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S U M M A R Y
Crohn’s disease occur mainly in adults. However, pediatric onset
forms are not rare and have many characteristics.
Aim: to study clinical, diagnostic, therapeutic and evolutive
characteristics of crohn’s disease in tunisian children. 
Methods: Retrospective multicenter study conducted in 10 pediatric
departments on a period of 10 years (2000-2008) 
Results : 43 children were included. The sex-ratio was 1.68. The
mean age at the onset of the symptoms was 11+/-2.3 years (5-16
years). The age of onset was inferior to 10 years in  25 % of the
children. The delay before management was superior to 1 year in
25% of cases. The initial symptoms were dominated by diarrhea
(95%). Perineal manifestations were present at diagnosis in 30% of
children and extra-digestive manifestations in 53%. Ileocolonic
localization was the most frequent (46%). The initial disease flare
was moderate in  83% of cases. The treatment was medical in 77 %
of cases, nutritional and medical in 18.5%. Maintenance therapy was
instituted in 86% of cases and consisted essentiallay in azathioprin
(62%). The mean follow-up was 3 years and 4 months. 60% of the
children had at least one acute flare. During evolution, 7% of
children had anoperineal surgery and 11% an intestinal resection.  
Conclusion: Crohn’s disease seems rare in Tunisia. The time of
diagnosis is often delayed. The management is based on
immunosuppressive therapy and nutritional support.
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A  

La maladie de Crohn touche essentiellement l’adulte jeune. Les formes 
à révélation pédiatrique ne sont pas rares.
Aim: Etudier les caractéristiques cliniques, diagnostiques,  thérapeuti-
ques et évolutives de la maladie de Crohn chez l’enfant.
Méthodes: Etude rétrospective multicentrique menée dans 10 services 
de pédiatrie sur une période de 8 ans (2000-2008).
Résultats : 43 enfants ont été colligés. Le sex-ratio était de 1,68. L’âge 
moyen de début des symptômes était de 11+/-2,3 ans (5-16 ans). L’âge 
de début était inférieur à 10 ans chez 25 % des enfants. Le délai de prise 
en charge était supérieur à 1 an dans 25% des cas. Les symptômes 
initiaux étaient dominés par la diarrhée (95%). Les manifestations 
anopérinéales étaient présentes chez 30% des enfants et les manifesta-
tions extra-digestives dans 53%. La localisation iléo-colique était la plus 
fréquente (46%). La poussée initiale était modérée dans 83% des cas. Le 
traitement était médical dans 77 % des cas, nutritionnel et médical chez 
18,5%. Le traitement d’entretien instauré dans 86% des cas reposait sur 
l’azathioprine (62%). Le recul évolutif moyen était de 3 ans 4 mois. 60% 
des enfants ont présenté au moins une poussée, 7% des enfants ont eu 
une chirurgie ano-périnéale et 11% une chirurgie de résection.
Conclusion : La maladie de Crohn de l’enfant est rare en Tunisie. Le 
délai du diagnostic est souvent retardé. Les immunosuppresseurs et 
l’assistance nutritionnelle constituent les piliers de la prise en charge. 
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La maladie de Crohn (MC) est une maladie inflammatoire
chronique de l’intestin d’étiologie inconnue. Son évolution se
fait par poussées successives. Les périodes de rémission sont de
durée variable [1, 2]. La MC est rare chez l’enfant mais sa
fréquence est en nette augmentation. Elle se distingue de celle
des adultes par son retentissement staturo-pondéral et
pubertaire, son évolution plus sévère avec rechutes plus
fréquentes ainsi que par la fréquence des localisations grêlo-
coliques [1, 3]. Le but de notre travail était d’étudier les
particularités épidémiologiques, cliniques, diagnostiques,
thérapeutiques et évolutives de la MC chez l’enfant tunisien. 

PATIENTS ET MÉTHODE

Il s’agit d’une étude rétrospective multicentrique concernant 43
observations de MC de l’enfant colligées sur une période de 10
ans (1998-2008). Nous avons consulté les dossiers d’enfants
hospitalisés dans 10 services de Pédiatrie de Tunis, Sousse,
Monastir, Mahdia et Sfax. L’ensemble des données a été
recueilli à partir des dossiers de consultation et d’hospitalisation
de ces différents services. Une fiche d’étude a été remplie pour
chaque patient précisant les données épidémiologiques, les
signes cliniques, les paramètres biologiques, les explorations
radiologiques, endoscopiques et anatomo-pathologiques, le
traitement et l’évolution. La sévérité des poussées a été évaluée
par le pediatric crohn’s disease activity index (PCDAI) [4].
Nous avons considéré que la MC était quiescente quand
l’enfant ne présentait pas de poussées en cours d’évolution et
active quand il présentait au moins une poussée. Les données
ont été saisies au moyen du logiciel Excel et analysées au
moyen du logiciel SPSS version 11. 5. Nous avons calculé des
fréquences simples et des fréquences relatives (pourcentages)
pour les variables qualitatives. Nous avons calculé des
moyennes, des médianes et des écarts-types (déviations
standards) et déterminé l’étendue (valeurs extrêmes = minimum
et maximum) pour les variables quantitatives. Les
comparaisons de 2 moyennes sur séries indépendantes ont été
effectuées au moyen du test t de Student pour séries
indépendantes. Les comparaisons de pourcentages sur séries
indépendantes ont été effectuées par le test du chi-deux de
Pearson, et en cas de non-validité de ce test, et de comparaison
de 2 pourcentages, par le test exact bilatéral de Fisher.
La concordance entre 2 variables qualitatives a été mesurée par
le coefficient Kappa de Cohen. 

RÉSULTATS

Nous avons colligé 43 enfants. Il s’agissait de 16 filles et 27
garçons. Le sex-ratio était de 1,68. L’âge moyen de début des
symptômes était de 11 + 2,3 ans (5 - 16 ans). Il était inférieur à
10 ans chez 11 enfants (25%), entre 10 et 15 ans dans 30 cas
(70%) et supérieur à 15 ans chez 2 enfants.
Une consanguinité parentale était retrouvée dans 9 cas (21%).
Quatre enfants avaient des antécédents familiaux de maladies
inflammatoires dont 3 cas de MC (un père et 2 frères) et un cas
de polyarthrite rhumatoïde (la mère). Le délai moyen de prise

en charge était de 10 mois (15 jours-5 ans). Ce délai était
inférieur à 6 mois dans 23 cas (53%) et entre 6 mois et 1 an chez
9 enfants (21%). Le retard diagnostique était supérieur à 1 an
dans 25% des cas. Les symptômes digestifs étaient au premier
plan dans 35 cas (81%). Les manifestations extra-digestives
avaient inauguré le tableau clinique chez 7 enfants (16%). Il
s’agissait d’une atteinte articulaire dans 5 cas (11%) apparue en
moyenne 7 mois (3-15mois) avant les symptômes digestifs,
d’une atteinte cutanée à type d’érythème noueux (EN) chez 1
enfant apparue 1 an avant les signes digestifs et d’une atteinte
respiratoire restrictive diagnostiquée 2 ans avant l’apparition
des signes digestifs. Les manifestations générales étaient
dominées par l’amaigrissement dans 35 cas (81%), l’anorexie
chez 26 enfants (60%) et une fièvre chez 23 (53%). Les
symptômes digestifs étaient présents chez tous les enfants au
moment du diagnostic. Les principales manifestations
digestives observées étaient la diarrhée chez 41 enfants (95%)
et les douleurs abdominales chez 39 (90%). Les vomissements
étaient présents dans 15 cas (35%), des rectorragies minimes
ont été notées chez 6 enfants (14%), une constipation alternant
avec une diarrhée était présente dans 4 cas et une sensibilité
abdominale à la palpation était retrouvée dans 11 cas (25%).
Les manifestations anopérinéales étaient présentes chez 13
enfants (30%) et étaient inaugurales chez 6 (14%), précédant les
signes digestifs de 14 mois en moyenne (3 mois-4 ans). Elles
étaient à type de fissures (N=8), fistule (N=2) et abcès de la
marge anale (N=3). 
Les signes extra-digestifs étaient notés chez 23 enfants (53 %).
Les atteintes articulaires étaient les plus fréquentes retrouvées
chez 22 enfants (51%). Une atteinte articulaire périphérique
était retrouvée dans 20 cas (91%). Il s’agissait d’arthralgies
isolées (N=11) et d’arthrites (N=9). Une atteinte axiale était
retrouvée chez 2 enfants dont l’un avait une sacro-iléïte isolée
et le second une spondylarthrite ankylosante. 
Quant à l’atteinte cutanéo-muqueuse, elle était notée chez 8
enfants (19%). Elle était à type d’EN (N=5), de pyoderma
gangrénosum (N=1), et d’aphtose buccale (N=3). 
Un examen ophtalmologique a été pratiqué chez 32 enfants
(74%) et était normal dans tous les cas. Plusieurs paramètres
biologiques ont été étudiées (Tableau 1).
Un bilan tuberculeux avec intradermo-réaction à la tuberculine
et recherche de BK dans les crachats était fait au diagnostic
dans 32 cas (74%) et était négatif dans tous les cas. Un bilan
hépatique était demandé chez 32 enfants et était normal dans
tous les cas. 
Les anticorps anti-cytoplasme des polynucléaires neutrophiles à
fixation péri-nucléaire ont été recherchés chez 5 enfants et
étaient positifs chez 1 seul enfant. Les anticorps anti-
Saccharomyces cerevisiae ont été recherchés chez 4 enfants et
étaient positifs chez 2. 
Un abdomen sans préparation a été fait chez 10 enfants (23%)
et était normal dans tous les cas. Une échographie abdominale
était réalisée dans 34 cas (79%) et était pathologique dans 26
(76%). Elle a mis en évidence un épaississement pariétal chez
17 enfants (39%), des modifications de la dernière anse dans 16
cas (37%), des adénopathies chez 13 enfants (30%) et un
épanchement péritonéal dans 8 cas (19%). 
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Le transit du grêle (TG) était pratiqué chez 36 enfants (83%) et
était pathologique dans 25 (70%). Il a permis d’objectiver une
sténose iléale (N=8), une rigidité (N=8), des ulcérations (N=9)
et une iléite terminale (N=21). Parmi les enfants ayant une
forme iléale ou iléo-colique (N=35), le TG a été réalisé chez 31
(88%) et était pathologique chez 22 (70%). Quant au lavement
baryté (LB), il a été effectué dans 9 cas (21%) et était
pathologique dans 6 (70%). Il a montré des ulcérations (N=2),
une réduction de calibre (N=2) et une perte des haustrations
coliques (N=2).
Le scanner abdominal a été pratiqué chez 5 enfants (12%) et
était pathologique dans tous les cas. Il a été demandé devant la
présence d’une masse abdominale chez un enfant, à la
recherche de complications de type fistule ou abcès chez 2
enfants et devant des examens morphologiques non contributifs
chez 2 autres. Il a montré un épaississement pariétal dans tous
les cas, des adénopathies (N=2), des ulcérations (N=1) et des
fistules du carrefour iléo-caecal (N=1).
Un seul enfant a eu une entéro-IRM dans le cadre du bilan pré-
opératoire d’une fistule entéro-cutanée. Une IRM pelvienne a
été réalisée chez deux enfants permettant le diagnostic de
fistules ano-périnéales complexes.
La colonoscopie a été réalisée chez tous les enfants et était
pathologique dans 39 cas (91%). Elle était totale chez 35
enfants (81%). L’iléoscopie était faite dans 23 cas (53%) avec
des biopsies dans tous les cas. Les aspects observés étaient des
ulcérations chez 38 enfants (88%), un érythème congestif chez
27 (63%), un œdème chez 9 (21%), des pseudo-polypes chez 9
(21%) et des sténoses chez 6 (14%). Une endoscopie haute a été
pratiquée chez 34 enfants (79%). Elle a montré des anomalies
dans 11 cas (32%). Elle a mis en évidence des lésions
spécifiques à type d’ulcérations superficielles gastriques chez
un enfant, une lésion à type de pseudo-polype gastrique
associée à une gastrite chez un enfant et une inflammation non
spécifique avec érythème congestif chez 9 (26%). 
Les biopsies iléo-coliques étaient pathologiques dans 40 cas
(93%) et normales chez 3 enfants qui présentaient une
localisation iléale avec une colonoscopie incomplète sans
iléoscopie. Les lésions histologiques les plus fréquentes sont
représentées dans le Tableau 2. Le granulome épithélioïde et
giganto-cellulaire a été retrouvé chez 11 enfants (25%) et était
présent en muqueuse colique macroscopiquement saine dans 2
cas 
Lors de l’endoscopie haute ont été réalisées 8 biopsies
oesophagiennes (23%), 33 biopsies gastriques (94%) et 31

biopsies duodénales (88%). Les biopsies œsophagiennes étaient
toutes normales. Les lésions histologiques gastriques
consistaient en une gastrite à hélicobacter pylori chez 12
enfants (33%). Les biopsies duodénales ont objectivé une
duodénite dans 2 cas et un granulome épithélioïde chez un
enfant dont l’aspect macroscopique était normal.

Ainsi, le bilan endoscopique et radiologique initial a conclu à
une localisation iléo-colique dans 20 cas (46%), une atteinte
iléale isolée chez 15 enfants (35%) et une localisation colique
isolée dans 8 cas (19%). 
Le PCDAI n’a pu être calculé que dans 35 cas (81%). La
poussée initiale était classée comme étant minime chez 1
enfant, modérée chez 29 (83%) et sévère chez 5 (14%).
Concernant le développement staturopondéral, 23 enfants
(53%) avaient un poids inférieur à -2 DS au moment du
diagnostic. Il s’agissait de 13 garçons et 10 filles dont l’âge
moyen était de 11 ans 5mois (7-16 ans), le délai moyen de prise
en charge était de 9 mois (15j-5ans) et la localisation était
iléale dans 13 cas (56%), colique dans 3 (13%) et iléo-
colique dans 7 (30%). Le retard pondéral était retrouvé dans
86% des formes iléales, 35% des formes iléocoliques et 37%
des formes coliques. Il était ainsi plus fréquent dans les
localisations iléales (p=0,012). Par ailleurs, 10 enfants (23%)
avaient une taille inférieure à –2DS au diagnostic et avaient tous
un retard pondéral associé. 
Concernant le développement pubertaire, 13 enfants étaient en
âge pubertaire au diagnostic. Il s’agissait de 9 filles et 4
garçons. Trois (23%) avaient un retard pubertaire (2 garçons et
une fille) dont 2 avaient une atteinte iléale et un une atteinte
iléo-pancolique. 
Le traitement de la poussée inaugurale était seulement médical
dans 77% des cas (N=33), nutritionnel et médical chez 18% des
enfants (N=8) et nutritionnel seul chez 2 enfants. 
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Paramètre biologique
Hémoglobine
Globules blancs
Plaquettes
VS
CRP
Protides totaux
Albumine

Nombre
43
43
43
42
40
36
36

Valeurs Extrêmes
7,5-16,2

4 900-27 500
751x103-189 x103

13-137
1-192
34-81
11,9-45

Nb de Valeurs Anormales
(%)

33 (76%)
22 (51%)
14 (32%)
40 (95%)
34 (85%)
8 (22%)
16 (44%)

Moyenne + écart type
10,7 g/dl + 10,03

11 334 /mm3 + 4 903
461 348/mm3 + 142 532

69 + 31 mm
59 + 46 mg/l
64 + 9 g/l
29 + 6 g/l

Tableau 1 : Les anomalies biologiques

Lésions histologiques

Infiltrat inflammatoire 
Ulcérations
Congestion hémorragique 
Granulome épithélioïde 
Abcès cryptiques

Nb de biopsies
iléales (%)
18 (78%)
13 (56%)
9 (39%)
6 (26%)
3 (13%)

Nb Biopsies
coliques (%)
27 (62%)
21 (48%)
15 (34%)
11 (25%)
7 (16%)

Tableau 2 : Les différentes lésions histologiques observées dans les
biopsies iléocoliques



Les corticoïdes étaient prescrits chez 35 enfants (81%) à la dose

de 1-2mg/kg/j pendant 10 jours à 3 semaines avec une durée

moyenne de 17 jours (7 - 23j) puis une dégression progressive

sur une durée moyenne de 4 mois (3 - 5 mois). Ils étaient

prescrits seuls chez 27 enfants (63%) ou en association avec les

salicylés chez 8 enfants (18%). Six enfants (14%) ont été traités

par des salicylés seuls au décours de la première poussée. 

Le recours à l’assistance nutritionnelle (AN) était réalisé chez

10 enfants (23%) devant une poussée sévère avec dénutrition

chez 2 enfants et une dénutrition importante chez 8. Elle n’était

exclusive que dans 2 cas. Les enfants ayant eu une AN  avaient

un âge moyen de 10 ans (7-16ans). Le délai moyen de prise en

charge était de 8 mois  (15j- 21 mois). La localisation de la

maladie était iléocolique chez 5 enfants, iléale chez 3 et colique

chez 2. Les mélanges nutritifs infusés étaient une diète

polymérique iso-calorique chez 8 enfants et un hydrolysat de

protéines de lait de vache dans 2 cas. L’apport calorique moyen

pour chaque enfant était de 80 à 100 Kcal/kg/j. Le mélange

nutritif était délivré sur 24 heures à l’aide d’une sonde

nasogastrique et d’une nutripompe. La durée moyenne de l’AN

était de 2 mois 14 jours (15 jours - 6 mois).

Aucune résection intestinale n’était indiquée au diagnostic. Une

chirurgie anopérinéale était réalisée chez 3 enfants dont 2

présentaient une fissure anale sévère  avec abcès de la marge

anale et le 3ème avait une fistule anale.

Six enfants (14%) n’ont pas eu un traitement de fond parmi

lesquels 4 étaient mis sous corticoïdes au long cours à la dose

de 0,25 à 0,5 mg/Kg/j pendant une durée moyenne de 4 ans 5

mois (2ans 6mois - 6 ans). 37 enfants ont été mis sous

traitement d’entretien (86%). Il s’agissait d’azathioprine (AZA)

chez 31 enfants (84%), de salicylates chez 11 (30%) et d’anti-

TNFa chez 3. L’AZA était prescrite en 1ère intention dans 23

cas (74%) et en seconde intention chez 8 (26%). Chez ces

derniers, elle était prescrite devant une cortico-dépendance dans

4 cas et devant la récidive des poussées chez 4 enfants. Elle était

prescrite en monothérapie chez 23 enfants (62% des enfants

ayant eu un traitement de fond), en association avec les

salicylés dans 5 cas (14%) ou avec les anti-TNFa chez 3

enfants. Parmi les 14 enfants ayant reçu des salicylés lors de la

1ère poussée, 11 l’ont continué comme traitement de fond dont

6 en monothérapie. L’Infliximab a été utilisé chez 3 enfants

devant des lésions anopérinéales (LAP) sévères dans 2 cas et

une corticorésistance dans 1 cas.  Aucun effet indésirable des

anti-TNFa n’a été rapporté avec un recul moyen de 32 mois.

Le recul évolutif moyen des enfants était de 3 ans 4 mois (6mois

- 11 ans 6mois). Il était inférieur à 1 an chez 12 enfants (27,9%),

entre 1 et 5 ans chez 22 enfants (51%) et supérieur à 5 ans dans

9 cas (21%). Quatre enfants étaient perdus de vue après la

première rémission. Parmi les 39 enfants suivis, 13 (33%)

présentaient une maladie quiescente et 26 (66%) avaient une

maladie active dont les caractéristiques sont représentées

respectivement dans les tableaux 3 et 4. 

Nous avons trouvé que le nombre moyen de poussées par an et

par enfant était de 0,81 (0,11- 2,5) soit une poussée tous les 15

mois. Il était inférieur à une poussée par an dans 18 cas (46%).

Le début de la maladie était plus précoce au cours des formes

actives (10 ans 8 mois) par rapport aux  formes quiescentes (11

ans 6 mois) avec une différence statistiquement significative

(p=0,02). Par ailleurs, la localisation iléale était la plus

pourvoyeuse de poussées puisqu’elle était notée chez 42% des

enfants présentant une maladie active versus 23% des enfants

ayant une forme quiescente (p=0,014).

a : ans CT : corticothérapie

m : mois AN : assistance nutritionnelle

ttt : traitement AZA : azathioprine

a : ans CT : corticothérapie

m : mois AN : assistance nutritionnelle

ttt : traitement AZA : azathioprine

Nous avons également noté que les poussées étaient plus

fréquentes chez les enfants présentant une première poussée

initiale sévère (une poussée tous les 15 mois) par rapport aux

enfants présentant une poussée inaugurale modérée (une

poussée tous les 2 ans) mais la différence n’était pas

significative (p=0,08). 

Par ailleurs, les poussées étaient plus fréquentes dans les formes

iléopancoliques que dans les formes coliques gauches

(p=0,018) et plus fréquentes dans les formes iléales que

coliques  (p=0,04) (Tableau 5).

D’autre part, le groupe des enfants ayant reçu un traitement

nutritionnel lors de la première poussée (N=10)   présentaient

une poussée tous les 2 ans alors que le groupe des enfants ayant

reçu un traitement médical seul (N=29) présentaient une

poussée tous les 20 mois. La différence était statistiquement

significative (p=0,048). Concernant le traitement d’entretien,

les enfants traités par AZA présentaient moins de poussées (une

poussée tous les 3 ans et 6 mois) par rapport aux enfants traités

par salicylés (une poussée tous les 2 ans et 6 mois) avec une

différence statistiquement significative (p=0,04).
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Tableau 3: Caractéristiques des enfants ayant une maladie quiescente

Tableau 4: Caractéristiques des enfants ayant une maladie active



MC : maladie de Crohn Nb : Nombre 

D : droit a : ans

G : gauche m : mois

Par ailleurs, parmi les 23 enfants qui avaient un retard pondéral

au diagnostic, 16 (70%) avaient gardé un poids inférieur à -2DS

au dernier examen. Une poussée inaugurale sévère semble

favoriser le retard pondéral puisque 30% des enfants ayant

gardé un retard pondéral avaient une poussée sévère et 70% une

poussée modérée alors que tous les enfants ayant rattrapé un

poids normal avaient eu une poussée modérée (p=0,02). La

localisation iléale semble être la plus pourvoyeuse du retard

pondéral puisqu’elle était retrouvée chez 69% des enfants ayant

gardé un retard pondéral versus 28% des enfants ayant rattrapé

un poids normal (p=0,014). D’autre part, le nombre moyen de

poussées par an était plus élevé chez les enfants ayant gardé un

retard pondéral chez lesquels il était de 0,62 versus 0,44 pour

les enfants ayant rattrapé un poids normal (p=0,04). Enfin, le

recours à l’AN était plus fréquent chez les enfants ayant repris

un poids normal (42%) par rapport aux enfants ayant gardé un

retard pondéral (25%) (p=0,034) (Figure 1).

Dix enfants (23%) avaient une taille inférieure à -2 DS au début

de la maladie parmi lesquels 8 avaient une taille inférieure à -2

DS au dernier examen et 33 enfants (76%) avaient une taille

normale au début de la maladie dont 4 étaient perdus de vue, 7

(24%) avaient développé un retard statural au cours de

l’évolution et 22 (76%) avaient gardé une taille normale. Le

nombre moyen de poussées par an était plus élevé chez les

enfants ayant développé un retard statural chez lesquels il était

de 0,43 alors qu’il était de 0,37 chez les enfants n’ayant pas

développé de retard statural (p=0,038). Les enfants n’ayant pas

développé de retard statural n’ont pas eu de corticoïdes au long

cours alors que 4 parmi les 7 qui avaient développé un retard

statural (57%) ont reçu des corticoïdes au long cours (p=0,018).

De plus, le recours à l’AN n’a pas été réalisé chez les enfants

ayant développé un retard statural alors qu’il était instauré chez

7 enfants parmi les 22 (31%) qui avaient gardé une taille

normale à la fin du suivi p=0,02 (Figure 2).

Cinq enfants (11%) avaient eu une résection intestinale en cours

d’évolution. Il s’agissait d’une résection iléocaecale dans  4 cas

et d’une coloproctectomie subtotale avec sigmoidectomie et

iléostomie définitive chez une patiente ayant présenté des

lésions anopérinéales délabrantes et résistantes au traitement

médical. Le recul évolutif chez ces enfants opérés était de 3 ans

4 mois. 

Concernant les sténoses digestives, nous avons trouvé des

sténoses iléales chez 6 enfants (15%), survenues en moyenne 3

ans après le début de la maladie. Le traitement chirurgical a été

indiqué pour deux sténoses associées à des fistules. Les 4 autres

ont bien évolué sous traitement médical. Nous avons également

observé des fistules chez 8 enfants dont 4 fistules ano-

périnéales, une fistule iléo- iléale, une fistule iléo-colique, une

fistule entéro-cutanée et une fistule entéro-vésicale. Le

traitement chirurgical a été indiqué pour 4 fistules. Les 4 autres

ont bien évolué sous antibiothérapie. Des complications

suppuratives ont été observées chez 4 enfants. 
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Localisation de la

MC

Iléale

Iléo-colique

Iléo-colique D ou G

Iléo-pancolique 

Colique

Colique G

Pancolique 

Nb

d’enfants

15

20

12

8

5

3

2

Nb

poussée/an

0,34

0,48

0,44

0,52

0,29

0,25

0,40

Intervalle entre

les poussées

3a 4m

2 a

2a 3m

2a

3a 5m

4 a

2a 6m

Tableau 5 : Survenue de poussée en fonction de la localisation de la

MC

Figure1 : Facteurs influençant la persistance du retard pondéral au

cours de l’évolution

Figure 2 : Facteurs influençant la survenue du retard statural au cours

de l’évolution



Il s’agissait d’abcès de la marge anale (N=3), d’un abcès intra-

abdominal compliqué d’une péritonite (N=1) et d’un abcès du

muscle psoas (N=1). 

Des complications thrombo-emboliques sont survenues chez 2

enfants. Il s’agissait d’une thrombose veineuse de la veine cave

inférieure étendue aux veines iliaques primitives chez une

enfant et d’une thrombose de la veine fémorale commune

gauche étendue à la veine iliaque primitive chez le second.

D I s C u s s I ON  

L’incidence de la MC dans la population générale varie de 1 à

6/100 000 habitants par an [3, 5]. Bien que le pic de fréquence

se situe entre 20 et 30 ans, la MC n’est pas rare chez l’enfant.

Les différentes études pédiatriques européennes retrouvent un

taux d’incidence allant de 0,7 à 6/100000 enfants/an [6, 7]. Une

augmentation croissante de cette incidence a été rapportée dans

plusieurs études [6, 8, 9]. En Tunisie, l’incidence de la maladie

est mal connue. Elle est estimée à 1,24/100  000 habitants/an

dans une étude faite dans le centre Tunisien [10]. Plusieurs

études pédiatriques ont rapporté que 25% des MC de l’adulte

sont à début pédiatrique [11, 12]. A l’inverse de ce qui est

observé chez l’adulte, la MC affecte plus souvent les garçons

que les filles chez l’enfant et l’adolescent [6,8] ce qui pourrait

suggérer un début plus précoce chez le sujet de sexe masculin.

La majorité des études pédiatriques rapportent un âge moyen de

début des symptômes variant de 11 à 13 ans [6, 13]. Il était de

11 ans dans notre série.  Dans l’étude de Zlotogora et al, une

consanguinité parentale a été notée dans 6,6% des cas [14] alors

qu’elle était de 21% dans notre série pouvant s’expliquer par le

taux élevé de consanguinité en Tunisie. Le risque relatif de MC

chez les parents du premier degré est 10 à 21 fois supérieur à

celui de la population générale [15, 16]. Dans notre étude, des

antécédents familiaux de MC ont été retrouvés dans 9% des cas,

comparable aux taux retrouvés dans de nombreuses études [17,

18]. 

La grande majorité des cas de MC pédiatriques est

diagnostiquée dans la première année suivant le début des

symptômes [13]. Dans notre étude, le diagnostic était fait dans

la 1ère année d’évolution dans 75% des cas. Le retard

diagnostique serait dû d’abord à la méconnaissance de la MC

chez l’enfant  comme en témoignent les longs délais observés

dans les études les plus anciennes [19] et les délais plus courts

observés dans les études prospectives où les médecins sont

sensibilisés [20]. 

Le diagnostic peut être difficile lorsque les signes généraux ou

extra-digestifs sont inauguraux donnant un aspect de maladie

systémique plutôt que digestive. Les signes extradigestifs

peuvent être présents longtemps avant l’apparition de toute

symptomatologie digestive dans 6 à 30% des cas [6, 21]. Dans

notre étude, ils étaient inauguraux chez 16% des enfants.

Les LAP ont une fréquence variant de 22 à 80% dans la MC de

l’adulte et de 36 à 47% dans la MC de l’enfant et de

l’adolescent [22, 23]. Elles sont parfois révélatrices de la

maladie. Dans notre série, elles étaient présentes chez 30% des

enfants et étaient inaugurales dans 14% des cas. 

La fréquence des signes extra-digestifs varie de 6 à 45% [21].

Ils étaient notés dans 53% des cas dans notre série. Les atteintes

articulaires sont les manifestions extra-digestives les plus

fréquentes. Leur prévalence varie de 15 à 25% [6, 21] et était de

51% dans notre série.

L’échographie abdominale permet de mettre en évidence plus

facilement les lésions du grêle que les lésions coliques [24].

Elle a aussi un intérêt dans la détection des sténoses et des abcès

[25, 26]. Quant au TG, il permet d’explorer l’ensemble du grêle.

Cependant, il s’agit d’un examen très irradiant qui est

actuellement de plus en plus remplacé par l’entéro-scanner,

l’entéro-IRM et la vidéo-capsule [27]. Dans notre étude, le

recours au TG était très fréquent (83%). 

La colonoscopie a supplanté l’exploration radiologique colique,

le LB reste indiqué dans le diagnostic des sténoses

infranchissables par le coloscope [28]. Par ailleurs,

l’entéroscanner  permet l’opacification des anses digestives

après l’absorption par voie orale d’un produit de contraste et

d’obtenir une distension hydrique des structures intestinales

[29]. Il est indiqué surtout dans les formes compliquées de MC.

En effet, il permet de visualiser les anses grêles, les

adénopathies, les collections extra-luminales et les abcès, les

sténoses ou fistules et de réaliser le drainage percutané d’un

abcès en l’attente d’une prise en charge chirurgicale [29, 30].

Dans notre série, aucun enfant n’a eu d’entéroscanner. Ceci

serait dû à la méconnaissance de cette technique relativement

récente chez l’enfant. 

Depuis quelques années, l’entéro-IRM constitue une technique

potentiellement très intéressante en pathologie abdominale chez

l’enfant. Il s’agit d’un examen non irradiant ayant une bonne

sensibilité et spécificité dans le diagnostic de MC, l’étude de

l’activité inflammatoire de la maladie et le diagnostic des

complications [31, 32]. Dans notre série, un seul enfant a eu une

entéro-IRM dans le cadre du bilan pré-opératoire d’une fistule

entéro-cutanée.

L’IRM pelvienne est l’examen d’imagerie de choix pour faire le

bilan des fistules et des suppurations anorectales avant

traitement. [33]. Elle était pratiquée chez 2 enfants de notre

série permettant le diagnostic de fistules ano-périnéales

complexes.

La colonoscopie est l’examen de référence pour l’exploration

colique. 

Dans notre série, la dernière anse grêlique n’a pu être visualisée

que dans 53% des cas, ce qui explique l’intérêt de compléter

l’examen par un entéroscanner ou mieux l’entéro-IRM [34]. Il

est important de réaliser de façon systématique une fibroscopie

avec biopsies étagées dans le bilan initial de la MC chez

l’enfant [35]. 

Sur le plan histologique, le granulome épithélioïde est la lésion

la plus pathognomonique de la MC. Chez l’enfant, il est noté

dans 40 à 50% des cas et il est retrouvé en zone

macroscopiquement saine dans 10 à 16% des cas [36, 37]. Dans

notre série, il a été retrouvé dans 25%  des cas et était en

muqueuse colique macroscopiquement saine chez 2 enfants et

en muqueuse duodénale saine chez un enfant.

Au diagnostic, la MC de l’enfant est minime ou modérée dans
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60 à 80% des cas, sévère dans 20 à 40% des cas selon les séries

[6, 11] ce qui est comparable à nos résultats.

Dans différentes études pédiatriques, le poids au diagnostic est

inférieur au troisième percentile dans 50 à 60% des cas [38]. Par

ailleurs, un retard statural majeur est observé dans environ un

tiers des cas [6, 38]. Dans notre série, le retard pondéral était

retrouvé au début de la maladie chez 53% des enfants. Quelques

études ont montré que l’atteinte iléale était pourvoyeuse de

retard staturo-pondéral par le biais de la malabsorption et de

l’augmentation des pertes intestinales secondaires à la diarrhée

[7, 11]. Nous avons trouvé que le retard staturo-pondéral était

significativement plus fréquent dans les formes iléales 

Au cours de la MC, le retard pubertaire est un élément

spécifique de la population pédiatrique. Il touche 30 à 40% des

adolescents suivis pour MC [7]. Il était noté chez 23% des

enfants dans notre série. 

L’efficacité des salicylates sur les poussées iléo-coliques est

moins importante que celle des corticoïdes [1, 2]. Ils restent

indiqués selon quelques auteurs dans les poussées minimes à

modérées [7, 39]. Les corticoïdes constituent le traitement le

plus efficace des poussées modérées à sévères dans toutes les

localisations de la MC. Ils permettent une rémission clinique

des poussées dans 80 à 90% des cas chez l’enfant [7]. 

L’AN a une place privilégiée en pédiatrie [40]. Elle permet

d’une part d’assurer une croissance staturopondérale et un

développement pubertaire normaux et d’autre part, elle

représente une alternative efficace au traitement

médicamenteux, en particulier à la corticothérapie, dans le

contrôle des poussées. Plusieurs études ont montré que l’AN

chez l’enfant pouvait permettre d’obtenir à elle seule une

rémission des poussées et que son association à un traitement

médicamenteux n’était pas obligatoire, elle permet d’obtenir

une rémission dans 50 à 70% des cas [41]. Dans notre série, le

recours à l’AN était réalisé chez 10 enfants et n’était exclusive

que chez 2 d’entre eux. 

Les principales indications du traitement d’entretien sont les

formes étendues, une maladie chronique active invalidante, des

lésions ano-périnéales sévères et des poussées rapprochées [42].

Il était instauré dans 86% des cas de notre série. Dans la

littérature, les corticoïdes n’ont jamais fait la preuve de leur

efficacité dans la prévention des rechutes et leur utilisation

prolongée avec des doses de prednisolone supérieures à 0,2–0,3

mg/kg par jour entraîne un ralentissement de la croissance

staturale [43]. L’efficacité de la mésalazine et de la salazopyrine

dans la prévention des rechutes est controversée. Il a été

rapporté que la salazopyrine ne peut prévenir les rechutes que

dans les formes minimes ou modérées de la MC [44, 45]. Dans

notre étude, la fréquence des poussées était significativement

plus élevée dans le groupe d’enfants traités par salicylés seuls

comparé aux enfants traités par AZA. 

Les immuno-modulateurs en particulier L’AZA et son

métabolite actif, la 6-mercaptopurine sont les traitements de

référence. L’effet bénéfique n’est pas immédiat et n’apparait

généralement qu’après 3 à 6 mois de traitement [46]. Elle

permet d’arrêter ou de réduire la cortico-dépendance dans près

de 60% des cas [1, 2]. Leur utilisation précoce dés la première

poussée afin de modifier l’évolution de la maladie à long terme

est préconisée par certains auteurs notamment en cas d’atteinte

extensive d’emblée en particulier pancolique [47]. Dans notre

étude, l’AZA était prescrite comme traitement de fond dans

84% des cas et était prescrite en 1ère intention dans 62% des

cas.

L’infliximab (Remicade®) est un anticorps monoclonal

chimérique, administré depuis 1999 dans les poussées sévères

non contrôlées par un traitement comprenant corticoïdes et

immunosuppresseurs et pour les formes fistulisantes de la

maladie [48]. Dans notre série, il a été utilisé chez 3 enfants

devant une cortico-résistance ou une forme fistulisante sévère. 

Plusieurs études montrent que plus les lésions sont étendues,

plus le risque de rechutes est élevé [7]. Cependant, Vernier et al

ont noté que chez l’enfant, les formes localisées ne sont pas

forcément de meilleur pronostic que les formes étendues [49].

Dans notre étude, nous avons trouvé que le nombre de poussées

par an était plus élevé dans les formes iléo-pancoliques que

dans les formes coliques gauches et que les formes iléales

étaient les plus pourvoyeuse de poussées. 

Mesker et al. ont montré que la sévérité de la poussée initiale ne

peut prédire le profil évolutif de la maladie [50] alors que dans

notre série, le nombre de poussées par an était plus élevé chez

les enfants qui avaient eu une poussée initiale sévère par rapport

à celui des enfants ayant eu une forme modérée. 

Concernant le retentissement pondéral, Markowittz et al

retrouvent un retard pondéral au cours de l’évolution plus

fréquent dans les formes grêlo-coliques [51] alors que Griffiths

et Coll ne retrouvent pas de différence en fonction du siège de

l’atteinte mais rapportent que la dénutrition était corrélée à la

sévérité de la maladie [52]. Navarro et al. ont montré que l’état

nutritionnel s’améliore durant le suivi lorsque l’AN est utilisée

lors des poussées. Dans notre série, les enfants ayant gardé un

retard pondéral avaient plus souvent une localisation iléale,

moins de recours à l’AN pour le traitement des poussées et une

maladie plus active. Le retard de croissance semble directement

lié à la sévérité de la MC et à la dose cumulée de corticoïdes

[53]. Les corticoïdes au long cours n’ont aucune place dans la

prévention des rechutes [54]. Dans notre étude, parmi les 7

enfants qui ont développé un retard statural, 4 étaient sous

corticoïdes au long cours.   Par ailleurs, l’induction d’une

rémission de la maladie avant le début de la puberté avec

maintien d’une quiescence pendant la période pubertaire est

cruciale pour éviter de manquer la poussée de croissance

pubertaire. 

Le recours à la chirurgie est fréquent au cours de l’évolution de

la MC. Le risque de rechute post-opératoire et la plus longue

durée d’évolution chez l’enfant doivent conduire à des

résections économes afin d’éviter le risque de survenue du

syndrome du grêle court  [55]. Le recours à la chirurgie

augmente avec la durée du suivi. Il passe de 20% pour un suivi

moyen de 3 ans à près de 80% pour un suivi moyen de 8 ans

[55]. Dans notre série, 5 enfants (11%) ont été opérés au cours

de l’évolution avec un suivi moyen de 3 ans et 4 mois. 

Tolia et al ont noté que les LAP surviennent chez 13,6% des

enfants au cours de l’évolution [56] dont près de la moitié
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nécessitera un traitement chirurgical qui doit être le plus

conservateur possible [57]. En effet, les traitements locaux

agressifs risquent de favoriser un retard de cicatrisation, la

survenue d’une sténose anale ou d’une incontinence fécale et de

compromettre la fonction sphinctérienne de ces patients [58].

Cependant, le drainage chirurgical des suppurations aigues et

douloureuses est indispensable [59]. Les LAP sévères avec

destruction sphinctérienne et non contrôlés par un traitement

médical peuvent même nécessiter une coloproctectomie [56,

57] comme c’était le cas d’une enfant de notre série. 

Parmi les complications de la MC nous citons la cancérisation

en particulier les lymphomes dont le risque est estimé, en cas de

pancolite, entre 5 et 10% après 10 ans d’évolution, ce qui

justifie une surveillance annuelle par endoscopie et biopsies

après 10 ans d’évolution de la maladie [60]. 

Par ailleurs, les phénomènes thromboemboliques sont des

complications classiques de la MC retrouvée chez 2 enfants de

notre série. Le risque relatif de maladie thromboembolique par

rapport à la population générale est de 3,6. Elles sont favorisées

par les altérations de l’hémostase primaire, l’activation de la

coagulation et l’hyperfibrinolyse. Il s’agit généralement de

thromboses veineuses périphériques des membres et rarement

de thromboses veineuses cérébrales ou de thromboses porte

[61].

Au vu de notre étude, la MC semble rare en Tunisie. Le

diagnostic est fait dans 75% des cas dans l’année qui suit le

début des symptômes. Le transit du grêle, examen très irradiant,

devrait être délaissé au profit de l’entéroIRM pour l’exploration

du grêle. Le recours à l’AN est très important aussi bien pour

l’induction de rémission que pour améliorer la croissance

staturopondérale. L’AZA occupe une place importante dans le

traitement de fond et les anti-TNFα trouvent leurs indications

dans les formes les plus sévères.
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