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LISTE DES ABREVATIONS

MICI : Maladies Inflammatoires Chroniques Intestinales
MC : Maladie de Crohn

RCH : Rectocolite Hémorragique

PUCALI : Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index
CDAI : Crohn’s Disease Activity Index

CRP : Protéine C Réactive

AINS : Anti-Inflammatoires Non Stéroidiens

CDEIS : Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity
SES-CD : Simple Endoscopic Score of Crohn’s Disease

IRM : Imagerie par Résonnance Magnétique
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1. PRESENTATION DU SUJET

1.1. Introduction

Les maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI) sont un groupe
d’affections idiopathiques, regroupant la maladie de Crohn (MC), la rectocolite hémorragique
(RCH) et les colites indéterminées.

Elles représentent un véritable enjeu de santé publique, principalement en raison de
leur fréquence, notamment chez les enfants et adultes jeunes [1], mais également compte-tenu
de leur morbidité et du retentissement sur la qualité de vie alors qu’il n’existe actuellement

aucun traitement médical curatif des MICI.

1.2. Epidémiologie

Les MICI sont un groupe de maladies intestinales fréquentes, avec par exemple une
prévalence de MC et de RCH respectivement de 43 et 28 pour 100 000 habitants aux Etats-
Unis [2].

Concernant la population pédiatrique, l'incidence des MICI est en augmentation
significative depuis ces 50 derniéres années, 25 a 30 % des cas de MICI étant actuellement
diagnostiquées avant l'age de 20 ans [3, 4]. L’incidence des MICI chez I’enfant,
particulierement pour la MC, aurait doublé sur une période de 12 ans (1991-2002) selon une
étude americaine [5]. Elle aurait également augmenté de 6 % par an entre 1999 et 2008 versus
2 % par an pour la population adulte selon une étude canadienne [6].

Plusieurs théories ont été proposees pour expliquer cette distribution pédiatrique
spéecifique. Certains auteurs mettent en avant une prédisposition génétique vers une réponse
immunitaire aberrante aux antigenes de la lumiére digestive avec des cas familiaux de MICI.
La seconde hypothése proposée est la théorie environnementale avec une augmentation de la
prévalence dans I’hémisphére Nord et les pays développés [6]. La pathogénése des MICI reste
a ce jour peu connue et probablement multifactorielle, y compris chez les enfants.

Les adolescents sont par ailleurs plus fréguemment atteints que les jeunes enfants avec

un risque de survenue de complications également plus important [6].
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1.3. Physiopathologie

L’évolution naturelle des MICI est généralement marquée par une destruction
progressive de la paroi intestinale, suivant généralement une alternance de poussées
inflammatoires et de phases de rémission clinique au stade initial de la maladie [7]. Les
rechutes sont caractérisées par des symptomes cliniques et des signes biologiques,
endoscopiques et histologiques d’inflammation (Figure 1).

Mais méme pendant les périodes de rémission clinique, I’intestin n’est pas exempt de
Iésions : il persiste habituellement une inflammation sub-clinique de la paroi intestinale,
visible en endoscopie, avec une évolution vers une sténose fibrosante ou des lésions
pénétrantes (a type de fistules ou abces), reflétant I’évolution progressive destructrice et
irréversible de la maladie a un stade avancé.

Selon les caractéristiques initiales de la maladie, on distingue quatre phénotypes de
MICI : le phénotype inflammatoire ou cedémateux, le phénotype fistulisant ou abcédé, le
phénotype perforant et le phénotype sténosant ou en occlusion.

La MC peut atteindre tous les segments du tube digestif, de la bouche a 1’anus avec
une atteinte iléale plus fréquente (70% des patients). On note toutefois une atteinte iléale
moins marquée et une atteinte colique gauche plus fréquente chez 1’enfant que chez 1’adulte
[4]. La MC se complique volontiers de sténoses et fistules et présente des granulomes en
histologie avec des intervalles de muqueuse saine et une atteinte transmurale de la paroi
intestinale.

A T’inverse, la RCH atteint exclusivement le colon, habituellement du rectum vers le
caecum, sans atteinte périnéale ni fistule. La RCH se distingue de la MC par une atteinte
exclusivement muqueuse de la paroi intestinale, sans granulome ni intervalle de tube digestif

sain.

Bien qu’il existe une grande disparité dans les méthodes de collecte de données dans la
population pédiatrique, on note une grande hétérogénéité dans les caractéristiques des MICI
chez I'enfant dans la littérature, concernant notamment la gravité de la maladie au diagnostic,
I'aspect endoscopique et histologique, les comorbidités, les complications au cours du suivi, la
réponse et le choix du traitement, suggérant que les MICI diagnostiquées chez 1’enfant sont
une entité pathologique distincte, avec probablement différents phénotypes [8-11]. Dans

certains articles, la MC de I'enfant est caractérisée par une atteinte grélique plus étendue et
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plus sévere que chez I’adulte [4, 12, 13, 14] et une RCH caractérisée par une atteinte pan-

colique plus fréquente que chez 1’adulte [4].

Progression des lésions digestives et activité
inflammatoire chez un patient théorique atteint
de maladie de Crohn

Sténose
Chirurgie

!

Fistule/abcés

Sténose

(¥0d ‘s13as ‘ivas)
allojewwe|jul ANOY

Lésions digestives

Apparition Diagnostic Maladie
de la maladie précoce

Figure 1. Histoire naturelle de la maladie de Crohn selon Pariente B et al [7].

1.4. Diagnostic et suivi

Le diagnostic de MICI repose sur la concordance des données cliniques avec
I’ensemble des résultats biologiques, endoscopiques, histologiques et radiologiques.
Le rythme de surveillance est variable en fonction du centre de référence, du

traitement, de la survenue ou non de complication et de la symptomatologie résiduelle.

1.4.1. Manifestations cliniques

Les motifs de consultation initiaux les plus souvent rencontrés chez les enfants atteints
de MICI sont, par ordre de fréquence : les rectorragies (pour les RCH essentiellement), les
douleurs abdominales, la perte de poids, les diarrhées et 1’altération de I’état général. Un

absentéisme scolaire s’associe souvent a ces symptomes.
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A chaque consultation de suivi, les signes cliniques résiduels sous traitement et le
retentissement sur la qualité de vie sont notés afin d’adapter le traitement au long cours. Dans
notre centre pédiatrique, nous utilisons les scores d’activité cliniques Harvey Bradshaw pour
les MC (Tableau 1) et Pediatric Ulcerative Colitis Activity Index (PUCAI) pour les RCH
(Tableau 2). Les patients avec un score Harvey Bradshaw < 3 ou PUCAI < 10 sont

considérés en rémission clinique.

Contrairement a d’autres scores utilisés en routine comme le Crohn’s Disease Activity
Index (CDALI), les scores Harvey Bradshaw et PUCAI permettent d’utiliser les données

recueillies sur une journée lors de la consultation, et non sur une semaine.

Mais en raison du caractere subjectif de certains criteres, comme les douleurs
abdominales ou I’état général, et de leur faible spécificité, le suivi clinique ne peut permettre a
lui seul la décision d’une modification thérapeutique. Il faut donc d’autres critéres,
notamment biologiques et radiologiques, pour décider d’un arrét ou d’une modification

thérapeutique chez un patient en rémission clinique.
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Tableau 1. Index d’activité de la maladie de Crohn selon Harvey et Bradshaw, Lancet 1980

[15].

Bien étre genéral

Douleur abdominale

Selles liquides (nombre par jour)

Masse abdominale

Signes extradigestifs (1 point par item présent) :

Arthralgie

Uvéite

Kératite

Erythéme noueux
Pyoderma gangrenosum
Aphtes buccaux

Fissure anale

Fistule

Abces

WNPFP,PO ~AWNPEFO

WM O

: bon

: moyen

: médiocre

. mauvais

. (trés mauvais)

: aucune
: 1égere
: moyenne
. severe

: aucune
: douteuse

. certaine

. certaine et douloureuse
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Tableau 2. Index d’activit¢ de la RCH selon le score PUCAI,

Gastroenterology 2007 [16].

Douleurs abdominales

Nombre de selles par 24h

Entourer une
seule réponse

Pas de douleur 0
La douleur peut étre ignorée 5
La douleur ne peut pas étre ignorée 10
Inscrire le résultat dans la case [ ]
Saignement rectal +
Pas de sang observé 0
Faible quantité (moins de 50% des selles) 10
Faible quantité (dans les selles molles) 20
Quantité importante (dans plus de 50% du contenu des selles) 30
Inscrire le résultat dans |a case [ |
Consistance des selles +
Formées/Normales/Solides 0
Partiellement formées/Molles 5
Liquide 10

Inscrire le résultat dans |a case [_]

0-2 1]
3-5 5
6-8 10
>8 15
Inscrire le résultat dans la case | ]
Selles nocturnes (tout épisode causant le réveil) +
Non 0
Qui 10
Inscrire le résultat dans la case ||
Niveau d’activité +
Pas de limitation de I'activité 0
Limitation occasionnelle de ["activité 5
Restriction sévére de I'activité 10

Inscrire le résultat dans la case[ |

Additionner les résultats inscrits ci-dessus [

TOTAL

1.4.2. Données biologiques

Sévére
BEa————>» 35

Turner et al,

En cas de suspicion de MICI, un bilan inflammatoire biologique et un dosage de la

calpoprotectine fécale sont systématiquement réalisés chez les enfants dans notre centre. Un
taux sérique de protéine C réactive (CRP) > 5 mg/L et de calpoprotectine fécale > 250 ug/g
orientent vers une atteinte inflammatoire du tube digestif, mais ne suffisent pas pour affirmer
le diagnostic de MICI en raison du nombre de faux-positifs (infections gastro-intestinales,

néoplasies, AINS).
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Lors du suivi, une diminution du taux de CRP et de calpoprotectine fécale correspond
a une réponse au traitement, avec une bonne corrélation entre ces deux marqueurs et les
scores d’activité cliniques et endoscopiques [17-23]. Les enfants avec une CRP < 5 mg/L et

un taux de calpoprotectine fécale < 50 pug/g sont considérés en rémission biologique.

1.4.3. Evaluation endoscopique

L’endoscopie digestive (0oeso-gastro-duodénoscopie et coloscopie) avec biopsies est
systématiquement réalisée au diagnostic de MICI chez I’enfant, afin de confirmer le
diagnostic avant I’instauration d’un traitement au long cours, souvent lourd et contraignant
(corticothérapie, traitement immunosuppresseur) et de servir de référence pour réévaluer
’activité de la maladie [24, 25].

Il existe plusieurs scores d’activité endoscopiques pour 1’évaluation initiale et le suivi
des MICI, les deux validés pour la MC étant le Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity
(CDEIS) et le score simplifié Simple Endoscopic Score of Crohn’s Disease (SES-CD) [26,
27]. Pour le CDEIS, six éléments sont relevés : les ulcérations profondes et superficielles, la
surface des ulcérations, la surface des lésions, les sténoses ulcérées et non ulcérées (Figure 2).
Ces six élements sont pondérés en fonction du nombre de segments digestifs atteints (cing
segments : iléon terminal, colon ascendant, colon transverse, colon descendant et sigmoide,

rectum). La rémission endoscopique est définie par un score CDEIS < 6 [27, 28].

L’endoscopie reste I’examen de référence dans le diagnostic et le suivi des MICI,
notamment en cas de décision de modification thérapeutique. Toutefois le caractére invasif, la
nécessité d’une hospitalisation, d’une préparation colique préalable et d’une anesthésie
générale et le risque de perforation digestive sont des limites importantes a sa réalisation dans
le suivi des MICI, notamment chez I’enfant. L’activit¢ de la maladie et la réponse au
traitement sont donc habituellement évaluées par des méthodes non invasives (scores
cliniques, bilan biologique et imagerie). L’endoscopie chez I’enfant en surveillance ne sera

réalisée qu’en cas d’évolution défavorable ou discordance clinico-radiologique.
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Figure 2. Fille de 12 ans, diagnostic récent de maladie de Crohn. Coloscopie montrant des

ulcérations superficielles et profondes avec perte de substance muqueuse de 1’iléon terminal.

1.4.4. Place de I’'imagerie

Un bilan par imagerie au diagnostic de MICI est systématique pour 1’évaluation de
I’extension de I’atteinte inflammatoire, la recherche de complications ou de diagnostics
différentiels. L’imagerie est également nécessaire dans le suivi pour évaluer I’efficacité du

traitement, en comparaison a I’examen initial de référence [30].

Le caractére invasif de 1’endoscopie rend difficile sa réalisation systématique dans le
suivi. Or il est nécessaire de monitorer 1’évolution des MICI dans le temps afin d’adapter le
traitement pour de réduire la symptomatologie et le risque de complications liées aux MICI
tout en minimisant les effets secondaires des traitements. C’est pourquoi le nombre
d’examens d’imagerie pour le suivi des MICI a augmenté ces derniéres années. A cela
s’ajoutent une disponibilité plus importante, les progreés de I’imagerie en coupes et une

augmentation de I’incidence des MICI.
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- Echographie abdominale

L’échographie abdominale est I’examen réalis¢ en premiére intention au diagnostic de
MICI chez I’enfant. Elle est également réalisée régulierement au cours du suivi.

Elle présente comme avantages son accessibilité, son faible colt, [’absence
d’irradiation ou d’injection de produit de contraste. Elle est particulie¢rement utile chez
I’enfant en raison de leur bonne échogénicité (patients minces).

Elle présente quelques limites, notamment en cas de météorisme génant 1’analyse en
raison d’interpositions de gaz digestifs. L’échographie ne permet pas une cartographie
Iésionnelle aussi précise que 1’imagerie en coupes, notamment pour le nombre de segments
digestifs atteints ou la longueur ; I’échographie est surtout performante pour 1’analyse de la

derniére anse iléale ou le colon [31, 32].

Les signes échographiques en faveur d’une MICI sont [32] :

- Un épaississement pariétal > 3 mm, parfois associé & un aspect strié avec une
muqueuse hypoéchogene (Figure 3) et une anse digestive incompressible sous la
sonde d’échographie

- Une hyperhémie de la paroi au Doppler couleur (Figure 4)

- Une inflammation et sclérolipomatose du mésentére avec aspect hyperéchogéne de
la graisse adjacente (Figure 3)

- Laprésence d’adénomégalies loco-régionales

- La présence de complications (fistules, abces, occlusion avec distension digestive

d’amont).
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Figure 3. Méme patiente que Figure 2. Epaississement de la derniére anse iléale, aspect

hypoéchogene de la muqueuse et de la séreuse (téte de fleche) et sclérolipomatose (étoile).

Figure 4. Méme patiente. Hyperhémie de la paroi avec hypervascularisation au Doppler.

- Tomodensitométrie

En dehors de 1’urgence, le scanner abdomino-pelvien n’est pas réalisé dans le
diagnostic et le suivi des enfants atteints de MICI en raison de son caractére irradiant et de
I’injection de produit de contraste iod¢, d’autant plus chez de jeunes patients qui auront un
suivi en imagerie tout au long de leur vie, avec un tube digestif tres sensible aux

rayonnements ionisants en raison de I’inflammation chronique.
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Malgré 1’excellente résolution spatiale de cet examen, celle-ci est limitée par le faible

taux de graisse intra-abdominale chez 1’enfant.

Cet examen est aujourd’hui substitué¢ par I’entéro-IRM.

-  Entéro-IRM

L’Imagerie par Résonance Magnétique (IRM) a supplanté le scanner en raison de son
caractére non irradiant, tout en conservant des performances diagnostiques similaires sur la
cartographie lésionnelle et la détection de lésions inflammatoires digestives. L’acquisition
injectée multiphasique et la séquence diffusion permettent également de distinguer ’atteinte
inflammatoire de I’atteinte fibreuse des MICI, afin d’orienter la prise en charge thérapeutique
[33].

Les principaux inconvénients de I’IRM sont sa disponibilité et la durée de réalisation
de I’examen (environ 20 minutes) avec la nécessité d’une immobilisation stricte. L’IRM étant
réalisée sous anesthésie generale entre 6 mois et 6 ans en raison de 1’agitation engendrée par
le bruit, les MICI de révélation précoce sont suivies par échographie et endoscopie chez
I’enfant de moins de 6 ans. Le jeline de 6 heures, I’ingestion de 1L de solution hyperosmolaire

et I’injection de Glucagen sont également parfois mal tolérées.

Le protocole d’acquisition d’entéro-IRM chez les enfants dans notre centre est réesumé

dans le tableau 3 suivant.
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Tableau 3. Protocole d’acquisition d’entéro-IRM a 1,5 Tesla (GE Healthcare, Waukesha, WI,
USA ou AVANTO, SIEMENS, Germany).

Temps de Temps

Epaisseur de  répétition d'écho Nombre
Séquence Plan coupe (mm) (ms) (ms) d'excitations
True FISP* Frontal 6 703,49 1,52 1
True FISP Axial 6 579,15 2,22 1
T2 HASTE** Axial 6 1000 69 1
VIBE FS sans
[\/#** Frontal 2,5 4,13 1,47 1
Injection 0,2 mg Glucagen L.V.
Diffusion Frontal 5 3200 76
VIBE FS
artériel*** Frontal 2,5 4,13 1,47 1
VIBE FS
portal*** Frontal 2,5 4,13 1,47 1
VIBE FS
tardif*** Frontal 2,5 4,13 1,47 1
VIBE FS
tardif*** Axial 2,5 4,13 1,47 1

* séquence bi-dimensionnelle (2D) single shot (SS) free-precession a temps effectif court

** séquence 2D SS fast-spin-echo

*** séquences T1 écho de gradient tri-dimensionnelle (3D) avec saturation de graisse avant et aprés

injection intra-veineuse de 0,2 mL/kg d’acide gadotérique (DOTAREM, 0,5 mmol / ml; Guerbet,

Villepinte, France, maximum 5 mL) a un débit de 3 mL/s, phase artérielle 25 secondes, phase portale

70 secondes et phase post-équilibre 2 minutes aprés injection en frontal et 5 minutes en axial.

La grille de lecture de 1’entéro-IRM comporte les critéres suivants [31, 33-37]:

Un épaississement pariétal > 5 mm (Figure 5)

Une différenciation entre le complexe mugueuse-sous-mugueuse en hypersignal
T2 et la musculeuse en hyposignal T2 (Figure 5)

Un cedéme pariétal associant les deux critéres précédents

La présence d’ulcérations pariétales, caractérisées par une perte de substance
focale du complexe mugueuse-sous-muqueuse (Figure 5)

Un hypersignal diffusion de la paroi digestive (Figure 6)

Une prise de contraste précoce au temps artériel de la muqueuse intestinale
(Figure 7), traduisant le caractére inflammatoire de I’atteinte

Un rehaussement transmural progressif de la paroi digestif sur les différentes

acquisitions injectées (Figure 7), traduisant la prédominance fibreuse de 1’atteinte
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- Une hyperhémie du mésentere, définie par une fibrose des vaisseaux adjacents
avec un aspect « peigné » du mésentére

- Une sclérolipomatose traduisant une hyperplasie graisseuse du mésentere adjacent
(Figure 5)

- La présence de ganglions régionaux > 1 cm de petit axe, de trajet fistuleux ou

d’abces

Les 6 premiers critéres constituent le score de Nancy, utilisé pour évaluer les signes d’activité

en IRM des MICI [35, 38].

Il n’y a pas de consensus sur la réalisation de I’IRM dans la réévaluation des MICI
chez I’enfant. Les enfants ont généralement plusieurs entéro-IRM au cours de leur suivi,
notamment en cas de discordance entre les signes cliniques et 1’échographie, en cas

d’évolution défavorable sous traitement ou de rémission clinico-biologique avant éventuelle

décision d’arrét du traitement.

Figure 5. Méme patiente que Figures 2, 3 et 4. IRM en séquence axiale T2 HASTE.

a. Epaississement pariétal de la derniére anse iléale.
b. Différenciation entre la muqueuse et sous-muqueuse hyperintense et la musculeuse
hypointense (téte de fleche). Sclérolipomatose (étoile).

c. Ulcérations pariétales muqueuses (fleches).
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Figure 6. Méme patiente.

a. Séquence diffusion frontale. Hypersignal de la derniére anse iléale (fleches).
b. Séquence VIBE axiale injectée au temps tardif. Epaississement et rehaussement
transmural de la paroi de la derniére anse iléale (fleches).

Figure 7. Fille de 12 ans. Diagnostic récent de Maladie de Crohn.

IRM en séquences frontales T1 FS VIBE injectées au temps artériel (a), portal (b) et tardif (c).
Prise de contraste muqueuse précoce (a) puis rehaussement transmural progressif (b, ¢) de la

paroi du caecum et de la derniére anse iléale (fleches).
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1.5. Traitement et objectifs thérapeutiques

1.5.1. Traitement

Les traitements medicamenteux introduits au long cours pour la prise en charge des
MICI de I’enfant sont (par ordre de fréquence dans notre centre) :
- les immunosuppresseurs (Infliximab, Methotrexate, Imurel), les anti-TNF alpha, la
nutrition entérale exclusive par Modulen et la corticothérapie pour la MC.
- les immunosuppresseurs (Infliximab, Methotrexate, Imurel), les anti-

inflammatoires (Pentasa) les anti-TNF alpha et la corticothérapie pour la RCH.

Sans consensus formel, le traitement des MICI de I’enfant débute généralement par
une corticothérapie et une nutrition entérale exclusive [39, 40]. L’utilisation plus importante
des anti-TNF alpha serait par ailleurs a 1’origine d’un recours moins fréquent a la chirurgie [8,
9, 41, 42] et d’une rémission plus précoce [24]. Le recours a la chirurgie, de moins en moins

fréquent chez 1’enfant, est réservé aux formes compliquées réfractaires au traitement médical.

1.5.2. Obijectifs thérapeutiques

La rémission clinique est actuellement insuffisante comme seul objectif thérapeutique,
la moitié des patients en rémission clinique ayant encore des signes d’activité endoscopiques
de leur maladie [43]. La meilleure cible thérapeutique est actuellement la cicatrisation
muqueuse en endoscopie, chez 1I’enfant comme chez 1’adulte [26, 27, 44-46].

De récents articles ont validé la performance de ’IRM comme marqueur non invasif
de la cicatrisation muqueuse des MICI en remplacement de I’endoscopie, plus invasive et

moins disponible, chez 1’adulte [29, 35, 37, 47, 48] comme chez I’enfant [28, 49, 50].

C’est dans le cadre du suivi des enfants atteints de MICI dans notre centre que nous
avons remarqué que certains patients avaient une normalisation complete de leur imagerie, qui
persistait au cours du temps. Nous avons alors eu 1’idée de réaliser une étude rétrospective
afin d’analyser 1’évolution radiologique des MICI chez I’enfant, de rechercher dans cette
population des réponses complétes en imagerie et, en cas de réponse compléte, de mettre en

évidence les facteurs prédictifs d’une telle réponse.
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2. ARTICLE : OUTCOME OF PEDIATRIC
INFLAMMATORY BOWEL DISEASES AND
PREDICTORS OF RADIOLOGICAL REMISSION

Abstract

Background: the evolution of inflammatory bowel diseases (IBD) in children is little known,
particularly in imaging.

Objective: to analyze the radiological evolution of IBD in children, to search for complete
imaging responses in this population, and to highlight the predictive factors of this response.
Materials and methods: a retrospective study of 118 IBD children (66 with Crohn’s disease
(CD) and 52 with ulcerative colitis (UC)) was performed. General clinical data, presence of
perianal lesions and type of treatment initiated were collected at the time of diagnosis. All MR
enterography (MRES) were reviewed at diagnosis, defining the initial IBD phenotype, and
during follow-up. There was a radiological remission if the imaging became strictly normal
during the follow-up. The occurrence of complication during follow-up was also recorded.
Results: 25.8% of CD patients and 13.5% of UC patients had a radiological remission during
their follow-up (median duration of 5.2 years [min=1.1 — max=15.4]) and persisted until the
date of the latest results. All IBD patients in radiological remission had an initial edematous
phenotype, none of these patients had a complication or a relapse during follow-up.
According to remission status, there were no statistically significant differences between
patients with regard to gender, age at diagnosis, reason for initial consultation, treatment
initiated, initial MRE characteristics and the location of digestive involvement.

Conclusion: 26% of children with CD and 14% with UC can progress to complete recovery.
This healing occurs in the case of initial edematous phenotype. No predictive factor of

remission was found for IBD patients.

Introduction

Crohn's disease (CD) and ulcerative colitis (UC) are common chronic inflammatory bowel
diseases (IBD), mainly affecting children and young adults [1], the natural course of which
ranges from inflammatory manifestations to an obstructive or penetrating form with the

appearance of complications such as fistula or stricture [2-3].
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In the pediatric population, the incidence of IBD has increased significantly over the last 50
years, with 25 to 30% of IBD cases currently diagnosed before the age of 20 [4-7]. Unlike
adult studies, there is considerable heterogeneity in the characteristics of IBD in children,
particularly with regard to disease severity at diagnosis, endoscopic and histological features,
comorbidities, complications during follow-up as well as response and choice of treatment,
suggesting that IBD diagnosed in children is a distinct pathological entity with likely different
phenotypes [9-12]. In certain studies, childhood CD is characterized, for example, by a more
extensive and more severe small intestinal involvement than in adults [13-16]. There is also a
great disparity in data collection methods in the pediatric population, including very few
studies regarding disease incidence and therapeutic strategy [17-19]. The evolution of IBD in
children is little known and poorly addressed in the literature, particularly in imaging [6, 15,
18, 19], whereas follow-up in adults is well described [10, 13, 19, 20-26]. Indeed, studies
have recently shown that imaging remission in adults is a predictor of mucosal healing, which
has become the targeted goal in order to limit the complications of the disease [20, 21, 27,
28].

Given the above, our study aimed to analyze the radiological evolution of IBD in children, to
search for complete imaging responses in this population, and in the event of a complete

recovery, to highlight the predictive factors of this response.

Material and methods

Study design
This single-center, retrospective and observational study was conducted at the Regional

University Hospital Center (CHRU) in Nancy.

Ethical and regulatory aspects
In accordance with article 22-2 of the amended Data Protection Act, this study was entered in
the registry of the Data Protection Office of the Nancy CHRU under number R2019P1141.

The data were anonymized during extraction.
Sampling

All patients at our center with a definite diagnosis of IBD, based on clinical, radiological and

endoscopic concordance before the age of 18, with a follow-up of at least one year, including
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an endoscopy as well as imaging (ultrasound and MRI) at the time of diagnosis and at least
one available MRI during follow-up, were included.

All patients underwent a biopsy during endoscopy with histopathological results confirming a
CD or UC.

Data collection
The data were collected over the period between January 15 2003 to June 1 2019 using our

Picture Archiving and Communication System (PACS).

Baseline clinical and imaging data

General data: gender and age at the time of diagnosis were recorded.

The reason for the consultation leading to the diagnosis (weight loss, abdominal pain,
diarrhea, altered general state, rectal bleeding), along with the Harvey-Bradshaw clinical
activity index calculated for patients with CD and the PUCAI (Pediatric Ulcerative Colitis
Activity Index) for UC were measured. Assays for fecal calpoprotectin as well as blood C-
Reactive Protein (CRP) levels, endoscopic histology findings, the presence of perianal lesions
and type of treatment initiated were also collected at the time of initial diagnosis (Table 1).
All patients underwent an ultrasound as initial imaging exam followed by an MR
enterography (MRE) with a delay of less than two weeks between the two exams. Only the
initial MRE data were taken into account in defining the initial IBD phenotype, the
performance of MRE being superior to ultrasound in accordance with published data in the
literature [6, 16, 29]. The standardized pediatric MRE acquisition protocol is detailed in
Table 2.

All MREs at diagnosis were reviewed by an intern with four years experience (AG), in
consensus with two expert radiologists (VL and MAG), on a PACS station (Synapse, V. 4.1
Fujifilm, Tokyo, Japan) according to the following reading grid: parietal hypersignal on
diffusion-weighted sequences, early mucosal hyperenhancement in the arterial phase after
injection of gadolinium, progressive transmural enhancement after injection, differentiation
between the mucosal-submucosal complex and the muscle layer, parietal thickening, parietal
edema, presence of ulcer(s), mesenteric hyperemia, sclerolipomatosis, presence of lymph
nodes, fistula or abscess (Table 3), allowing to define either an edematous form reaching only
the wall, a fistulizing form or an abscessed form. The presence of an obstructive syndrome or

perforation was also noted. The location of the disease was also noted by identifying seven
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intestinal segments: rectum, sigmoid, left colon, transverse colon, right colon, terminal ileum
and jejunum (Table 1).

The edematous form was defined by the absence of involvement beyond the serosa and the
absence of fistulous tracts (Figure 1), the fistulizing form by the presence of at least one

fistula (Figure 2) and the abscessed form by the presence of an intraperitoneal collection.

Follow-up

The follow-up of children with IBD was carried out until June 1 2019 or on the date of the
latest results, whether the patient was still under 18 years of age with follow-up in pediatrics,
or over 18 years old with current follow-up of his or her IBD in the adult hepato-
gastroenterology department of our center. At each follow-up visit, the Harvey-Bradshaw
clinical activity index was calculated for patients with CD and the PUCAI for patients with
UC. Patients with a Harvey Bradshaw index score < 3 or PUCAI < 10 were considered to be
in clinical remission.

The assay values for fecal calpoprotectin and blood C-Reactive Protein (CRP) levels were
determined if a stool collection and a venous approach were possible at the time of the
consultation. Patients with fecal calpoprotectin < 50 pg/g and CRP < 5 mg/L were considered
to be in biological remission.

An endoscopy during follow-up was not systematically performed except in the event of an
unfavorable development or a clinicobiological and radiological discordance or a planned
therapeutic adjustment.

All MREs were reviewed during follow-up and re-reviewed again according to the same
reading grid as for the initial MRE, with an additional item corresponding to radiological
evolution. MRE evolution was separated into four categories: « radiological remission » if the
imaging became strictly normal and persisted in the follow-up (Figure 3), « improvement » in
the event of a 50% decrease in the extent of the involvement and of the parietal wall
thickness, a decrease in parietal hyperenhancement or diffusion-weighted hyperintensity for
each initially-diseased intestinal segment, « superimposable » in the absence of improvement
and « worsening » in the event of a new segmental involvement, or an increase in the
radiological signs initially present or the appearance of new signs (stricture or complication
requiring surgical management).

The ultrasound report and images acquired in the interval between two MREs were also

retrieved and analyzed.
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The radiological data during the follow-up were correlated with the clinicobiological data
carried out during the consultation concomitant with the MR imaging and with the endoscopy

data if the latter was performed.

The date of radiological remission corresponded to the date of the first normal imaging (MRE
or ultrasound). For CD, an MRE was systematically performed after a normal ultrasound to
confirm radiological remission. For UC, an MRE was not systematically performed in the
follow-up and the radiological remission was confirmed by normal ultrasounds that persisted

over time.

Statistical analysis

Comparisons of the characteristics of patients according to imaging evolution were performed
using Chi-square or Fisher's exact tests for qualitative variables and U Mann-Whitney test for
quantitative variables. The statistical significance threshold was defined as P < 0.05.

The strength of the association between radiological, clinical, biochemical, and endoscopic
remissions was assessed using the Cramer's V test. The following cut-offs were considered
(for 2x2 table) : <0.10 for negligible, [0.10-0.30[ for small, [0.30-0.50[ for medium and > 0.50
for large association [30]. Analyses were performed using SAS v9.4 (SAS Institute, Cary,
NC, USA).

Results

Characteristics of the patients at diagnosis

One hundred and eighteen patients were included between January 15 2003 and June 01 2018,
comprised of 66 patients with CD and 52 with UC.

Among CD patients, the median age was 11.2 years [min=6.4-max=17.0] and a male to
female ratio of 1.4. Among UC patients, the median age was 9.7 years [min=0.5-max=16.8]
and a male to female ratio of 0.6 (Table 1).

A total of 118 ultrasounds and 118 MREs were performed at diagnosis.

Details about reasons for consultation, treatments initiated as well as clinical, biological and

endoscopic scores are presented in Table 1.
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Characteristics at imaging diagnosis

Among CD patients, there were 53 (80.3%) edematous forms, 11 (16.7%) fistulizing forms, 9
(13.62%) abscessed forms, 5 (7.6%) obstructive forms and no perforated form at diagnosis,
some patients may had many phenotypes concomitant, such as abscessed and fistulizing. The
initial digestive location of disease manifestation for patients with CD was primarily the ileum
(81.8% of all locations). There were 34 patients (51.5%) with isolated involvement of the
terminal ileal loop, 8 patients (12.1%) with isolated colonic involvement, 5 patients (7.6%)
with jejuno-ileal involvement and 19 patients (28.8%) ileocolonic involvement. Sixteen
patients (24.6%) with CD had perianal lesions at diagnosis, associated with small intestinal
(50% of patients with perianal lesions), colonic (12.5%) or intestino-colonic (37.5%)
involvement. Among these 16 patients with perianal lesions, 6 (37.5%) had an initial
edematous form, 10 (62.5%) had a fistulizing form, 7 (43.8%) had an abscessed form and one
(6.3%) had an obstructive form.

For UC, there were 51 (98.1%) edematous forms, one (1.9%) fistulizing and abscessed form
and no perforated or obstructive form at diagnosis. Eleven patients (21.2%) with UC had no
colonic involvement on diagnostic imaging. Nine patients (17.3%) had pan-colonic
involvement at diagnosis and one patient (1.9%) had an isolated colonic segment involvement

(the others patients had several colonic segments involvement).

Evolution

At the end of follow-up on June 1, 2019, 76 patients (64.4%) were still being followed in
pediatrics (41 CD and 35 UC), while 29 patients (24.6%) were transferred to the adult hepato-
gastroenterology department at the Nancy CHRU for their follow-up upon reaching the age of
18 (20 CD and 9 UC). Thirteen 13 patients (11.0%) were lost to follow-up (5 CD and 8 UC)
(Table 4).

For CD, the median follow-up time was 5.4 [min=1.4 - max=12.4] years. A total of 966
imaging exams were reviewed (217 MRE and 749 ultrasound reports) with an average of 3.3
MREs per patient (between 1 and 8 MREs depending on the patient) and 11.3 ultrasounds
(between 2 and 22 ultrasounds depending on the patient). Forty-one patients with CD (62.1%)
underwent at least one endoscopy during their follow-up in addition to the endoscopy at
diagnosis.

For UC, the median follow-up time was 5.9 [min=1.1 - max=15.4] years. A total of 722

imaging exams were reviewed (104 MRE and 618 ultrasound reports) with an average of 2
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MREs per patient (between 1 and 7 MREs depending on the patient) and 11.9 ultrasounds
(between 1 and 28 ultrasounds depending on the patients). Thirty-two patients with UC
(61.5%) underwent at least one endoscopy during their follow-up in addition to their

endoscopy at diagnosis.

Patients in complete imaging remission

For CD, 17 patients (25.8%) had a complete radiological remission during their follow-up,
with a median time from diagnosis to remission onset of 2.4 [min=0.2 — max=9.5] years.
Among the CD cases considered in radiological remission, the strength of the association was
medium between radiological and clinical remission (Cramer's V = 0.30) and between
radiological and biological remission (V = 0.33), and large between radiological and
endoscopic remission (V = 0.50). All CD patients in complete remission had an initial
edematous form (Table 5) (Figure 3). Patients with CD in remission mainly had ileal
involvement (76.5%). Three patients (17.6%) had isolated colonic involvement. Four patients
in complete remission (23.5%) had perianal lesions at diagnosis.

For UC, 7 patients with UC (13.5%) had complete radiological remission during their follow-
up, with a median time from diagnosis to remission onset of 3.9 [min=1.0 — max=13.3] years.
Among the UC patients in radiological remission, the strength of the association was small
between radiological and clinical remission (V de Cramer = 0.20), between radiological and
biological remission (V = 0.23) and between radiological remission and endoscopic remission
(V = 0.19). All patients with UC in complete remission had an initial edematous form (Table
6). One patient (14.3%) had isolated gastrointestinal involvement at diagnosis and 2 patients
(28.6%) had initial pan-colonic involvement.

For all IBD cases, this radiological remission persisted over time until the date of the latest
results. Once deemed in complete imaging remission, none of the patients had a complication
of their IBD during follow-up or a flare-up/relapse (Figure 4), the median time for these
patients from remission onset to end of follow-up being 2.5 [min=0.3 — max=6.3] years for
CD and 0.6 [min=0 — max=1.6] years for UC.

Patients not in complete remission

Among CD patients, 22 (33.3%) exhibited an improvement, 16 had superimposed imaging
(24.2%) and 11 had a worsening imaging (16.7%) (Table 4).

Among the CD patients without complete remission during their follow-up (N=49), 36
(73.5%) had an initial edematous form, 11 (22.4%) had a fistulizing form, 9 (18.4%) had an
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abscessed form and 5 (10.2%) had an obstructive form, some patients may had several
concomitant phenotypes, such as abscessed and fistulizing (Table 5). The topography of
digestive system involvement at CD diagnosis was mainly ileal (83.7%). Twelve of these CD
patients (24.5%) had perianal lesions at diagnosis in whom 8 (66.3%) lesions were associated
with small intestinal involvement and 4 (33.7%) with colonic involvement.

In this « absence of remission » group (combining improving patients, superimposable
imaging and worsening imaging), 13 patients with CD (26.5%) had a complication during
their follow-up, with a median time-to-onset of the complication of 1.0 (min=0.0 — max=6.7)
years. Among these 13 patients who had a complication, 4 patients (30.8%) had an initial
edematous form, 4 patients (30.8%) had a fistulizing and abscessed form and 5 patients
(38.5%) had an obstructive form. For the 13 patients with a complication, eight patients
(61.5%) had surgery, with a median age at surgery of 13.2 [min=8.2 — max=18.3] years and a
median delay between the dates of diagnosis and surgery of 2.0 [min=0 — max=6.7] years. For
the 8 operated patients, the complication consisted in symptomatic ileal stricture refractory to
drug treatment with surgical resection in four cases, colonic stricture with discharge ileostomy
in one case, an ileal abscess complicated by peritonitis with surgical drainage without
digestive resection in one case, perianal abscess of unfavorable course with bypass ileostomy
in one case and an ileal stricture with ileo-cecal resection in one case.

Among patients with UC, 20 (38.5%) had an improvement, 20 (38.5%) had an overlapping
imaging and five (9.6%) had a worsening imaging (Table 4).

Among UC patients without complete remission during their follow-up (N=45), 44 (97.8%)
had an initial edematous form and one (2.2%) had an initial fistulizing and abscessed form
(Table 6).

Among these UC patients, ten (22.2%) had a pan-colonic involvement at diagnosis and no
patient had an isolated segment involvement.

In this « absence of remission » group, 5 patients with UC (11.1%) had a complication during
their follow-up with a median time-to-onset of the complication of 1.4 [min=0.2 — max=3.7]
years. Surgery was performed in all 5 patients with a complication of UC, with a median age
at surgery of 15.0 [min=6.1 — max=16.4] years and a median delay between the dates of
diagnosis and surgery of 0.7 [min=0.2 — max=3.7] years. The surgical procedure consisted of
total coloprotectomy for pan-colonic disease refractory to medical treatment in three patients

and drained abscesses in two patients.
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Predictive factors of complete imaging remission

Among CD patients, all of those in complete remission and 36 of those not in remission
(73.5%) had an initial edematous form (P=0.28). Out of 53 initial edematous forms of CD, 17
patients (32%) had a complete remission. There was no significant difference between the two
groups with regard to initial topography of the disease (P=0.49), the ileal topography being
the predominant form in the two groups, and with regard to the presence of a perianal lesion
at diagnosis (P=1.00) (Table 5). None of the CD patients in radiological remission versus 13
patients not in remission (26.5%) had any complication during follow-up (P=0.12) (Figure
4a) (Table 5).

Among UC patients, all of those in complete remission and 44 of those not in remission
(97.8%) had an initial edematous form (P=1.00). Out of the 51 initial edematous forms of UC,
7 (14%) had a complete remission. There was no significant difference between the two
groups regarding the initial topography of the disease (P=0.32) (Table 6). None of the UC
patients in radiological remission had any complications during follow-up (Figure 4b), versus
5 among those not in remission (11.1%), (P=0.57) (Table 6).

For all IBDs as whole, there were no statistically significant differences according to
radiological remission status with regard to gender, age at diagnosis, reason for initial
consultation, initial phenotype of the disease, treatment initiated, initial MRE characteristics
and the location of digestive involvement (Tables 5 and 6). No predictive factor of complete

remission was found for either patients with CD or patients with UC.

Discussion

In the literature, IBD in children is described as a different phenotype from IBD in adults,
with considerable variance in their clinical presentation, severity, endoscopic appearance and
response to treatment [8, 10]. An extensive and rapidly progressive involvement is most often
found comparatively to adults [8, 12, 15]. There are more pan-digestive forms (43% versus
3%) [15], a greater number of perianal lesions [31-33] and fewer isolated ileal involvement
(2% versus 31%) [15] in children with CD than in adults and more pan-colonic forms in
children with UC than in adults (82% versus 46%) [13, 15].

Recourse to surgery in children with IBD is less common than in adults [10], with a longer
delay time relative to diagnosis [15].

To our knowledge, no study has addressed the radiological follow-up of these IBD in children
into adulthood; the present is therefore the first to focus on the imaging evolution of IBD

lesions by correlating these data to biological and clinical data.
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With regard to CD, the mean age at diagnosis and gender distribution found herein were
perfectly similar to the data in the literature, with 11.2 years for the median age at diagnosis
and a slight male predominance [13, 15].

The distribution of the various forms at the diagnosis of CD was similar to that of other
studies with a majority initial edematous form (80% in our study versus 91% for the study of
Van Limbergen et al. [15] and 81% for the study of Sahn et al. [13]).

Isolated ileal involvement in the diagnosis of CD was more frequent in our population than in
the Van Limbergen et al. study (36% versus 6%) [13], the initial colonic involvement being
slightly less frequent (40% versus 50%) and the presence of perianal lesions more frequent in
our study (25% versus 13%) [15]. This difference in the location of the disease may be
explained by a differing data collection method, namely based on endoscopy for Van
Limbergen et al. and on imaging and clinical signs for our study. The median follow-up time
for children with CD was longer in our study than that of Van Limbergen et al. (5.4 versus 3.7
years respectively) [15] while similar to the study by Sahn et al. (6.1 years) [13]. The shorter
follow-up in the study by Van Limbergen et al. can be explained by the lack of follow-up after
18 years of age and also by different objectives, those of Van Limbergen et al. being to
compare the initial CD phenotypes between children and adults and their progression toward
the occurrence of complications [15]. The objective of the Sahn et al. study was to
discriminate the different IBD phenotypes by combining endoscopic, radiological and
clinical-biological data [11]. Recourse to surgery for patients with CD in our study was
similar to that of Van Limbergen et al. (16% versus 17%) [15].

In our study, the median age at diagnosis of UC and gender distribution, 9.7 years, with a
female majority, were consistent with literature data [13, 15]. The initial pan-colonic
involvement of UC was less frequent in our study than that of Van Limbergen et al. (17%
versus 75% respectively) [15]. This difference in the topography of the involvement can also
be explained by a different data collection method, based on the results of endoscopy for this
latter study, but also by a poorer performance of imaging for the detection of parietal lesions
in UC comparatively to CD, consistent with published data in children and adults [34]. The
media, follow-up time for children with UC was longer in our study than in the Van
Limbergen et al. study (5.9 versus 3.5 years respectively) [15] and similar to the study by
Sahn et al. (6.1 years) [13]. Surgery for patients with UC was half as frequent in our
population as that reported by Van Limbergen et al. (10% versus 20%) [15].
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In the present study, 26% of patients with CD and 14% with UC had a complete imaging
remission, which persisted over time during their follow-up. None of these patients had
complications after recovery. There were more healed children than complications, with 20%
of patients with CD and 10% of UC having developed a complication.

Twenty-five percent of children with CD can therefore fully recover from their disease.

To our knowledge, this complete healing on imaging has never been described in children.
Notwithstanding, this mucosal healing assessed by imaging is increasingly considered as a
therapeutic target [4, 14, 18, 24, 28, 35, 36], and in which an ad integrum restitution of the
bowel wall can be detected owing to imaging [20, 22, 23, 33].

Children who recovered from their IBD did not differ from other children in terms of their age
at diagnosis. The healed children all had an edematous form at initial diagnosis and no other
criterion was able to demonstrate any additional factor predicting complete remission.

For CD, 32% of patients with an edematous form at diagnosis progressed toward complete
healing in imaging, while no patient with another and particularly complicated form
(fistulizing, abscessed or obstructive) was able to be healed of his or her disease during
follow-up. The initial topography of the disease had no effect on the progression or not to
recovery. The presence of perianal lesions at CD diagnosis was not a detrimental factor in our
study since 25% of children with perianal lesions completely recovered from their disease,
whereas such lesions are described as a predictive factor of unfavorable evolution in the
literature [31-33]. However, in the present situation, the children carrying perianal lesions
with a small intestinal or colonic involvement also had only an edematous form.

For UC, 14% of patients with an edematous form at diagnosis progressed toward complete
healing on imaging, while no patient with another form (fistulizing, abscessed or obstructive)
was able to heal from his or her disease during the follow-up. The initial topography of the
disease also had no effect on the progression or not toward healing, with 22% of our patients
with an initial pan-colonic involvement having completely healed while such involvement is
considered as a pejorative criterion in certain reports [15].

When children were considered to be fully healed in imaging, they were also clinically and
biologically healed with good concordance (albeit with a weaker relationship for UC). There
was an excellent correlation between radiological healing and the absence of complications
during follow-up. Among children with IBD without radiological remission, some were in

clinical or biological remission with still exhibiting pathological signs in imaging, confirming
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the need for monitoring in imaging and not exclusively through purely clinical-biological
follow-up [24, 37, 38].
As for complications with recourse to surgery, these occurred for all initial forms of IBD,

including edematous, although the latter were found to be infrequent in our study.

Our study has certain limitations. The present is a retrospective single-center study with a
small number of included patients, resulting in a lack of statistical power. For certain studies,
endoscopy currently remains the gold standard as a therapeutic target, although the latter is
not systematically performed in the follow-up of children in our center [39-43]. There is no
consensus regarding the clinical, biological, radiological and endoscopic follow-up of
children with IBD. A complete response in imaging does not necessarily signify a complete
response in endoscopy with a possible persistence of small ulcerations that cannot be
identified in imaging. In our center, pauci-symptomatic children had more widely-spaced
imaging controls, explaining the varying delay in the onset of radiological remission from one
child to another.

Conclusion

In conclusion, 26% of children with CD and 14% of children with UC, regardless of the
location and presence of a perianal lesion, can progress to complete recovery. This healing
occurs in the case of initial edematous form and, in this latter form, 33% of children with CD
and 14% of children with UC may be healed. Perianal lesions associated with edematous
forms were not found to be a pejorative criterion. The excellent correlation between
radiological healing and the absence of complications during follow-up could lead to
monitoring children predominantly through imaging over time. While there is a good
correlation between radiological remission and clinical, biological and endoscopic remission,
sole clinical-biological monitoring is insufficient and imaging follow-up of children with IBD

remains necessary.
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Table 1. Characteristics of patients with IBD (N = 118)

Crohn's (N = 66) UC (N =52)
/N %/media  Min/ n/N** %/medi  Min/
n Max an Max
Gender
Male 38/66 57.6 20/52 385
Female 28/66 424 32/52 61.5
Age at diagnosis (years) 66 11.2 613'74- 52 9.7 féé
Reason for initial consultation ***
Weight loss 33/53 62.3 7/52 13.5
Diarrhea 32/53 60.4 21/52 40.4
Abdominal pain 34/53 64.2 19/52 36.5
Alteration of the general state 18/53 34.0 5/52 9.6
Rectal bleeding 6/53 11.3 30/52 57.7
Initial phenotype of the disease
Edematous form 53/66 80.3 51/52 98.1
Fistulizing form 11/66 16.7 1/52 1.9
Abscessed form 9/66 13.6 1/52 1.9
Perforated form 0/66 0.0 0/52 0.0
Obstructive form 5/66 7.6 0/52 0.0
Location of digestive involvement at diagnosis
Jejunum 5/66 7.6
Distal ileum 54/66 81.8
Perianal lesion ** 16/65 24.6
Colonic 27/66 40.9 41/52 78.8
Rectum 8/66 121 38/52 73.1
Sigmoid 11/66 16.7 39/52 75.0
Left colon 12/66 18.2 26/52 50.0
Transverse colon 11/66 16.7 14/52 26.9
Right colon and cecum 19/66 28.8 14/52 26.9
Initial treatment
Immunosuppressant 58/66 87.9 39/52 75.0
TNF alpha antagonist 50/66 75.8 20/52 38.5
Corticosteroids 14/66 21.2 10/52 19.2
Modulen 24/66 36.4 0/52 0.0
Anti-inflammatory 0/66 0.0 32/52 67.3
Initial MRE signs
Differentiation 59/66 89.4 34/51 66.7
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Parietal edema

Wall thickness > 5 mm

Parietal ulcers

Early mucosal hyperenhancement **
Progressive parietal enhancement **
Diffusion-weighted hyperintensity **
Mesenteric hyperemia ***
Sclerolipomatosis

Lymph nodes > 1cm

Abscess

Fistulous tract

* N = number of patients analyzed
** missing data
Methodology and Statistics Consultation, TR, 08/19/2019

Table 2. MRE acquisition protocol at 1.5 Tesla (GE Healthcare, Waukesha, W1, USA or

AVANTO, SIEMENS, Germany).

37/66
39/66
58/66
61/65
60/64
51/53
33/65
29/66
40/66
2/66
2/66

56.1
59.1
87.9
93.8
93.8
96.2
50.8
43.9
60.6
3.0
3.0

11/51
11/52
24/50
37/50
37/50
32/45
24/51
14/51
18/52
1/52
1/52

21.6
21.2
48.0
74.0
74.0
71.1
47.1
26.9
34.6
1.9
1.9

Section Repetition

thickness time Echo time  Number of
Sequence Plane (mm) (ms) (ms) excitations
True FISP* Frontal 6 703.49 1.52 1
True FISP Axial 6 579.15 2.22 1
T2 HASTE** Axial 6 1000 69 1
VIBE FS without IV*** Frontal 2.5 4.13 1.47 1
Injection 0.2 mg Glucagen 1.V.
Diffusion Frontal 5 3200 76
VIBE FS arterial
phase*** Frontal 2.5 4.13 1.47 1
VIBE FS portal phase***  Frontal 25 4.13 1.47 1
VIBE FS late phase*** Frontal 25 4.13 1.47 1
VIBE FS late phase*** Axial 25 4.13 1.47 1

* two-dimensional (2D) single shot (SS) free-precession sequence

** 2D SS fast-spin-echo sequence

*** three-dimensional gradient (3D) T1 echo sequences with fat saturation before and after intravenous injection
of 0.2 mL/kg gadoteric acid (DOTAREM, 0.5 mmol/ml; Guerbet, Villepinte, France, maximum 5 mL) at a flow
rate of 3 mL/s, arterial phase 25 seconds after injection, portal phase 70 seconds after injection and post-
equilibrium phase 2 minutes after injection frontal and 5 minutes axial.
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Table 3. Reading grid for MRE imaging

Radiological item

MRI sequence

Definition

Differentiation between hyperintense mucosal-

Differentiation T2 HASTE submucosal complex and hypointense muscular
layer
Parietal edema T2 HASTE Differentiation and parietal thickening association
Wall thickness T2 HASTE Thickness of the digestive wall >5 mm
Parietal ulcers T2 HASTE and Loss of focal substance of the mucosal-
VIBE I.V. submucosal complex
Early mucosal VIBE arterial Early mucosal contrast enhancement after injection
hyperenhancement phase
Progressive parietal VIBE |V Progressive transmural enhancement of the wall
enhancement Y
Diffusion-weighted e Diffusion-weighted hypersignal of the digestive
. - Diffusion
hyperintensity wall
Mesenteric hyperemia T5|::?I/E Fibrosis of adjacent vessels
Sclerolipomatosis T\i:é?-{/E Adipose hyperplasia of the adjacent mesentery
T2 HASTE,
Lymph nodes diffusion- Regional small axis diameter lymph nodes > 1 cm
weighted, VIBE
T2 HASTE,
Abscess diffusion-
weighted, VIBE
T2 HASTE,
Fistulous tract diffusion-

weighted, VIBE
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Table 4. Evolution of patients with IBD (N = 118)

Crohn's (N = 66) UC (N =52)
n/N* %/median Min/ n/N** %/mean Min/
Max Max
Duration of follow-up (in years) 5.4 11244 5.9 1151:‘
Total number of imaging exams
MRE 217 33 1-8 104 20 1-7
Ultrasounds 749 11.3 2-22 618 11.9 1-28
Follow-up status on June 1st 2019
Still followed in pediatrics 41/66 62.1 35/52 67.3
Followed in adult hepato-gastroenterology 20/66 30.3 9/52 17.3
Lost to follow 5/66 7.6 8/52 15.4
Evolution of the disease
Favorable, no complication 53/66 80.3 47/52 90.4
Medically-treated complication 5/66 7.6 0/52 0.0
Surgically-treated complication 8/66 12.1 5/52 9.6
Complication onset time 13 1.0 %(; 5 1.4 %27
after the diagnosis (in years)
Imaging evolution
Complete remission 17/66 25.8 7/52 135
Improvement 22/66 33.3 20/52 385
Superimposable aspect 16/66 24.2 20/52 38.5
Worsening 11/66 16.7 5/52 9.6
Delay time between diagnosis and 17 24 %25 7 39 11303
complete remission (in years)
Remission
Clinical 47/66 71.2 32/52 61.5
Biological 36/66 54.5 21/48 43.8
Endoscopic** 17/41 415 19/32 50.0

** N = number of patients analyzed

*** missing data
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Table 5. Comparison of the characteristics of patients with Crohn's disease according to imaging

evolution.

Gender
Male
Female

Age at diagnosis (in years)

Reason for consultation
Weight loss ***

Diarrhea***

Abdominal pain ***
Alteration of general state ***
Rectal bleeding***

Initial phenotype
Edematous form
Fistulous form
Abscessed form
Perforated form
Obstructed form

No remission
N=49 (74.2%)
% /median Q1-Q3*

n/N

26/49
23/49

23/39
25/39
25/39
14/39
4/39

36/49
11/49
9/49
0/49
5/49

53.1
46.9

11.04

59.0
64.1
64.1
35.9
10.3

73.5
224
18.4
0.0
10.2

Location of digestive involvement at diagnosis

Jejunum

Distal ileum

Perianal lesion
Colonic

Rectum

Sigmoid

Left colon

Transverse colon
Right colon and cecum

Initial MRE signs
Differentiation

Parietal edema

Parietal wall thickness > 5 mm
Parietal ulcers

Early hyperenhancement***
Progressive enhancement ***
Diffusion-weighted***
Mesenteric hyperemia***
Sclerolipomatosis

Lymph nodes > 1 cm
Abscess

Fistulous tract

2/49
41/49
12/49
20/49
5/49
7149
9/49
9/49
15/49

43/49
25/49
26/49
44/49
44/48
43/47
37/39
25/48
22/49
27149
2/49

2/49

Treatment initiated during follow-up

Immunosuppressant
TNF alpha antagonist
Corticosteroids
Modulen
Anti-inflammatory

Complication occurrence

* values of 1% and 3" quartiles

42/49
40/49
11/49
16/49
0/49

13/49

4.1
83.7
24.5
40.8
10.2
14.3
18.4
18.4
30.6

87.8
51.0
53.1
89.8
91.7
91.5
94.9
52.1
449
55.1
4.1
4.1

85.7
81.6
22.4
32.7
0.0

26.5

8.88-13.21

** Chi-2 test or Fisher's exact test or Mann-Whitney U test

*** missing data

Complete remission
N=17 (25.8%)

n/N

12/17
5/17

10/14
7114
9/14
4/14
2/14

17/17
0/17
0/17
0/17
0/49

3/17
13/17
4/17
7117
3/17
4/17
3/17
2117
4/17

16/17
12/17
13/17
14/17
17/17
17/17
14/14
8/17
7117
13/17
0/17
0/17

16/17
10/17
3/117
8/17
0/17

0/17

%I /median Q1-Q3*

70.6
294

12.15 10.56-13.84

714
50.0
64.3
28.6
14.3

100.0
0.0
0.0
0.0
0.0

17.6
76.5
23.5
41.2
17.6
23.5
17.6
11.8
23.5

94.1
70.6
76.5
82.4
100.0
100.0
100.0
47.1
41.2
76.5
0.0
0.0

94.1
58.8
17.6
47.1
0.0

0.0

p**
0.21

0.24

0.41
0.35
0.99
0.75
0.65

0.32
0.49
0.43

0.32

0.10
0.49
1.00
0.98
0.41
0.45
1.00
0.71
0.76

0.67
0.16
0.12
0.41
0.57
0.57
1.00
0.72
0.79
0.12
1.00
1.00

0.67
0.10
1.00
0.29

0.02
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Table 6. Comparison of the characteristics of patients with UC according to imaging evolution

Gender
Male
Female

Age at diagnosis (in years)

Reason for initial consultation
Weight loss

Diarrhea

Abdominal pain

Alteration of general state
Rectal bleeding

Initial phenotype of the disease

Edematous form
Fistulizing form
Abscessed form
Perforated form
Obstructive form

No remission
N=45 (86.5%)
% /median Q1-Q3*

n/N

19/45
26/45

6/45
18/45
14/45
4/45
26/45

44/45
1/45
1/45
0/45
0/45

42.2
57.8

9.75

13.3
40.0
311
8.9
57.8

97.8
2.2
2.2
0.0
0.0

Location of digestive involvement at diagnosis

Colonic

Rectum

Sigmoid

Left colon

Transverse colon
Right colon and cecum

Initial MRE signs
Differentiation***

Parietal edema***

Parietal wall thickness > 5 mm
Parietal ulcers ***

Early hyperenhancement ***
Progressive enhancement ***
Diffusion-weighted ***
Mesenteric hyperemia***
Sclerolipomatosis

Lymph nodes > 1 cm
Abscess

Fistulous tract

34/45
32/45
32/45
21/45
12/45
12/45

27/44
9/44
9/45
20/43
30/43
31/43
27139
22/44
13/45
17/45
1/45
1/45

Treatment initiated during follow-up

Immunosuppressant
TNF alpha antagonist
Corticosteroids
Modulen
Anti-inflammatory

Complication occurrence

* values of 1% and 3" quartiles

34/45
18/45
9/45
0/45
31/45

5/45

75.6
71.1
71.1
46.7
26.7
26.7

61.4
20.5
20.0
46.5
69.8
721
69.2
50.0
28.9
37.8
2.2

2.2

75.6
40.0
20.0
0.0

68.9

11.1

** Fisher's exact test or Mann-Whitney U test

*** missing data

6.27-12.79

Complete remission
N=7 (13.5%)

n/N %I /median Q1-Q3*
17 14.3
6/7 85.7
9.30 3.64-12.79
1/7 14.3
317 429
57 71.4
1/7 14.3
417 57.1
7 100.0
0/7 0.0
0/7 0.0
0/7 0.0
0/7 0.0
717 100.0
6/7 85.7
717 100.0
5/7 71.4
217 28.6
207 28.6
7 100.0
207 28.6
207 28.6
417 57.1
77 100.0
6/7 85.7
5/6 83.3
217 28.6
17 14.3
17 14.3
0/7 0.0
0/7 0.0
5/7 71.4
207 28.6
17 14.3
0/7 0.0
417 57.1
0/7 0.0

p**
0.23

0.38

1.00
1.00
0.08
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Figure la. 12-year-old female with a recent diagnosis of CD with an edematous phenotype

with involvement of the terminal ileal loop. Initial ultrasound showing an axial section of the
terminal ileal loop with: a focal thickening, the differentiation of the mucosa with hyperechoic
pattern is submucosal along with hypoechoic border of the serosa (arrowheads),
sclerolipomatosis with hyperechogenicity of the adjacent fat (stars) and hypervascularization
of the mucosa in color Doppler (arrows).
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Figure 1b. Same patient with MRE performed at 2 weeks.

A. Frontal diffusion b-1000 sequence showing the diffusion-weighted hypersignal of the
terminal ileal loop wall (arrowheads).

B. Axial T2 HASTE sequence showing parietal thickening and a T2 hypersignal of the
submucosal wall (arrow) associated with sclerolipomatosis (star).

C. Axial T2 HASTE sequence showing parietal ulcers (arrows).

D. Axial T1 FS VIBE sequence injected at venous time showing a transmural enhancement of
the wall (arrowheads).

58



Figure 2. 13-year-old male with a recent diagnosis of CD. Initial MRE in frontal T2 HASTE

sequence (A), axial True FISP sequence (B), frontal True FISP sequence (C), frontal (D,E)
and axial (F) T1 FS VIBE sequences injected at venous time showing thickening of an ileal
loop (arrowheads), mesenteric hyperemia (star) and a fistulous tract between two small

intestinal loops (arrows), without abscess.
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Figure 3a. 12-year-old female. Recent diagnosis of edematous CD with cecal and terminal

ileal loop involvement. Initial MRE in frontal True FISP sequence (A, B), axial True FISP
sequence (C), axial T2 HASTE sequence (D), frontal T1 VIBE FS injected at arterial (E),
portal (F) and venous (G) time sequences showing T2 hyperintensity and thickening of the
wall (arrowheads), parietal ulcers (arrows), sclerolipomatosis (star), early mucosal contrast

enhancement, and progressive transmural enhancement (thick arrows).
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Figure 3b. Same patient at 6 years after diagnosis. Clinically and biologically quiescent CD.
MRE re-assessment in frontal T2 HASTE sequence (A), axial T2 HASTE sequence (B), axial
(C) and frontal (D) T1 FS VIBE injected at venous time sequences showing the disappearance

of the initial signs with normal wall thickness (arrowhead), disappearance of parietal ulcers
(arrow) and sclerolipomatosis (star) and normal contrast enhancement of the cecal wall and of

the terminal loop (thick arrows), confirming the radiological remission.
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Figure 4a. Survival curve for the occurrence of a complication in patients with CD, with

comparison of the group in radiological remission and the group not in remission.
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Figure 4b. Survival curve for the occurrence of a complication in patients with UC, with

comparison of the group in radiological remission and the group not in remission.
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3. SYNTHESE

La surveillance par imagerie des enfants atteints de MICI est devenue primordiale et le
nombre d’examens d’imagerie pour ces patients est en augmentation significative ces
derniéres années, notamment en raison de I’augmentation de la prévalence des MICI chez
I’enfant [51] et de la disponibilité des moyens d’imagerie [33]. La cicatrisation de la paroi
digestive, définissant actuellement la cible thérapeutique a atteindre, explique également cette

augmentation du nombre d’examens d’imagerie [35, 44, 47, 52, 53].

Alors que la rémission clinique et biologique est insuffisante pour conclure a une
guérison muqueuse compléte [54] et que I’endoscopie est considérée comme trop invasive au
pour le suivi des enfants atteints de MICI, I’imagerie devient la méthode de surveillance de

choix pour adapter leur traitement [19, 21].

C’est au cours de cette surveillance par imagerie des enfants atteints de MICI que nous
avons remarqué que certains enfants avaient une normalisation complete de leur imagerie et
que celle-ci persistait dans le temps. Cette rémission en imagerie était également associée a

une quiescence clinique.

Dans notre étude rétrospective monocentrique, nous avons inclus 118 patients (66 MC
et 52 RCH) avec un diagnostic certain de MICI avant 1’age de 18 ans entre le 15/01/2003 et le
01/06/2018 et un suivi par imagerie d’au moins un an. L’a4ge median au diagnostic était de
11,2 ans pour les MC et 9,7 ans pour les RCH. Le motif de consultation initial, les traitements
introduits, les caractéristiques d’imagerie initiales permettant de définir le phénotype et la

topographie de I’atteinte et la présence de 1ésions ano-périnéales au diagnostic ont été relevés.

Pour la MC, 80 % des patients avaient une forme cedémateuse au diagnostic, 17 % une
forme fistulisante, 14 % une forme abcédée et 8 % une forme occluse (les phénotypes pouvant
co-exister, certains patients ayant par exemple une forme a la fois fistulisante et abcédée).
Pour la RCH, 98 % des patients avaient une forme cedémateuse au diagnostic et 2 % une

forme fistulisante et abcédée.
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Le délai median de suivi était de 5,4 ans pour les MC et 5.9 ans pour les RCH, les
patients étant & la date des derniéres nouvelles soit encore suivis en pédiatrie, soit dans le
service d’hépato-gastro-entérologie adultes, soit perdus de vue. A chaque consultation de
suivi, le score d’activité clinique Harvey et Bradshaw pour la MC et PUCAI pour la RCH
était calculé et un dosage de la CRP et de la calpoprotectine fécale était réalisé. Une
échographie £ IRM était généralement réalisée de fagcon concomitante a cette consultation.
Pour la MC, un total de 966 examens d’imagerie ont été relus (217 IRM et 749 compte-rendu
d’échographie) avec une moyenne par patient de 3,3 IRM et 11,3 échographies. Pour la RCH,
un total de 722 examens d’imagerie ont été relus (104 IRM et 618 compte-rendu

d’échographie) avec une moyenne par patient de 2 IRM et 11,9 échographies.

La rémission radiologique était définie par la stricte normalisation de I’imagerie au
cours du suivi et la persistance de celle-ci dans le temps et la date de la rémission

correspondait a la date de la premiére imagerie normale.

Patients en rémission compléte en imagerie

Pour la MC, 17 patients (25,8%) ont eu une rémission radiologique complete au cours
de leur suivi, avec un délai médian de survenue de la rémission par rapport au diagnostic de
2,4 ans. Parmi les patients atteints de MC considérés en rémission radiologique, il y avait une
concordance modérée entre la rémission radiologique et clinique (V de Cramer = 0,30) et entre
la rémission radiologique et biologique (V = 0,33) et une concordance forte entre la rémission
radiologique et endoscopique (V = 0,50). L’ensemble des patients atteints de MC en rémission
complete avaient une forme initiale cedémateuse. Sur 53 formes cedémateuses initiales de MC,

17 patients ont eu une rémission compléte (32 %).

Pour la RCH, 7 patients atteints de RCH (13,5%) ont eu une rémission radiologique
compléte au cours de leur suivi, avec un délai median de survenue de la rémission par rapport
au diagnostic de 3,9 ans. Parmi les RCH en rémission radiologique, il y avait une concordance
faible entre la rémission radiologique et clinique (V de Cramer = 0,20), modérée entre la
rémission radiologique et biologique (V = 0,23) et faible entre la rémission radiologique et

endoscopique (V = 0,19). L’ensemble des patients atteints de RCH en rémission compléte
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avaient une forme initiale cedémateuse. Sur 51 formes cedémateuses initiales de RCH, 7 ont

eu une rémission compléte (14 %).

Pour I’ensemble des MICI, cette rémission radiologique persistait dans le temps
jusqu’a la date des derniéres nouvelles. Une fois considéré en rémission compléte en
imagerie, aucun patient n’a eu de complication de sa MICI au cours du suivi ni de récidive de
poussee, le médiane de suivi pour ces patients a partir de leur guérison compléte étant de 2,5

ans pour les MC et 0,6 ans pour les RCH.

Patients non en rémission

Pour la MC, 22 patients ont eu une amélioration (33,3 %), 16 patients ont une
imagerie superposable (24,2 %) et 11 patients ont eu une aggravation (16,7 %). Parmi les
patients atteints de MC sans rémission compléte au cours de leur suivi, 73,5 % avaient une
forme initiale cedémateuse, 22 % une forme fistulisante, 18 % une forme abcédée et 10 % une
forme en occlusion. Dans ce groupe « absence de rémission », 13 patients atteints de MC ont
eu une complication au cours de leur suivi (26,5 %), avec un délai médian de survenue de la
complication de 1 an. Parmi ces 13 patients ayant eu une complication, 8 patients ont une
chirurgie (61,5 %), avec un 4ge médian lors de la chirurgie de 13,2 ans et un délai médian

entre la chirurgie et le diagnostic de 2 ans.

Pour la RCH, 20 patients ont eu une amélioration (38,5 %), 20 patients (38,5 %) ont
eu une imagerie superposable et cing patients (9,6 %) ont eu une aggravation. Parmi les
patients atteints de RCH sans rémission complete au cours de leur suivi, 98 % avaient une
forme initiale cedémateuse et un patient avait une forme initiale fistulisante et abcédée (2 %).
Dans ce groupe « absence de rémission », 5 patients atteints de RCH (11,1 %) ont eu une
complication au cours de leur suivi avec un délai médian de survenue de la complication de
1,4 ans. Une chirurgie a été réalisée pour I’ensemble des 5 patients avec une complication de
la RCH, avec un age médian lors de la chirurgie de 15 ans et un délai médian entre la

chirurgie et le diagnostic de 0,7 ans.
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Pour I’ensemble des MICI, n’y a pas de différence statistiquement significative entre
les patients en rémission radiologique compléte et les autres patients concernant le sexe, I’age
au diagnostic, le motif de consultation initial, le phénotype initial de la maladie, le traitement
introduit, les caractéristiques IRM initiales et la localisation de 1’atteinte digestive, notamment
la présence ou non de lésions ano-périnéales. Il n’a pas été relevé de facteur prédictif de
rémission compléte, tant pour les patients porteurs d’une MC que pour les patients porteurs

d’une RCH.

Un des points forts de cette étude est la durée de suivi de nos patients. A notre
connaissance, trés peu d’articles concernant les MICI chez 1’enfant ont une durée de suivi
aussi longue [4, 9, 12, 31, 49] ou ont étudié le devenir de ces enfants a 1’age adulte [55]. Trés
peu d’études se sont également intéressées a 1’évolution en imagerie des Iésions de MICI chez

I’enfant, en corrélant ces données aux données biologiques et cliniques.

Notre étude est, a notre connaissance, la premiére a décrire une normalisation
compléte de I’imagerie au cours du suivi des enfants atteints de MICI. Cette normalisation de
I’imagerie suggere une cicatrisation complete de la paroi digestive initialement atteinte dans
le cadre de la MICI et donc une guérison. Or, nous avons vu dans I’histoire naturelle des
MICI que celle-ci évolue progressivement vers une fibrose de la paroi, entrecoupée de phases
de poussées inflammatoires et de quiescence [7, 56]. Il existe plusieurs hypothéses pour
expliquer cela, comme I’existence de différents phénotypes de MICI, notamment chez
I’enfant [8-11], mais également la persistance d’une atteinte infra-radiologique de la paroi

digestive, visible uniqguement en endoscopie.

La topographie digestive initiale de I’atteinte de MICI chez I’enfant n’était pas un
facteur prédictif de rémission compléte en imagerie.
La présence de lésions ano-périnéales au diagnostic de MC n’était notamment pas un critére
péjoratif puisque 23,5 % des enfants atteints de MC en rémission compléte avaient des Iésions
ano-périnéales au diagnostic, versus 24,5 % enfants non en rémission (P = 1,00). Or, la
présence de lésions ano-périnéales au diagnostic de MICI est décrite dans la littérature comme

un facteur prédictif d’évolution défavorable, chez I’enfant comme chez I’adulte [57-59].
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De méme pour la RCH, 22% des enfants avec une atteinte pan-colique initiale ont
complétement guéri au cours de leur suivi, alors que D’atteinte initiale pan-colique est

considérée comme un facteur prédictif d’évolution défavorable [4].

Lorsque les enfants étaient considérés comme guéris en imagerie, ils I’étaient
également cliniqguement et biologiquement avec une bonne concordance (relation toutefois

plus faible pour la RCH).

On note une excellente corrélation entre la guérison radiologique et 1’absence de

survenue de complications au cours du suivi.

Parmi les enfants atteints de MICI sans guérison radiologique, certains étaient en
rémission clinique ou biologique avec encore des signes pathologiques en imagerie,
confirmant la nécessité d’un suivi en imagerie et non un suivi exclusivement clinico-
biologique [45, 50, 60].

Concernant les complications avec recours a la chirurgie, celles-ci étaient survenues
sur toute forme initiale MICI, y compris cedémateuse, mais ce sont révélées peu fréquentes
dans notre étude (12 % des enfants atteints de MC et 10 % des enfants atteints de RCH ont été
opérés). Cela concorde avec les données de la littérature, ou 1’on note un recours a une
chirurgie chez les enfants atteints de MICI moins fréquent que chez 1’adulte [9], avec un délai

par rapport au diagnostic plus long [4].

On note toutefois dans certains articles un taux de complication et de recours a la
chirurgie plus élevé que dans notre étude, concernant 22,5 % des enfants atteints de MC dans
I’étude de Herzog et al. par exemple [9] et 17 % des enfants atteints de MC et 20 % des
enfants atteints de RCH dans I’é¢tude de Van Limbergen et al. [4]. Dans la littérature, les MICI
de I’enfant sont également caractérisées par une atteinte extensive et rapidement progressive
par rapport aux adultes [4, 6, 23], alors que dans notre étude, le pourcentage d’aggravation ou

de complications est plutét faible. On retrouve plus de formes pan-digestives (43 % versus 3
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%) et moins d’atteintes iléales isolées (2 % versus 31 %) chez les enfants atteints de MC que
chez les adultes et plus de formes pan-coliques chez les enfants de RCH que chez les adultes
(82 % versus 46 %) dans I’article de Van Limbergen et al. [4]. Ces différences entre notre
¢tude et certains articles s’explique par la grande hétérogénéité dans les caractéristiques de
MICI chez l'enfant contrairement aux adultes, notamment la gravité de la maladie au
diagnostic, I'aspect endoscopique et histologique, les comorbidités, les complications au cours
du suivi, la réponse et le choix du traitement, suggérant que les MICI diagnostiquées chez
I’enfant sont une entité¢ pathologique distincte, avec probablement différents phénotypes [8-
11].

En conclusion, 26 % des enfants atteints de MC et 14 % des enfants atteints de RCH,
quelque soit la localisation initiale de 1’atteinte et la présence de lésions ano-périnéales,
peuvent évoluer vers la guérison totale.

Cette guérison survient exclusivement en cas de forme cedémateuse initiale.

En cas de forme ccdémateuse initiale, 33 % des enfants atteints de MC et 14 % des
enfants atteints de RCH pourraient étre guéris.

Il n’existe pas de critére initial, clinique ou radiologique, prédictif d’une rémission
compléte en imagerie au cours du suivi.

Les Iésions ano-périnéales associées aux formes cedémateuses ne sont pas considérées
comme un critere péjoratif.

L’excellente corrélation entre la guérison radiologique et 1’absence de complication au
cours du suivi peut amener a surveiller les enfants par imagerie essentiellement au cours du
temps.

Il existe une bonne corrélation entre la rémission radiologique et la rémission clinique,
biologique et endoscopique, toutefois la surveillance clinico-biologique unique est

insuffisante et la surveillance par imagerie des enfants atteints de MICI reste nécessaire.
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RESUME

Obijectifs : Analyser 1’évolution radiologique des MICI chez I’enfant, rechercher des réponses
d’imagerie complétes dans cette population et mettre en évidence les facteurs prédictifs de
cette réponse compléte.

Matériels et méthodes : Une étude rétrospective chez 118 enfants atteints de MICI (66 atteints
de maladie de Crohn (MC) et 52 atteints de rectocolite hémorragique (RCH)) a été réalisée.
Les données cliniques générales, la présence de lésions ano-périnéales et le type de traitement
initié ont été collectés au moment du diagnostic. Toutes les entéro-IRM ont été examinées au
moment du diagnostic, définissant le phénotype initial de la MICI, et au cours du suivi. Il 'y
avait une rémission radiologique si I’'imagerie devenait strictement normale au cours du suivi.
La survenue de complications au cours du suivi a également été enregistrée.

Résultats : 25,8% des patients atteints de MC et 13,5% des patients atteints de RCH ont eu
une rémission radiologique au cours de leur suivi et cette rémission a persisté jusqu'a la date
des derniers résultats. Tous les patients atteints de MICI en rémission radiologique avaient un
phénotype cedémateux initial, aucun de ces patients n’a eu de complication ou de rechute
pendant le suivi. Il n'y avait pas de différence statistiquement significative entre les patients
en rémission et les autres patients en ce qui concerne le sexe, I'dge au diagnostic, le motif de
consultation initial, le traitement initié, les caractéristiques initiales en IRM, la présence de
Iésions ano-périnéales au diagnostic et la topographie initiale de I'atteinte digestive.
Conclusion: 26% des enfants atteints de MC et 14% des enfants atteints de RCH peuvent
évoluer vers une rémission compléte en imagerie. Cette guérison se produit uniquement en
cas de phénotype cedémateux initial. Aucun facteur prédictif de rémission n'a été trouvé chez
les enfants atteints de MICI.
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