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Mr F.H, 52 ans, coronarien

Suivi pour une RCH pancolique en remission sous 

pentasa® depuis 5 ans

Hospitalisé pour une diarrhée à raison de 10 selles/j dont 7 

sont sanglantes depuis 5 jours associées à des douleurs 

abdominales

CAS CLINIQUE



CAS CLINIQUE

 Examen:

– Fébrile à 37,5°C, pouls : 90 B/mn

– Abdomen souple

 Biologie :

– CRP : 70 mg/l

– NFS : Hb : 9 g/dl, GB: 9250 E/mm3,plq : 500 000 E/mm3

– Albuminémie = 36 g/l

– Fonction rénale, iono sanguin, bilan hépatique: normaux



Rectosigmoidoscopie :

de la MA  et jusqu’à 45cm  la muqueuse est uniformément congestive,

pleure le sang, siège d’ ulcérations de taille différentes dont certaines sont

creusantes et en puits



Score de Lichtiger à 13

Diagnostic retenu : colite aigue grave d’une RCH

Le patient a été mis sous

Corticothérapie IV: Hydrocortisone 100 mgx 4/j

 Traitement local (lavement corticoïdes)

+ Nutrition artificielle par Clinomel®

CAS CLINIQUE

Y-a -t- il eu erreur diagnostique ?



Il faut penser à :

une  colite ischémique, 

colite infectieuse à germes entéro invasifs ou CMV ou à 

CD 

Une poussée de RCH avec surinfection colique

Mistakes 1



Quand suspecter une colite ischémique? 

• Personne âgée, athéromateuse, maladies 

vasculaires 

• mais existent aussi chez le sujet jeune : 

– vascularite, contraception orale, cocaïne,  

drépanocytose

• Clinique: début brutal: douleur abdominale aigue, 

diarrhées sanglantes

• Biologie:     taux de lactate 



• La coloscopie:

 atteinte segmentaire, le rectum est le 

plus souvent épargné, l’atteinte 

pancolique est rare. 

 La muqueuse est pâle, il y a des 

hématomes sous-muqueux, des 

ulcérations à fond gris ou violine 

prédominant sur le bord mésentérique.

 Les biopsies per endoscopiques: un 

œdème ou une hémorragie sous-

muqueuse, parfois associés à une 

nécrose partielle et des ulcérations 

muqueuses.

Quand suspecter une colite ischémique? 



La réactivation à CMV



Quand suspecter une colite à CMV?

• Poussée colique sévère (RCH++/MC)

• Corticorésistance++ (ou corticodépendance)

• CMV fréquemment présent dans le tissu colique:       

poussée sévère: 21 – 36 %

poussée cortico-résistante: 33 – 36 % 



Colite à CMV:  diagnostic?

HE: aspect en

« œil de hibou »

Se 10 – 87%

Sp 92 – 100% 

IHC: Ac anti-pp65 

Se 78 – 93% 

Sp 92 – 100%

PCR sur bx coliques

Faux positifs ++

CMV should be excluded, preferably by tissue PCR or 

immunohistochemistry
Journal of Crohn’s and colitis.2014,8:443-468 



Quel impact de la surinfection CMV sur 

la MICI? 

• Etude: 257 RCH sévère  

CMV colitis

Variables Négatives

n=221

Positive

N=36

p

Hospitalisations 4.1 19.4 0.03

Score mayo 3.8±3.1 5.9±4.1 0.017

Score endoscopique 1.7±1.1 2.9±1.1 0.017

Hospitalisations à long 

terme (%)

16.3 38.9 0.002

Colectomie (%) 2.6 5.6 0.03

ShinJu ah. Scandinavian journal of Gastroenterology,2019:1-9



Comment traiter ?

• Ganciclovir : 5mg/kg/12h IV  x  2- 3 semaines 

 Si aggravation ou non amélioration: colectomie

Journal of Crohn’s and colitis.2014,8:443-468 

ACG Guidelines 2019



L‘infection à Clostridium 

Difficile 



Caractéristiques des patients infectés par CD

Infection à 

Clostridium difficile 

MICI=oui 

Sujets jeunes 

Antibiothérapie moins 

incriminée

Infection 

communautaire ++  

Récidives plus fréquentes 

RCH > Maladie de 

Crohn

MICI= non

Sujets âgés  

Exposition aux 

antibiotiques 

Hospitalisation: +++

Récidives moins fréquentes 

Clinical Gastroenterology and Hepatology 2017;15:166–174



Etude rétrospective : 1754 RCH

• Risque de mortalité à 5 ans : 

17.5% vs 3.3% pas d’infection 

C.difficile

• Mortalité liée à une infection 

C.difficile: (sHR=2.56 times; 95% CI: 

1.28–5.10).

• C.difficile le risque de complications 

post opératoires (odds ratio=4.84; 

95% CI: 1.28–18.35).

M.E. Negron. Am J Gastroenterol.2016

Quel impact de la surinfection à 

Clostridium difficile sur la MICI? 



Diagnostic des infections à Clostridium difficile

• Des signes cliniques

+

• Détection de Clostridium difficile dans les selles

– GDH (technique immuno-enzymatique) → C diff (toxinogènes ou non)

et 

• Toxines A et B

– technique immuno-enzymatique (+++)

– TAAN (test d’amplification acides nucléiques) qPCR 

– Cytotoxicité (gold standard, long et couteux)

Gupta.JAMA.2018, 320, 1031–1032 .



Algorithme diagnostique d’une infection à 

clostridium difficile 

GDH et toxine A/B ELISA

Infection par une 

souche toxinogène 

Infection très probable Infection peu probable PCR ou CT

Infection peu 

probable 

+

-/-+/-+/+

-

Gupta.JAMA.2018, 320, 1031–1032 .



• Prévalence des surinfections bactériennes:

– C.jejuni: 13%

– E.Coli: 13.8%

• Prévalence des surinfections parasitaires: 
– Entamoeba histolytica: 14%

MN Liavat. Digestion 2009,80:25-29

Royanova.L. Diag Microbiol infect Dis.2004:71-74 

Axelarad JE.Inflamm Bowel Dis.2017 ,23:1034-103 

Babic E. Springerplus.2016,15:1586-1588

Surinfection sur  RCH



 Examen parasitologique des selles : négatif

 Coproculture : négative

 PCR CMV : négative

 Pas d’inclusion CMV dans les biopsies coliques 

 Recherche de toxine A et B dans les selles : négative

 Coloscopie : l’atteinte continue, homogène et fragilité muq

 Biopsie colique : pas de signe en faveur de colite ischémique

Diagnostic retenu : CAG d’une RCH

CAS CLINIQUE



Dg retenu : Colite aigue grave d’une RCH

CAT : 

 Corticothérapie IV

 Traitement local (corticoïdes)

 Nutrition parentérale par Clinomel®

Une surveillance : examen clinique/j, ASP/j, Vs et CRP à j3

CAS CLINIQUE

Est-ce que vous êtes d’accord pour cette prise en charge ?



Nutrition parentérale au cours de la RCH grave: 

Discutable 

Mistakes 2



Mistakes 2

 Essai prospectif contrôlé : 

 N= 36 Colite aigue (27 RCH et 9 MC) 

Triantafillidis et al. Scandinavian Journal of Gastroenterology. 2014

Dickinson RJ et al. Controlled trial of intravenous hyperalimentation and total bowel rest as an adjunct to the routine therapy of acute colitis. Gastroenterology 1980

La diète absolue et l’alimentation parentérale n’est pas 

supérieure à la diète orale au cours de CAG



Mistakes 2

Gonzalez-Huix F, Fernandez-Banares F, Esteve-Comas M, et al. Enteral versus parenteral nutrition as adjunct therapy in acute ulcerative colitis. American Journal of Gastroenterology 1993;88:227-232.

 Essai controlé randomisé : 42 patients : colite aigue grave (RCH)

 Corticoides IV + Total enteral nutrition (TEN) or Total parenteral nutrition (TPN)

 Taux de remission et de colectomie : similaire dans les 2 gpes

La NET est préférable à la NPT : efficacité comparable et moins d’EI



ACG :Bitton et al. Am J Gastroenterol 2012

ACG Clinical Guideline: Ulcerative Colitis in Adults. Am J Gastroenterol 2019

ESPEN : A.Van Gossum et al. Clinical Nutrition 2009

Mistakes 2 : Guidelines



Dg retenu : Colite aigue grave d’une RCH

CAT : 

 Corticothérapie IV

 Traitement local (corticoïdes)

 Nutrition parentérale par Clinomel®

Une surveillance : examen clinique/j, ASP/j, Vs et CRP à j3

CAS CLINIQUE

Est-ce que vous êtes d’accord pour cette prise en charge ?



Prescrire une héparinothérapie préventive: 

SYSTÉMATIQUE au cours d’une CAG ?

Mistakes 3



Mistakes 3

MICI : FDR indépendant d’accident thromboembolique
Miehsler, W. et al, Gut 53, 542–548 (2004)

Patients hospitalisés pour MICI : 

 Risque 1,5 à 2 x supérieur à ceux hospitalisés sans MICI
MJ Grainge et al. Lancet 2010

Bernstein CN,et al. Can J Gastroenterol 2007

Wang JY, et al. World J Gastroenterol 2009

Saleh T, et al. Clin Appl Thromb Hemost 2011

Rothberg MB, et al. J Hosp Med 2011

 Risque augmente avec l’activité et l’étendue de la colite 
Mayo Clin Proc 61:140-145, 19



MJ Grainge et al. Lancet 2010;375 (Feb 20): 657-63

Risks of venous thromboembolism by activity of IBD and hospitalisation

N = 13 756 IBD 

+ 71 672 matched controls

Mistakes 3



Mistakes 3

Kappelman MD, et al. Gut 2011

Etude cohorte Danoise :

49 799 patients (14 211 CD, 35 229 UC) and 477 504 control



Mistakes 3

Fumery M et al. J Crohn’sColitis. 2014



Mistakes 3

Conséquences des évènements TE: 

 Augmentation de la durée de séjour hospitalier  +48% (41–56)

 Augmentation du coût hospitalier  + 59% (51–69)

 Augmentation de la mortalité hospitalière  OR 2.50, IC 95% 

(1.83–3.43)

 Mortalité : 6% pour TVP et 20% pour l’EP
Geerts, W. H. et al. Chest 2008

 Taux des TVP asymptomatiques > TVP symptomatiques (13% vs 4%)
Sonoda K, et al. J Gastroenterol 2004

 Profil d’hypercoagulabilité peut persister jusqu’à 3 mois post-

hospitalisation
Griffiths, B. J. et al. Gastroenterology 2015 



Mistakes 3

Shen et al. Aliment Pharmacol Ther, 2007

Ra G, et al. J Crohns Colitis 2013

La prophylaxie AC n’augmente pas le risque hémorragique 

(majeur ou mineur)

En contexte post chirurgical, la prévention par HBPM 

n’augmente pas le risque de complication hémorragique

Tolérance de la prévention



Mistakes 3 : Guidelines

ECCO Guidelines. Journal of Crohn's and Colitis, 2017 

British consensus:  Lamb CA, et al. Gut, 2019 

ACG : Bitton et al. Am J Gastroenterol 2012

ACG Clinical Guideline: Ulcerative Colitis in Adults. Am J Gastroenterol 2019



 CAT :

 Corticothérapie IV : Hydrocortisone 100 mg x 4/j 

 HBPM 

 Traitement local (corticoïdes)

 + Alimentation orale 

+ Surveillance : examen clinique/j, ASP/j, CRP à j3

CAS CLINIQUE



 A j 3 : l’évolution : 

 Nombre de selles : 3 selles sanglantes/ 24h

 Apyrétique

 Abdomen souple 

 CRP : 55 mg/l

 Score de Lichtiger à 10

 Devant l’amélioration partielle, on décide de prolonger le TMI et 

de réévaluer à j5

CAS CLINIQUE

Y-a-t-il erreur dans cette stratégie thérapeutique ?



JO

• CAG
•Lichtiger à 13 

• Traitement médical de première ligne 

J3

• Évaluation:

• - Score de lichtiger:  inférieur à 10 et baisse de 3 points

• - Critères de Travis: 8 s sanglantes ou 3-8 s+CRP>45

• Bonne réponse: poursuite du ttt j IV jusqu’à J7

• Passage à un ttt de deuxième ligne : Anti TNF ou ciclosporine

Colectomie

Colectomie

85% Echec TMI 

et recours chir



Critères d’Oxford ont été établis 

en 1996  VPP: 85%

Cette étude de 2017 ,le risque 

passe à 36%

Critères subjectifs

Nbre de selle sanglantes rapportés par le patient 

L’existence d’un Sd rectal surestime le nbre de selles

Ttt médical de deuxième ligne efficace



J3 Echec TMI

Oxford (1996) 8 s sanglantes

3-8 S 

sanglantes+CRP>45

85 %

Lindgren (1998) CRP*(0,14 nbre de S) 69% si Score >8 

HO ou Edinburgh (2004) Frq S, diamètre colon, 

alb Haut risque (score 4-9): 85 %

Intermédiaire(2-3): 43 %

Faible risque (0-1): 11%





Une colectomie retardée est associée à 

-une morbidité élevée(lâchage anastomotique, 

saignement du bout rectal, complications infectieuses….) 

- une mortalité plus élevée

La chirurgie doit être discutée à toutes les étapes de prise en 

charge, elle ne doit pas être envisagée comme le traitement 

de dernier recours.

La Colectomie



J5: mêmes données: Décision de passage au  ttt de 

seconde intention : ciclosporine à la dose de 2 

mg/kg/jour + HSHC (100mg*4/j)

Les valeurs de la TA, de l’ urée  et de la créat étaient 

normales 

CAS CLINIQUE

Quelles précautions fallait-il prendre avec le traitement par 

ciclosporine ?



Bilan pré ciclosporine : non fait 

Mistakes 4



Le ttt par Ciclosporine est associé à des EI graves (5% des patients) 

et une mortalité 1%–3%. 

Les principales contre-indications sont

- l’insuffisance rénale

- l’hypertension artérielle non contrôlée

- les antécédents d’affections malignes

- l’insuffisance hépatique sévère

- L’allaitement

Du fait du risque d’interaction, l’association au millepertuis, au stiripentol (anti 

épileptique), au bosentan (HTAP) ou à la rosuvastatine est contre-indiquée.

Cilcosporine :  inhibiteur de la calineurine

Permet de récupérer  2/3 des patients en 

échec du TMI

Le dosage de la ciclosporinémie est 

nécessaire à la 48ème heure du ttt

(Cible: entre 150 à 250 ng/ml)



Avant ciclosporine:

-Penser au  interactions médicamenteuses

-TA+++

-Fonction rénale

- Ionogramme

-Magnésémie (correction IV)

-Cholestérolémie

-Glycémie



J8 ciclo+HSHC : 

 L’évolution était favorable : nbre de selle : 1selle non 

sanglante/j et CRP : 25

passage à la voie orale:

ciclosporine  (4 mg/kg/j)+ corticoïde par voie orale (60mg/j)

 J45: introduction d’Imurel (2.5mg/kg/j)

CAS CLINIQUE

Cherchez l’erreur ?



Mistakes 5

Prescription de prévention de Pneumocystis

Jiroveci (ex Carinii): non faite 



Pneumonie à pneumocystis 

jiroveci



Poussée de RCH et Pneumocystis

Jiroveci

• 108,604 patients MICI vs 434,416 groupe
contrôle

• incidence annuelle de PPJ: 10.6/100,000 vs 
3.0/100,000 

• Risque de  PPJ est plus élevé IBD vs non-IBD 
cohort ( HR, 2.96; 95% CI, 1.75 to 4.29)

• Facteurs de risques: 
– immunosuppresseurs: (32/100,000) Vs non IS (5.5/ 

100,000

– 53% des patients étaient sous  corticosteroides seul
et 70% sous ttt combiné

Millie D. Long. Inflamm Bowel Dis 2013;19:1018–1024



Poussée de RCH et Pneumocystis 

Jiroveci

• Taux de mortalité:  18%. 

• taux d’albumine est corélé au risque de mortalité

(HR 0.04, 95% CI 0.002–0.97; p = 0.048

• Les IM et corticoides:

– 89.3% de patients étaient sous steroides

– 60.1% des patients étaient sous 

immunomodulateurs

Atsushi Yoshida,Inflamm Intest Dis 2018;3:167–172



Poussée de RCH et Pneumocystis Jiroveci

• Triples immunomodulateurs dont anti TNF ou 

inhibiteurs calcineurine

Prophylaxie avec cotrimoxazole: bactrim®400: 1cp/j 

Journal of Crohn’s and colitis.2014,8:443-468 



Take home Messages

 Devant toute poussée ou résistance aux corticoïdes: penser au CMV, CD  

 Nutrition parentérale totale : n’améliore pas les résultats du ttt de la CAG

 Si le patient souffre de malnutrition, un soutien nutritionnel par voie entérale

est associée à moins de complications que la voie parentérale

 Patients hospitalisés pour CAG doivent bénéficier d’une prophylaxie des 

accidents thromboemboliques

 La prophylaxie n’augmente pas le risque hémorragique

 La prise de décision doit être dés J3

 Anticiper le bilan pré ciclo et vérifier les interactions médicamenteuses


