mationale Frangaise de Colo-Proctologie

i Maticans aing d Domus Medica - 79 rue de Tocqueville - 75017 Paris
Colo-Proctologie RC - 315 965 053 00087 - www snfcp.org

Mom :
Date :

CDAI
(Fiche de calcul médecin, a remplir a partir du
questionnaire patient sur les 7 jours précédents)

Date du 1* jour de recuei

1 : Mombre de selles liguides au trés molles L11] x2=111

2 : Douleurs abdominales L11] =1 1]
(0= aucune ; 1= légéres ; 2= moyennes ; 3= intenses)

3 : Bien étre général L11] =111

(0= bob ; 1= moyen ; 2= médiocre ; 3= mauvais, 4= trés mauvais)

4: Autre dlérment lié & la maladia L] x2o=L11]
Compter 1 pour chagque élément présent (a souligner)

Arthrite, arthralgie

Livéite, iritis

EStomatite aphteuse

Erythéme noueux, pyoderma gangrenasum

Figvre = 38° dans la dermiére semaina

Fissure, fistule anale, abcés anal ou périrectal

Autre fistule
5 : Prise dantidiarrhéigues (0 : non, 1 owi) L] ¥a=L 11 |
6 : Masse abdominale (0 : non, 2 - douteuse, 5 : certaine) L] ¥1io=L1 1]

7 Hématocrite :L | B

Ajouter ou soustraire selon le signe : Hommes:  47-Hte=| | | =Ll
Fernmes : 42-Hte=| | |
8: Poids :
Poids habiteel | | | |- Poids actuel = | | | ¥oo=L11] x=L11]
Poids habituel | | | |
TOTAL coal=L 11|
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Assessing severity in uc (Truelove & Witts criteria modified to include cre)'

Variable Mild uc Moderate uc Severe uc
Motions/day <4 4-6 6

Rectal bleeding Small Moderate Large

T°C at 6AM Apyrexial 37.1-37.8°C »37.8°C

Resting pulse <70 beats/min 70-90 beats/min  >90 beats/min
Haemoglobin >110g/L 105-110g/L <105g/L

ESR (do CRP too) <30 (<16 might be better)191 »30 (or CRP >45mg/L)
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@ Score PUCAI

Date @ i

ceseeee. NOm et prénom du patient : ...

Date de MAISSANICE § ooeciionmmioimmmissmsmesss ssmmiis sommsas ses assas b ssas osmass ssamsas oss

Les reponses doivent refléter une moyenne guotidienne des 2 derniers jours. Si les conditions
clinigues viennent de changer {par ex. pendant une thérapie intravéneuse intense), les
derniéres 24 heures doivent &tre prise en compte. Les patients avec un score de PUCAI de

35 ou plus ont une maladie d'activité modérée a séveére et peuvent étre non contralés.

Score PUCAI =

Douleurs abdominales

+ Saignement rectal

+ Consistance des selles

+ Mombre de selles par 24h

+ Selles nocturnes (tout épisode causant le réveil)
+ Miveau d'activite

= Total

Douleurs abdominales

Pas de douleur
La douleur peut étre ignorée
La douleur ne peut pas étre ignorée

Saignement rectal

Pas de sang observe

Faible quantité (moins de 50% des selles)

Faible quantité (dans les selles molles)

Quantité importante {dans plus de 50% du contenu des selles)

Consistance des selles

ForméesMormalesSolides
Partiellement forméesMolles

Liquide

Nombre de selles par 24h

0-2
35
6-8
=8

Selles nocturnes (tout épisode causant le réveil)

Non
O

Niveau d'activité
Pas de limitation de ["activité

Limitation occasionnelle de lactivité
Restriction sévére de "activité

EntioiLrer i
SELIME reponse

o
5
10

Irescrire |e résultat dans Lo cane [
+

o
10
20
30

Irescrire: | résultat dans Ly cane [
+

o

5

10

Irescrire: | résultat dans la cane [

+

o

5

10

15
Irescrire: | résultat dans la cae [ ]
+

o

10

Irescrire: | résultat dans la cane [ ]
+

1]

5

10

Inscrire le resuliat dars la case [ ]

Additionner les résultats inscrits d-dessus [T]

TOTAL

0 & B5

faastviee o
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