
Réponses 
du cas clinique

1   Réponse :  A   B   C
Le bilan initial de diarrhée aiguë doit comprendre des 
coprocultures avec PCR multiplex permettant d’iden-
tifi er un large panel de bactéries et de virus impliqués 
dans les iléocolites infectieuses (les plus fréquentes : 
Campylobacter spp, Salmonella enterica non typhi, 
Yersinia spp, E.coli producteur de Shiga-toxine et 
Shigella spp [1]). Les résultats sont rendus plus rapi-
dement que la culture.

Par ailleurs, il faut rechercher systématiquement 
une infection à Clostridium diffi  cile (ICD) toxino-
gène même en l’absence d’antibiothérapie récente. 
En eff et, dans 30 % des cas de colite à C. diffi  cile 
communautaire, aucun facteur de risque ou de prise 
d’antibiotique n’est identifi é [2]. Le diagnostic d’ICD 
repose sur l’association d’un tableau clinique évoca-
teur et d’une microbiologie en faveur : la glutamate 

déshydrogénase GDH est une enzyme spécifi que de 
Clostridium diffi  cile (CD) et son identifi cation signe la 
présence de CD toxinogène ou non. Il faut donc cou-
pler ce test immuno-enzymatique à des examens per-
mettant de rechercher la production eff ective in vivo 
des toxines A et B (par technique ELISA).

En l’absence d’immunodépression, il n’y a pas d’indi-
cation à une recherche de colite à CMV. 

En l’absence de retour de voyage d’une zone d’endé-
mie parasitaire, il n’y a pas d’indication à réaliser un 
examen parasitologique des selles.

Enfi n, il faut mentionner la nécessité en cas de rectite 
isolée, la nécessité de rechercher des infections sexuel-
lement transmissibles (gonocoque, chlamydia, syphi-
lis, herpès) par l’interrogatoire et écouvillon rectal.

2   Réponse : B
Devant un tableau clinique bruyant d’iléocolite infec-
tieuse, il y a une indication à débuter une antibiothé-
rapie probabiliste après prélèvements de selles, un 
traitement symptomatique seul ne suffi  t pas.

La première cause d’iléocolite infectieuse est Cam-
pylobacter jejuni ; l’émergence de résistance aux 
fl uoroquinolones de cette bactérie justifi e de pres-
crire en première intention l’azithromycine en véri-
fi ant l’absence de contre-indications (allongement de 

l’intervalle QT notamment). En cas d’identifi cation 
de Yersinia spp. ou d’évolution défavorable sous azi-
thromycine, une antibiothérapie par ofl oxacine sera 
prescrite. En eff et, Yersinia spp. est résistante natu-
rellement aux macrolides. L’association intraveineuse 
ceftriaxone-métronidazole est réservée aux patients 
présentant des critères de gravité nécessitant une 
hospitalisation.   

3   Réponse :  D E   
Les p-ANCA sont détectés chez 65  % des malades 
atteints de RCH et 10 % des patients atteints d’une 
maladie de Crohn [3] [4] ; en raison de leur faible per-
formance diagnostique, la recherche de p-ANCA et 
d’ASCA n’est pas recommandée [5].

Les 2 scores endoscopiques les plus utilisés sont :
Le score endoscopique UCEIS : Il prend en compte 
la trame vasculaire, le saignement et la présence 
d’érosions/ulcérations [6].
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Variable Grade Défi nition Score

Trame
vasculaire

Normale Trame vasculaire normale avec arborisation 
capillaire nettement visible 1

Disparition partielle Disparition partielle de la trame vasculaire 2

Disparition totale Disparition complète de la trame vasculaire 3

Saignement

Aucun Absence de sang visible 1

Muqueux Traces de sang coagulé à la surface de la 
muqueuse, lavable lors de l’endoscopie 2

Luminal discret Présence de sang frais en faible quantité dans 
la lumière 3

Luminal modéré 
ou sévère

Présence nette de sang frais dans la lumière 
OU suintement hémorragique de la muqueuse 
persistant après lavage

4

Érosions, ulcères 
(lésions les plus 

sévères)

Aucune Absence d’ulcération visible 1

Érosions Ulcérations planes (< 5 mm) à fond blanc ou 
jaune 2

Ulcérations 
superfi cielles

Ulcérations planes (> 5 mm), recouvertes d’un 
enduit fi brineux 3

Ulcérations profondes Ulcérations creusantes, à bords surélevés 4

Total 3-11

4   Réponse :  C   D   

Score UCEIS

On peut retrouver une iléite de refl ux chez 20 % des 
patients atteints de RCH pancolique (E3 de la classi-
fi cation de Montréal).

L’infl ammation péri-appendiculaire et l’épargne rec-
tale sont associées à un surrisque de cholangite sclé-
rosante primitive [7].

La plasmocytose basale, c’est-à-dire la présence de 
plasmocytes à la base de la lamina propria ou en 
dessous des cryptes, est le signe histologique le plus 
précoce et le plus évocateur de la RCH tandis que la 
désorganisation architecturale survient plus tardive-
ment. L’atrophie cryptique apparait de façon plus tar-
dive également.

En cas de poussée, l’analyse anatomopathologique 
met en évidence un infi ltrat constitué de polynu-
cléaires neutrophiles et parfois d’éosinophiles. Il y 
a également des érosions et des ulcérations et une 
perte de la mucosécrétion, mais cette dernière n’est 
pas spécifi que de la RCH [8] [9] [10]. 

Le score Mayo : 
• Normale : 0 
• Anomalies légères (érythème, diminution de la vas-

cularisation, légère fragilité) : 1
• Anomalies modérés (érythème franc, vascularisa-

tion non visible, fragilité, érosions) : 2 
• Anomalies sévères (saignement spontané, ulcéra-

tions) : 3

Le score Mayo est le plus utilisé en pratique quoti-
dienne car le calcul de ce score est simple mais le 
score UCEIS est le seul score validé. La principale 
limite du score Mayo est sa faible reproductibilité 
liée à certains items subjectifs comme la friabili-
té muqueuse et la diffi  culté à distinguer les lésions 
d’intensité légère des lésions modérées (sous-score 
endoscopique MAYO à 1 versus un score MAYO à 2 
par exemple).
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5   Réponse :  C
Le traitement de première intention de la RCH active 
légère à modérée repose sur les 5-ASA en privilégiant 
l’association 5-ASA oral (4 g/j) et topique (1 g/j) avec 
une prise unique journalière afi n de favoriser l’obser-
vance. En l’absence de réponse clinique au bout de 

2 semaines de traitement ou de rémission clinique au 
bout de 8 semaines, et/ou en cas d’intolérance aux 
5-ASA, il faut introduire une corticothérapie systé-
mique mais seulement après avoir éliminé un défaut 
d’observance ou une autre cause [5].

6   Réponse :    A   C   D
La calprotectine fécale est une protéine majoritaire du 
cytoplasme des polynucléaires neutrophiles. Elle est 
particulièrement résistante aux endoprotéases bacté-
riennes et reste stable plusieurs jours à température 
ambiante, ce qui en fait un biomarqueur fi able des pro-
cessus infl ammatoires digestifs.

De nombreuses études ont démontré que son dosage 
permet de prédire plusieurs éléments cliniques :
• Le caractère organique ou non de symptômes diges-

tifs non spécifi ques.
• Le risque de rechute sous traitement, après une 

chirurgie ou une désescalade thérapeutique.

Elle est également corrélée à la cicatrisation mu-
queuse, aussi bien endoscopique que transmurale.

Bien que la calprotectine fécale ne soit pas spécifi que 
des maladies infl ammatoires chroniques de l’intestin 
–  toute infl ammation digestive, haute ou basse, pou-
vant en augmenter le taux – elle reste un outil essentiel 
pour guider la prise en charge. 

Un taux inférieur à 50 µg/g de selles possède une forte 
valeur prédictive négative, permettant d’écarter une 
cause infl ammatoire aux diarrhées.

À l’inverse, un taux supérieur à 250 µg/g oriente forte-
ment vers une maladie infl ammatoire en poussée [12].

7 Réponse : B
Le diagnostic positif de colite aiguë grave CAG repose 
sur les critères de Truelove-Witts [13].

La prise en charge repose sur une rééquilibration hy-
dro-électrolytique, la prévention de la maladie throm-
bo-embolique veineuse, et un support nutritionnel 
adapté (nutrition entérale ou parentérale) et une cor-
ticothérapie intraveineuse (régime de Truelove). Par 
ailleurs, la prise en charge de la colite aiguë grave 
nécessite une discussion médicochirurgicale quoti-
dienne. Il faut envisager une colectomie de sauvetage 
à chaque étape en cas d'échec du traitement médical.

Une antibiothérapie n’est prescrite qu’en cas de doute 
sur une cause infectieuse surajoutée.

La corticothérapie par voie intraveineuse (0.8 mg/kg 
de méthylprednisolone) [14] est débutée sans attendre. 
Une réévaluation à J3 selon les critères d’Oxford per-

Il est recommandé d’utiliser l’indice de Nancy (ou indice 
histopathologique de Robarts, plus complexe à calculer) 
pour évaluer le degré d’activité histologique de la RCH 
notamment en période de rémission endoscopique 
et clinique avec discussion d’un allègement thérapeu-

tique [5]. La persistance de signes infl ammatoires his-
tologiques sera un argument en défaveur de cette stra-
tégie. En eff et, il a été démontré un risque de récidive 
plus élevé en cas de persistance d’infl ammation histo-
logique [11].

met de prédire l’échec : une fréquence des évacuations 
> 8/jour ou > 3 associées à une CRP > 45mg/L prédit le 
risque de colectomie dans 85 % des cas [15]. 
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8   Réponse :  A   B   D   E
On considère qu’à terme, 20 à 30 % des patients at-
teints d’une RCH étendue seront opérés.

Le traitement chirurgical classique de la rectocolite 
hémorragique est représenté par la coloprotectomie 
totale avec anastomose iléoanale [17]. Du fait du ca-
ractère complexe de la proctectomie en conditions 
infl ammatoires au cours de la colite aiguë grave, il est 
proposé dans un premier temps une colectomie sub-
totale avec double stomie : iléostomie et sigmoïdos-
tomie. La mortalité de cette chirurgie est inférieure à 
1 % actuellement [18].

Le second temps chirurgical consiste en une proctec-
tomie complémentaire avec réalisation d'une anasto-
mose iléoanale avec réservoir en J. Selon les pratiques 
de centre et facteurs de risque du patient, l'anasto-

mose iléoanale peut être protégée par une iléostomie 
de décharge qui est fermée dans un troisième temps 
chirurgical.  En dehors de cette procédure, un faible 
nombre de patients est opéré avec réalisation d’une 
iléostomie terminale notamment dans des contextes 
de fonction sphinctérienne ne permettant pas la re-
mise en continuité. Une anastomose iléorectale peut 
également être proposée au cas par cas notamment 
chez le sujet âgé après discussion collégiale et selon 
l'expertise du centre.

Le sepsis pelvien et la fi stule anastomotique sont deux 
complications particulièrement morbides de l'anasto-
mose iléoanale avec un impact majeur sur le résultat 
fonctionnel et nécessitant parfois la réalisation d'un 
démontage du réservoir avec iléostomie défi nitive.

Sévérité de la poussée Sévère Modérée Légère

Nombre d'évacuations 
sanglantes/jour (A) > 5 Entre 4 et 5 = < 5

Température vespérale
> 37,5 °C en moyenne

 sur 4j 
> 37,8 °C 2 j/4

fi èvre légère et 
inconstante absence de fi èvre

Fréquence cardiaque ≥ 90/mn entre 60 et 90 /mn absence de 
tachycardie

Taux d'hémoglobine ≤ 75 % de la normale > 75 % de la normale normale

Albuminémie < 35 g/L Oui

Total Score

Score de Truelove & Witts

En l’absence de réponse, un traitement de 2e ligne doit 
être proposé par ciclosporine ou infl iximab, en poursui-
vant la corticothérapie. 

La recherche par PCR CMV dans les selles n’est pas 
l’examen à privilégier. Le diagnostic de réactivation du 
cytomégalovirus (CMV) se fait par [16] :
• La recherche d’une réplication virale sanguine 

(Polymerase Chain Reaction (PCR) ou Antigénémie 
pp65).

• La PCR CMV sur les biopsies coliques.
• L’examen anatomopathologique par immunohisto-

chimie et recherche d’inclusions virales (eff et cyto-
pathogène du virus).

En cas de surinfection à CMV, la prise en charge repose 
sur un traitement initial par ganciclovir intraveineux 
5 mg/kg deux fois par jour pendant 5 à 10 jours, suivi de 
valganciclovir 900 mg par jour jusqu’à la fi n d’un traite-
ment de 2 à 3 semaines.
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