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Le cytomégalovirus (CMV) est un membre de la famille des virus de 

l'herpès et constitue une infection courante chez l'homme, qui touche 40 à 100 % 

des adultes [1]. Une maladie gastro-intestinale à CMV cliniquement 

significative survient généralement chez les sujets immunodéprimés ; entre 

autres les patients ayant subi une greffe de moelle osseuse ou d'organe, ceux mis 

sous corticothérapie, ainsi que les patients cancéreux sous chimiothérapie. 

Au cours des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), la 

fréquence de l’infection par le CMV est rare variant entre 0,53%-3,4% [2]. Cette 

fréquence s’élève à 11 jusqu’à 36% au cours des poussées sévères [3]. Il s’agit 

le plus souvent d’une réactivation virale, plutôt qu’une primo-infection [4]. 

L’inflammation chronique est considérée comme facteur favorisant de 

l’infection, de même les traitements immunosuppresseurs peuvent majorer ce 

risque [5]. La distinction entre une surinfection par le CMV et une simple 

poussée de la maladie peut être difficile. 

Une infection à cytomégalovirus est définie par la détection, chez un sujet 

asymptomatique, des antigènes, des immunoglobulines (Ig) ou du génome viral 

du CMV Par contre, on ne parle d’une maladie gastro intestinale à CMV que 

devant des manifestations cliniques à type de diarrhées, fièvre, douleurs 

abdominales associées à la présence du CMV dans la muqueuse colique. 

Le diagnostic d’une atteinte par le CMV fait appel à des techniques de 

biologie cellulaire, moléculaire et d’anatomopathologie, dont celles réalisées sur 

un échantillon de sang à savoir la recherche des antigènes, des immunoglobuline 

(Ig) et du génome viral ; et celle réalisées sur la muqueuse colique recueillie par 

biopsie : l’examen histologique après coloration à l’hématoxyline et éosine H et 
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E, le recherche de l’ADN viral, les techniques d’immunohistochimie IHC et la 

culture cellulaire. 

Le premier cas rapportant l’association de MICI avec CMV a révélé 

plusieurs questions : quelle est la prévalence du CMV dans les exacerbations de 

MICI ? et est-ce que le CMV peut être à l’origine ou un facteur contributif de 

ces exacerbations ? quelle est l’attitude thérapeutique à suivre ?  

Notre travail a pour objectif de : 

 Rapporter l’expérience du service de gastro entérologie de l’HMIMV 

de Rabat, 

 Évaluer la prévalence de la surinfection au cytomégalovirus au cours 

des exacerbations de MICI. 

 Discuter les éventualités thérapeutiques à proposer face à une 

surinfection au CMV au cours des poussées de MICI.
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I. Malades  

 Notre travail constitue une étude rétrospective descriptive faite au sein du 

service de gastro-entérologie I à l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohammed V 

(HMIMV) -Rabat. 

L’étude est réalisée sur l’ensemble de patients hospitalisés au service pour 

poussée de maladie inflammatoire chronique de l’intestin MICI présentant une 

surinfection à cytomégalovirus, sur une période de deux ans. Du Janvier 2019 à 

Janvier 2021, cinq malades infectés par le CMV ont été hospitalisés sur un 

ensemble de soixante-cinq patients. 

Dans notre série, le diagnostic repose sur la mise en évidence au cours 

d’une exacerbation de MICI de : 

 Anticorps IgM anti-CMV à la sérologie, et/ou 

 Génome virale par PCR sur échantillon de sang et de biopsie 

endoscopique et/ou 

 Présence d’inclusion virale à la Coloration à hématoxyline et éosine (H 

et E) d’un fragment du tissu colique. 

Les données recueillies sont : 

1. Données épidémiologiques : 

 Age 

 Sexe 

 Antécédents personnels  

 Tabagisme 

 Antécédents familiaux de MICI 
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2. Clinique : 

 Motif d’admission 

 Signes généraux  

 Signes digestifs  

 Signes extra digestifs 

3. Biologie : 

 Taux d’hémoglobine 

 CRP 

 L’albuminémie 

 Nombre de Leucocyte 

4. diagnostic de la Surinfection à CMV :  

5. Morphologie : 

 Endoscopie 

 Imagerie  

6. Scores de gravité : 

 TRUELOVE et WITTS 

 LICHTIGER 

7. Traitement : 

 Traitement de la poussée de MICI  

 Traitement de l’infection à CMV 

8. Evolution : 

II. L’analyse statistique : 

L’analyse statistique a été étudiée en utilisant le logiciel SPSS20. 

 Les valeurs qualitatives ont été exprimés en pourcentages et les valeurs 

quantitatives ont été exprimés en moyennes et écart type. 
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I. Résultats épidémiologiques : 

1. L’âge : 

 Notre étude est réalisée sur 5 malades d‘âges différents allant de 26 ans à 

58 ans  

Avec un âge moyen calculé à 33,6 ans et un écart type de 12,05.    

2. Le sexe : 

Les femmes représentent 40 % des patients qui ont fait une surinfection à 

CMV dans notre série. 

Les hommes font 60 % de l’ensemble des cas atteints. 

 Sexe ratio F/H : 2/3. 

 

Figure 1 : Répartition de la surinfection à CMV dans les MICI selon le sexe. 
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3. Antécédents personnels de maladies inflammatoire de l’intestin : 

Parmi les malades surinfectés, trois sont connus porteurs de MICI, alors 

que deux patients présentent une MICI inaugurale. 

4. Antécédents familiaux de MICI : 

Aucun des malades ne présente d’antécédent familial de MICI.  

5. Tabac 

1 seul malade est tabagique. 

II. L’examen clinique : 

1. L’admission : 

Tableau 1 : Les moyennes des paramètres clinique 

Les signes cliniques MICI avec CMV+ 

Selles /jours (Ecart type) 13,4 (2,33) 

Syndrome rectal 40% 

Fréquence cardiaque moyenne 

(Ecart type) 

90 bpm (1,8) 

Douleur abdominale 100% 

AEG 60% 

T° 37,4 
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III. Les résultats biologiques 

Certains paramètres biologiques permettent d’évaluer la sévérité de la 

maladie ; a ce propos on a recours au taux d’hémoglobinémie, la concentration 

plasmatique de la CRP et de l’albumine. 

1. L’hémoglobine 

Le taux moyen de l’hémoglobine est de 9,84 g\dl avec un écart type de 1,45 

2. La Protéine C réactive : 

La valeur moyenne de CRP est de 56,2 mg/L et un écart type 41,13. 

3. L’albumine : 

L’albuminémie moyenne est de 21,6 g/L et l’écart type est de 4,4.  

 

Figure 2 : Le profil biologique de l’albumine et la CRP chez nos malades 
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IV. Les scores de gravité des MICI : 

Tableau 2 : Les scores de gravité. 

Le score La valeur moyenne ou Pourcentage 

TRUELOVE et WITTS 
80% sévère  

20% modérée 

LICHTIGER 13,25 

 

V. Morphologie : 

1. Endoscopie : 

Elle est réalisée en urgences en dehors des contres indications, elle permet 

d’apprécier la présence ou non des lésions sévères et d’effectuer des biopsies. 

 Les contre-indications de la coloscopie : 

La coloscopie est contre-indiquée en cas perforation ou de syndrome péritonéal, 

ces complications étant des indications à une colectomie d’emblée. La présence d’une 

dilatation colique doit inciter à la prudence en insufflant au minimum et en privilégiant 

le C02 (si disponible) lors d’un l’examen le plus souvent limité au rectosigmoïde. La 

présence d’une colectasie sera une contre-indication à un geste endoscopique. 

 Les lésions endoscopiques sévères : 

Les lésions endoscopiques graves au cours d’un poussée sévère de MICI sont : 

- ulcération creusante. 

- ulcération en puits. 

- décollement muqueux. 

- abrasion muqueuse. 

 40% des patients avaient des lésions sévères. 
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2. Tomodensitométrie TDM abdominale : 

Réalisée souvent avant l’endoscopie et permet de mettre en évidence les 

anomalies radiologiques et leur topographie : 

Les signes à rechercher sont : un abcès colique, une colectasie et une perforation 

colique. La présence d’un seul élément justifie l’intervention chirurgicale en urgence. 

Aucun malade n’avait de signe de complication d’emblée à la TDM. 

 Topographie des lésions : 

- 40% pancolite 

- 40% colite gauche 

- 20% colite occupant le colon gauche et le colon transverse. 

VI. Diagnostic de l’infection à cytomégalovirus : 

Le dépistage d’une infection à cytomégalovirus est impératif devant les 

poussées de MICI, c’est dans ce cadre que nos patients ont été diagnostiqués. Il 

repose sur la recherche des immunoglobulines de type M et G ainsi que la 

détection de L’ADN viral sur des cellules sanguines ou coliques par une réaction 

de polymérisation en chaîne PCR. 

 Le tableau ci-dessous détaille les moyens diagnostic chez nos patients : 

Tableau 3 : Les éléments diagnostiques chez nos patients 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 

IgM  + +  Douteuse 

IgG +   +  

PCR sang  +  +  

PCR sur biopsie + + + + + 

Coloration H et E  - - - - - 



13 

- Le diagnostic d’une recto colite hémorragique a été retenu chez les 

cinq malades de notre série. 

- Chez tous nos patients on a retenu le diagnostic d’une infection à 

CMV par la PCR virale positive dans les biopsies coliques. 

 

VII. Prévalence de la surinfection a CMV : 

La prévalence fait l’objectif de notre étude, elle est définie comme 

l’ensemble des cas atteints d’une maladie dans une période de temps en prenant 

en considération aussi bien les nouveaux cas que les anciens cas. 

Dans notre contexte on cherche à calculer l’ensemble des malades qui ont 

fait une surinfection au cytomégalovirus au cours d’une poussée de MICI. 

Le résultat est comme suit : cinq malades surinfectés à CMV parmi 

soixante-cinq qui ont fait une exacerbation de MICI sur une durée de deux ans 

engendrant ainsi une prévalence de 7,7%. 

Tableau 4 : La prévalence de la surinfection à CMV au cours des MICI. 

Surinfection à CMV Fréquence Pourcentage Pourcentage cumulé 

NON 60 92,3% 92,3% 

OUI 5 7,7% 100% 

Total 65 100%  
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VIII. Traitement 

1. Traitement de la poussée de MICI 

La prise en charge des poussées de MICI chez nos patients a été initiée par 

l’introduction d’une corticothérapie chez quatre malades, à raison de 60mg de 

méthylprednisolone par voie intraveineuse par jour. L’évaluation après sept jours 

de traitement a permis de conclure un échec de la corticothérapie justifiant le 

recours à la combo thérapie associant l’infliximab (Remicade) et l’azathioprine 

(Imurel). 

Un patient sur cinq présentait une poussée modérée de rectocolite 

hémorragique nécessitant l’administration de la Mésalazine (Pentasa) par voie 

orale et lavement intra rectal.   

2.  Traitement antiviral 

Tous les malades infectés à CMV ont reçu un analogue nucléosidique, dont 

trois (60%) ont été traité par le ganciclovir (Cymevane) et deux les plus 

récemment diagnostiqués ont été traités par le valganciclovir (Rovalcyte) selon 

le protocole suivant : 

Tableau 5 : Le traitement antiviral reçu par nos malades :  

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 

Le 

traitement 

instrauré 

Valganciclovir 

(rovalcyte®) 

Ganciclovir 

(cymevan®) 

Ganciclovir 

(cymevan®) 

Ganciclovir 

(cymevan®) 

Valganciclovir 

(rovalcyte®) 

La voie 

 

Orale Intraveineuse Intraveineuse Intraveineuse Orale 

La dose 

 

450mg*2/12H 5mg/kg/12H 5mg/kg/12H 5mg/kg/12H 450mg*2/12H 

La durée du 

traitement 

21 jours 21 jours 21 jours 21 jours 21jours 
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IX. Evolution 

-Tous les malades de notre étude ont répondu au traitement antiviral. Ils se 

sont améliorés sur le plan clinique et biologique. 

Tableau 6 : L’évolution des paramètres clinico-biologiques à sept jours du traitement anti 

viral : 

 Patient 1 Patient 2 Patient 3 Patient 4 Patient 5 

Selles/j 2 1 2 1 
Selle un 

jour/2 

Douleur 

abdominale 
Disparue Disparue Disparue Disparue Disparue 

CRP Inf à 5 Inf à 5 Inf à 5 Inf à 5 Inf à 5 

 

-On n’a pas réalisé de PCR (CMV) de contrôle sur biopsie colique chez nos 

malades. 
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I. Définition 

1. Maladie à CMV : 

Les lésions dues au CMV peuvent être causées par une infection primaire 

(primo infection) ou par la réactivation d'un virus latent, ou encore se 

développer lorsqu'un patient séropositif est réinfecté par une transplantation ou 

une transfusion sanguine. La plupart des primo-infections sont asymptomatiques 

chez les patients immunocompétents. De nombreux sujets sont exposés au CMV 

par le biais d'infections inapparentes pendant la petite enfance. Après l'infection 

initiale, le CMV réside de manière latente dans les monocytes, les fibroblastes, 

les cellules myéloïdes et les cellules endothéliales ; les lésions se développent 

lors de la réactivation par des cytokines pro-inflammatoires telles que le facteur 

de nécrose tumorale α (TNF-α) et la catécholamine. La réactivation du CMV 

chez les patients dont le statut immunitaire est compromis (tels que les receveurs 

de greffes d'organes ou les personnes atteintes du syndrome d'immunodéficience 

acquise [SIDA]) peut entraîner des complications graves, notamment une 

pneumonie, une rétinite et une colite. Les lésions du CMV peuvent toucher tout 

le tractus gastro-intestinal, de la cavité buccale au rectum. Cependant, l'atteinte 

du côlon est la plus fréquemment rapportée [6]. 

2. Surinfection à CMV et MICI : 

Chez les patients atteints de MICI, la muqueuse est souvent inflammée, des 

corticoïdes et des immunomodulateurs sont couramment administrés pour traiter 

ces poussées. Un tel traitement peut induire une infection à CMV. Cependant, le 

rôle du CMV dans l'exacerbation des maladies inflammatoires de l'intestin 

(MICI) n'est toujours pas clair. 
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L'association entre le CMV et les MICI a été décrite il y a longtemps. Le 

premier cas rapporté date de 1961, lorsque Powell et al. ont décrit un patient 

atteint de RCH et de maladie des inclusions cytomégaliques [7]. Depuis lors, 

plusieurs questions se sont posées sur le rôle du CMV chez ces patients : la 

réactivation du CMV exacerbe-t-elle la maladie chez les patients atteints de 

MICI ou la réactivation est-elle une conséquence de l'activité de la MICI et de 

son traitement, le CMV est-il coupable ou innocent [8-9] ? 

Certaines études ont montré une prévalence plus élevée de RCH 

endoscopiquement sévère chez les patients présentant une antigénémie à CMV 

par rapport aux patients non infectés [10], d'autres n'ont pas trouvé de relation 

entre ADN CMV sanguin positif ou IHC tissulaire CMV (réplication CMV 

colique) et le score endoscopique Mayo [21,22]. 

L'interprétation des résultats existants est limitée car la plupart des études 

sont petites et rétrospectives, différentes méthodes de diagnostic de la détection 

du CMV sont disponibles et même différentes classifications sont utilisées pour 

la gravité des MICI concomitantes [3]. 

La surinfection à CMV survient chez les patients "séropositifs" atteints de 

MICI. Le CMV ne semble pas interférer avec l'évolution clinique de la maladie de 

Crohn (MC), et son implication dans la RCH est débattue, notamment lors des 

poussées sévères. 

En outre, le traitement des patients présentant à la fois une infection à CMV et 

une poussée de MICI reste très controversé. Le traitement doit-il viser à éliminer 

l'infection à CMV ou à traiter la poussée, ou les deux affections doivent-elles être 

traitées de manière agressive ? Dans cette thèse, nous discutons la prévalence, le 

diagnostic et le traitement de l'infection à CMV chez les patients atteints de MICI. 
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II. Virologie : 

Le cytomegalovirus humain est un betaherpesvirus relevant de la famille 

Herpesviridae , la sous-famille betaherpesvirinae, c’est un virus à double brin 

d'ADN dont le génome renferme de nombreuses protéines (Figure4). 

L'homme est l’hôte naturel du CMV et l’atteinte par ce virus est très 

répandue dans le monde entier, entre 40% à 100% des adultes ont un anticorps 

contre CMV surtout en Asie, en Amérique du Sud et en Afrique qu'en Europe 

occidentale ou aux États-Unis [13,14, 15]. 

 Une étude faite aux états unis entre 1988 et 1994 a révélé que la 

prévalence du CMV des personnes de plus de 6 ans est en moyenne de 58,9%, 

allant de 36,3% chez les enfants entre 6 et 11ans jusqu’à 90,8% chez les sujets 

de plus de 80ans [16]. 

 

 Figure 3 : La famille des herpes virus [17]. 
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1. Structure 

 

Figure 4 : Schéma tridimensionnel représentant le structure du cytomégalovirus [18]. 

1.1. Le génome: 

Le CMV comporte le plus long génome de tous les herpès virus, il relie 

plus de 240000 paires bases azotées formant de 150 à 200 protéines [19,20].  

Ce génome contient deux séquences uniques : 

 Séquence unique longue (Unit long) UL  

 Séquence unique courte (Unit Short) US, 

Démarquées à leur croisement par des séquences répétées internes : Internal 

Repeat Long (IRL)et Internal Repeat Short (IRS) ; et à leurs extrémités par des 

séquences terminales : Terminal Repeat Long (TRL)et Terminal Repeat Short (TRS). 

Une petite séquence (a) se répète à chaque extrémité du génome et sous 

forme inversée (a’) entre les séquences IRL et IRS. 

 

Figure 5 : Structure simplifiée du génome viral du CMV (19) 
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1.2. La Capside : 

Son diamètre est approximativement de 140 nm, a une structure 

icosaédrique et est formée par 150 hexons et 12 pentons. Elle est constituée d’au 

moins sept protéines dont : Major capside protein, pUL86 (MCP), Minor 

capside protein, pUL85 (mCP), Minor capside protein-binding (mCP-binding), 

pUL46 et Smallest capside protein (SCP), pUL48/49 [21]. 

1.3. Le Tégument : 

Se trouve entre la capside et l’enveloppe et assure leur cohésion. Il est 

constitué de nombreuses protéines, elles sont généralement phosphorylées et 

fortement immunogènes. Les plus répandues sont des protéines de [22,23] :  

 150 kilodaltons (pp150, ppUL32) : constitue presque 10 pourcents de la 

masse protéique du virion. 

 65 kilodaltons (pp65, ppUL83) : constitue le composant majeur des 

protéines du tégument et de la particule virale. Elle participe avec pp150 

à la régulation des gènes viraux et au contrôle du métabolisme cellulaire 

lors de la réplication virale.  

 71 kilodaltons (pp71, ppUL82) : Régule l’expression du promoteur très 

précoce, major immediate early promoteur (MIEP).  

 28 kilodaltons (pp28, ppUL99) : Nécessaire pour la production de 

virions infectieux en assurant l’assemblage des particules de l’enveloppe. 

1.4. L’enveloppe : 

L’enveloppe est constituée d’une couche bi-lipidique, dérivée du 

bourgeonnement des membranes internes cytoplasmiques de la cellule infectée, 

Les glycoprotéines encartées dans cette enveloppe paraissent sous forme de 
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spicules à la surface du virion, elles facilitent sa fixation aux récepteurs des 

cellules hôtes au moment de la réplication virale, elles sont encodées par le 

génome viral et représentent les antigènes stimulant la repense de l’hôte. Les 

plus connues sont :  

 La glycoprotéine B (gB) (codée par UL 55) : représente l’élément majeur 

de l’enveloppe, elle se trouve dans toutes les membranes de la cellule 

infectée et est insérée dans le virion lors du processus d’enveloppement 

[24,25]. Elle forme le complexe protéique du cytomégalovirus glycoprotein 

complex I (gCI). Elle est indispensable pour : La réplication virale, 

l’adhésion et la transmission cellulaire, et la fusion des cellules adjacentes. 

 La glycoprotéine M (gM) (codée par UL 100), plus fréquente que la gB 

(10% des protéines totales virales), et la glycoprotéine N (gN) (codée par 

UL 73) : Forment le complexe protéique du cytomégalovirus glycoprotein 

complex II (gCII) [26]. Elles permettent la fixation du virus aux récepteurs 

des cellules hôtes. L’enveloppe attribue au virion une sensibilité 

particulière aux solvants lipidiques, aux pH acides et à la chaleur. 

 La glycoprotéine H (gH) (codée par UL 75), la glycoprotéine L (gL) 

(codée par UL 115) et la glycoprotéine O (gO) (codée par UL 74): 

forment le complexe protéique du cytomégalovirus glycoprotein 

complex III (gCIII), ces glycoprotéines assurent le transport vers la 

surface cellulaire, favorisent le tropisme cellulaire et sont capitales pour 

l’entrée du virus dans la cellule [27]. 
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2. Réplication 

La durée du cycle de réplication, étudiée dans les fibroblastes, est de 96 à 

120 heures (plus que 4jours) et se déroule ainsi : 

2.1. Fixation et pénétration du virus dans la cellule hôte 

C’est un mécanisme très rapide qui nécessite la participation de plusieurs 

récepteurs cellulaires, il a été prouvé que les glycoprotéines d’enveloppe de type 

gM/gN et gB interagissent avec les molécules d’Heparane Sulfate, Heparan 

sulfate proteoglycans (HSPG) [28]. Ces interactions sont suivies d’un 

attachement spécifique du virus à des récepteurs membranaires tel que 

Epidermal Growth Factor (EGF-R) aboutissant à la transmission du signal, et 

par la suite, la fusion de la membrane cytoplasmique et de l’enveloppe virale 

[29]. Le virus pénètre dans la cellule hôte par endocytose, permettant ainsi la 

libération de la capside et le relargage des protéines du tégument à l’intérieur du 

cytoplasme cellulaire. 

 

Figure 6 : Pénétration du virus dans la cellule hôte 
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2.2. Synthèse des protéines virales et réplication de l’ADN : 

La protéine du tégument pp71, permet l’activation de l’expression du 

promoteur majeur très précoce, Major Immediate Early Promoter (MIEP), 

conduisant à l’expression d’une cascade des gènes viraux en trois phases 

successives [30] :  

 La phase précoce immédiate ;immediate early (IE) : Les deux 

premières heures de l’infection correspondent à la synthèse des protéines 

très précoces (IE 86, IE 72 et IE 55) primordiales à la poursuite du cycle de 

réplication par leurs fonctions de trans-activateurs et leurs déroutements du 

métabolisme cellulaire au profit de la réplication virale[30]. 

 La phase précoce, early(E) : Après la quatrième heure de l’infection 

commence la synthèse des protéines précoces. Ces protéines sont 

principalement des protéines incluses dans la réplication de l’ADN viral 

[31] à savoir l’ADN polymérase (gène UL 54), ADN binding proteins 

(DBPs), etc… 

 La phase tardive, late(L) : Au cours de cette phase s’expriment des 

gènes tardifs permettant la synthèse des protéines tardives, qui sont 

généralement des protéines structurales : Les protéines et 

phosphoprotéines de la capside ; Les protéines du tégument qui sont 

formées dans le cytoplasme et Glycoprotéines d’enveloppe qui sont 

construises au niveau de l’ergastoplasme et/ou l’appareil de Golgi [32]. 
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2.3. Excrétion des virions après maturation de l’ADN viral, 

encapsidation et tégumentation : 

La formation des capsides a lieu dans le noyau. Les nucléocapsides migrent 

vers le cytoplasme, à ce niveau, ils s’entourent d’une substance amorphe constituant 

le tégument. Ces particules bourgeonnent dans des vésicules dédiées à l’endocytose 

(les endosomes) localisées dans la région périphérique du noyau, à ce niveau les 

particules virales et les corps denses acquièrent leur enveloppe. Les particules 

enveloppées traversent ensuite le réticulum endoplasmique pour être excrétées dans 

le milieu extérieur ou transmises d’une cellule à une autre [30,32]. 

La production de virus commence vers le quatrième jour de l’infection 

cellulaire. La cellule infectée devient alors très vacuolisée et elle meurt après 

éclatement entre le 5ième et le 7ième jours de l’infection [30,32]. 

 

Figure 7 : Cycle de la réplication du cytomegalovirus  
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3. Latence et réactivation 

 Le CMV, comme les autres virus herpétiques, persiste dans son hôte soit 

en maintenant une infection chronique à bas bruit soit en rentrant en phase de 

latence après la primo-infection. Les mécanismes moléculaires d’établissement 

et de maintien de la latence, et ceux de la réactivation restent peu connus [33]. 
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III. Epidémiologie : 

1. Réservoir : 

L’homme est défini comme le seul réservoir du HCMV. Plusieurs d’autres 

espèces peuvent contractent le CMV spécifique de leur espèce et peuvent servir 

parfois de modèle. Jusqu’à ce moment, aucun animal de laboratoire n’a été 

identifié comme sensible au virus humain mais un travail d’une équipe en chine 

a réussi à mettre au point un modèle d’infection par le CMVH chez des rats 

receveurs de greffons hépatiques [34]. 

2. Caractéristiques physiques et chimiques : 

Le CMV est très sensible à température ambiante. La durée de sa survie 

varie de quelques heures à 7 jours avec une moyenne de huit heures il est 

sensible à : Les désinfectants à base de : Éthanol à 70%, hypochlorite de sodium 

NaClO à 0,5%de chlore actif (eau de javel reconstituée et diluée à 1/5ième), 

formaldéhyde, glutaraldéhyde, Certains agents physiques : la chaleur (de50 à 

60°C pendant au moins une demi-heure), les faibles pH (acide), les cycles de 

congélation et décongélation, les rayons ultraviolets (UV) [35]. Il est très 

résistant à la congélation, il peut résister même à une température arrivant à -

80°C ! 

3. L’Incubation : 

La période d’incubation du cytomégalovirus humain (HCMV) est très 

variable avec une moyenne de vingt à quarante jours [35]. Voici deux exemples 

exprimant cette variabilité :  

 Elle dure 3 à 8 semaines après transfusion sanguine.  

 Elle dure 3 à 12 semaines après l’accouchement. 
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4. Transmission  

Du fait de sa fragilité au milieu externe, la transmission du CMV nécessite un 

contact interhumain étroit, elle se fait par voie sexuelle, salivaire, l’allaitement, aéro-

pharyngée, le transfert placentaire, les transfusions sanguines ou la transplantation. 

Le taux d’infection est plus fréquent dans les professions de la santé et celles 

impliquant un contact avec les enfants. 

5. Prévalence : 

5.1. Prévalence de la surinfection à cytomégalovirus au cours des MICI : 

La prévalence de la surinfection à CMV dans les MICI varie entre 3,4% et 36% 

selon les différentes études et la base de données sur lesquelles chaque étude est 

réalisée, ci-dessous ; un tableau descriptif des résultats de prévalence obtenus. 

Tableau 7 : Comparaison des résultats de prévalence selon plusieurs études. 

Auteur La base de données Résultats de prévalence de la SCMV 
I.Errabih et Al. [36]. 
MAROC. 

180 poussées de MICI 16 => 8,8%  

H.Lee et Al. [37]. 
COREE DU SUD. 

149 CAG 50 => 33,6% 

V. Criscuoli et Al. [38]. 
ITALIE. 

42 CAG 9 => 21,4% 

Dimitroulia E et Al. [39]. 
GRECE 

85 MICI 23=> 27 % 

McCurdy JD et Al. [40].  
LES ETAS UNIS. 

1111 MICI 68=>6% 

Lévêque N et Al. [41]. 
FRANCE  

67 Poussée de MICI 7=> 10,4% 

Davood Y. et Al. [42]. 
IRAN. 

86 RCH 6 =>7% 

Cottone et al. [43]. 
ITALE. 

Patients atteints de CAG 
résistant à la corticothérapie 

36% 

Cooper et al. [44].  
LES ETATS UNIS. 

46 pièces de colectomie 
chez des patients RCH 

6=> 13% 

Kaufman et al. [45].  
LES ETAS UNIS 

RCH 
Maladie de Crhon 

4,6% 
0,8% 

Vega et al. [46]. 
L’Espagne. 

MICI 
MICI résistants aux CTC 

3,4% 
19% 

NOTRE ETUDE 65 poussées de MICI 5=> 7,7% 
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5.2. Différence de la prévalence des SCMV entre la maladie de Crhon et 

la rectocolite hémorragique : 

5.2.1. Prévalence du CMV dans la Maladie de Crhon MC : 

La séropositivité chez les patients atteints de la MC est aussi élevée que 

dans d'autres populations (70 %) , mais la surinfection à CMV est rare dans la 

MC, ce qui fait du virus un facteur étiologique peu probable dans le 

développement novo des MICI [47,48,49,50,51]. Dans la plupart des études, 

l'IHC n'a pas détecté le CMV chez les patients atteints de la MC, et la PCR dans 

les échantillons de tissus ou de selles a trouvé une très faible fréquence (< 5 % 

des patients) [45,49,50]. 

Récemment, certaines théories ont été publiées pour expliquer ces résultats 

basés sur de petites études, les résultats doivent donc être interprétés avec 

prudence [52]. Le facteur de nécrose tumorale-α (TNFα) serait significativement 

associé à l'infection ou à la réactivation du CMV dans les MICI. Cependant, 

l'interféron-γ (IFNγ), qui est produit par les cellules T CD4 +, pourrait 

supprimer la réactivation du CMV [53]. 

La MC est considérée comme un processus inflammatoire avec une forte 

expression de l'IFNγ, ce qui ne favorise pas la réactivation du virus et pourrait 

expliquer la différence de prévalence de la maladie à CMV dans la RCH et la 

MC [52]. 
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5.2.2. Prévalence du CMV dans la rectocolite hémorragique RCH : 

La prévalence de l'infection à CMV est d'environ 70 %, un pourcentage 

similaire à celui de la population générale [9]. Les patients atteints de RCH 

inactive ou légère-modérée n'ont pas montré un risque accru de colite à CMV, 

en utilisant l'HE et l'IHC ou l'IHC chez les patients ayant subi une colectomie 

pour dysplasie ou cancer [9,43,49,54]. 

Par contre on retrouve un taux de surinfection plus prononcé chez les 

patients présentant une poussée sévère de RCH par rapport à la MC [36,45]. 

5.3. La surinfection à CMV et cortico-résistance 

L’infection par le CMV est une cause fréquente de la cortico-résistante ; 

c’est le résultat conclu par une étude en Italie qui a trouvé que 36% des patients 

présentant une MICI cortico-résistante ont une infection concomitante à CMV, 

d’où la nécessité de faire des biopsies rectales chez tous les malades ne 

répondant pas à l’administration des corticoïdes [43]. 

Dans le même cadre une étude réalisée en Egypte a révélé huit cas 

surinfectés par le CMV sur vingt-trois cas réfractaires à la corticothérapie 

donnant ainsi un pourcentage de 35% [67]. 

Dans notre série, parmi les quatre malades en poussée sévère de RCH qui 

ont reçu la corticothérapie, aucun n’a répondu au traitement par corticothérapie. 
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IV. Physiopathologie : 

Après une primo-infection, le plus souvent infraclinique, le CMV entre dans 

une phase de latence dans les fibroblastes, les cellules endothéliales, les monocytes 

ou les cellules souches granulocytaires [6]. Le virus peut rester latent dans la 

muqueuse colique, sous la surveillance continue du système immunitaire, en 

particulier des cellules Natural Killer (NK). Les patients atteints de RCH sont plus 

sensibles à la réactivation du CMV pour de nombreuses raisons. 

Premièrement, ils ont une activité NK et une immunité muqueuse altérées [56]. 

Deuxièmement, l'immunosuppression altère les lymphocytes T, ce qui entraîne une 

réactivation du virus. Troisièmement, on a constaté que les corticostéroïdes, 

fréquemment utilisés dans les MICI, induisaient la réplication virale in vitro [57]. Enfin, 

il a été démontré que l'augmentation de la production de cytokines, en particulier de 

TNF-α, favorise la réactivation de CMV, car les monocytes infectés se différencient en 

macrophages après avoir été stimulés par des cytokines inflammatoires. 

Au cours du processus de différenciation et de stimulation, le CMV peut 

être réactivé et peut infecter des cellules épithéliales, endothéliales vasculaires et 

interstitielles, ce qui entraîne une augmentation des médiateurs inflammatoires 

tels que l'IL-6 qui peuvent exacerber davantage la gravité de la MICI[1, 59].Par 

conséquent, l'utilisation de corticostéroïdes dans le cadre d'une inflammation 

due à la RCH et d'un traitement immunosuppresseur peut réactiver le virus et 

provoquer plus d’inflammation avec une  migration des monocytes et des 

macrophages infectés par le CMV dans les tissus inflammés, ce qui favorise la 

propagation du virus en présence d'une infection, une augmentation de 

réplication virale en présence de TNF-α, créant ainsi un cercle vicieux avec une 

aggravation de l'inflammation intestinale [1,6,55]. 
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 À l'inverse, dans la maladie de Crohn (MC), les cellules T CD4+ 

produisent de l'interféron alpha qui inhibe la réactivation et la propagation du 

CMV, ce qui peut expliquer la différence de taux d'infection par le CMV entre la 

RCH et la MC. [40,52]. 

Une étude récente a tenté de dévoiler la physiopathologie de la résistance 

aux stéroïdes chez les patients atteints de CMV [61]. En général, les 

glucocorticoïdes exercent de puissants effets immunosuppresseurs et anti-

inflammatoires après s'être liés aux récepteurs glucocorticoïdes α (GRα). 

Cependant, les glucocorticoïdes liés aux récepteurs glucocorticoïdes β (GRβ) 

n'exercent aucun effet. Dans la RCH active, les monocytes et les macrophages 

infiltrent les lésions intestinales [62]. 

En utilisant une ligne de cellules mononucléaires humaines, Wang et al. ont 

démontré une modification des récepteurs aux glucocorticoïdes (GRs) pendant 

la phase de réactivation du CMV[61]. On a observé une augmentation 

significative du rapport GRβ/α dans le groupe infecté par le CMV par rapport à 

celui du groupe témoin. Ces changements peuvent expliquer la réponse 

réfractaire au traitement aux stéroïdes. Il a été démontré que l'augmentation du 

GRβ et du rapport GRβ/α est associée à la résistance aux corticoïdes en général 

et chez les patients atteints de RCH en particulier [63,64]. En outre, le groupe 

infecté par le CMV avait une augmentation des cytokines pro-inflammatoires 

IL-6 et TNF-α et une diminution de la cytokine anti-inflammatoire IL-5, ce qui 

peut expliquer l'exacerbation de l'inflammation dans la RCH. 
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V. Facteurs de risque 

De multiple études ont été réalisées pour déceler les facteurs qui peuvent 

augmenter la probabilité de contracter une infection à CMV chez les malades 

atteints de MICI. 

Entre 2006 et 2011 une étude de Yi et Al. a révélé que l’élévation de CMV 

était principalement associée à la gravité de l'activité de la maladie (P = 

0,048),l'utilisation d'un traitement ASA/SASP et de corticostéroïdes (P = 0,041 

et P = 0,035 respectivement).Tandis que d'autres facteurs, tels que l'âge, le sexe, 

le tabagisme, la consommation d'alcool, le type de régime alimentaire, la fièvre, 

l'anémie, le taux d'albumine, la localisation de la maladie, le traitement par des 

agents immunosuppresseurs n'ont pas montré d'association significative (P > 

0,05)[65]. 

H.Lee et al. dans leur étude ont trouvé que la surinfection à CMV se 

produit dans le cadre d’une poussée de MICI le plus souvent chez les patients 

qui ont été traités par de forte doses de corticothérapie, et chez ceux ayant des 

lésions ulcérées à l’endoscopie avec un score de Mayo élevé[37]. 

Des résultats similaires ont été obtenu dans l’étude de Hirayama et Al. qui 

a révélé qu’une dose totale de corticostéroïdes > 400 mg pendant 4 semaines, 

une colite étendue et une ulcération profonde sont associées à un risque accru 

d’infection à CMV chez les patients atteints de RCH modérée à sévère[66].  

Maha M. et al. ont trouvé un taux élevé de surinfection à CMV dans les 

MICI chez les femmes et chez les patients présentant une fièvre . 
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Les facteurs qui ont été associés à un risque accru de réactivation du CMV 

dans les MICI sont les suivants : 

Le sexe féminin, la pancolite, l'âge avancé sup à 30, le traitement 

immunosuppresseur (stéroïdes et l'azathioprine) (OR 6,7), la durée de la maladie 

inférieure à 60 mois (OR 7,7) et un nombre de leucocytes sanguins inférieur à 

11/nL (OR 6,7) [68,69,70]. Bien que l'utilisation chronique de l'infliximab n'ait 

pas été associée à une augmentation du risque d'infection par le CMV dans deux 

études, mais une forte association a été observée dans une autre troisième 

[71,72,73]. 

Dans notre série, les facteurs de risque objectivés chez nos patients sont : 

RCH, la cortico-résistance, la pancolite et les ulcérations endoscopiques. 
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Le tableau suivant regroupe les facteurs de risque décelés par des 

différentes études. 

Tableau 8 : Les facteurs de risque d’une surinfection à CMV au cours des MICI. 

ETUDE Les facteurs de risque 

Papadakis et al.[14]. 

LES ETATS UNIS. 

Sexe féminin 

Age > 30ans 

Colite étendue  

Cortico résistance/immunosuppresseur  

Leucocytes < 11000/ul 

Errabih et al. [36] 

MAROC. 

RCH  

Forme grave 

Ulcérations endoscopiques  

H.lee et al.[37]  

COREE DU SUD.  

RCH 

Formes graves  

Corticothérapie 

Ulcérations endoscopiques  

Yi et al.[65]                            

Chine.              

Formes graves 

Corticothérapie 

Cortico-résistance / 

immunosuppresseur 

Hirayama et al.[66] 

JAPON. 

RCH 

Colite étendue 

Formes graves 

Corticothérapie 

Ulcérations endoscopiques 

MAHA et al.[67] 

                                       EGYPTE. 

Sexe féminin 

Fièvre 

Notre étude. RCH 

La cortico-résistance 

La pancolite 

Les ulcérations profondes. 
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VI. Diagnostic de la surinfection à CMV : 

Les méthodes disponibles pour diagnostiquer l'infection intestinale à CMV 

comprennent l'histologie, la sérologie, l'amplification en chaîne par polymérase 

(PCR) de l'ADN du CMV dans le sang ou le tissu intestinal, et l'antigène pp65 

du CMV [69]. Le problème auquel sont confrontés les gastro-entérologues est de 

différencier la poussée aiguë de RCH et la colite à CMV. Les deux présentent 

des caractéristiques cliniques similaires : fièvre, malaise, diarrhée, douleurs 

abdominales et perte de poids. Bien que certains résultats endoscopiques soient 

plus fréquents chez les patients atteints de colite à CMV, tels que les ulcères 

perforés, il n'existe pas de caractéristiques pathognomoniques fiables sur 

l'examen endoscopique permettant de distinguer les deux affections. 

Il est nécessaire de savoir la différence entre l'infection à CMV et la colite à 

CMV, L'infection à CMV est décrite comme la découverte fortuite d'une PCR 

positive ou la détection d'antigènes ou d'anticorps du CMV dans le sérum, alors 

que la maladie à CMV est un syndrome clinique où l'infection à CMV 

s'accompagne de symptômes cliniques manifestes [74,75,76,77]. Une 

réactivation subclinique du CMV, sans symptômes, est observée chez environ 

50 % des cas de RCH active sous traitement immunosuppresseur [78]. 

1. Infection à CMV 

L'infection ou l'exposition au CMV peut être détectée par la sérologie 

CMV, l'antigénémie sérique pp65 du CMV ; ou une PCR dans le sang. 

La sérologie est utilisée pour déterminer une exposition virale antérieure et 

identifier les patients à risque, car seuls les patients séropositifs (anticorps IgG 

positifs dans le sang) peuvent développer une maladie à CMV [9,55]. Le 

diagnostic est retenu suite à la mise en évidence des IgM qui se positivent dès la 

première semaine et persistent jusqu’à 6mois. 
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Le test antigénemique détecte la protéine virale pp65 produite dans les 

leucocytes polymorphonucléaires du sang. C'est une technique simple et rapide, 

avec une sensibilité de 60 % à 100 % et une spécificité de 83 % à 100 % [79,80]. 

Cependant, elle ne permet pas de différencier l'infection latente de la maladie 

active, il n'existe aucune association avec la réactivation du virus dans la 

muqueuse intestinale [9,78], et des faux négatifs peuvent survenir chez les 

patients neutropéniques [82]. 

Le test d'amplification de l'ADN par PCR dans le sang est en train de 

supplanter l'antigénémie. La sensibilité est comprise entre 65 % et 100 % et la 

spécificité entre 40 % et 92 % [6,79,83]. Cette méthode diagnostique ne peut pas 

différencier les états de latence et d'activité, il est donc nécessaire de déterminer 

un seuil au-dessus duquel une infection active est diagnostiquée chez les patients 

atteints de MICI identifié à 5000copies/mL [55,82]. Cette méthode peut être 

utilisée à la fois pour détecter la maladie et pour surveiller la réponse au 

traitement ; une diminution lente ou absente des niveaux d'ADN après le 

traitement pourrait être un indicateur précoce de résistance aux médicaments, et 

un résultat positif après le traitement indique la poursuite du traitement [84,85]. 

La plupart des études menées chez des patients atteints de MICI ont signalé une 

corrélation entre l'identification du CMV par PCR dans le sang et la détection du 

CMV colique par hématoxyline et éosine (H et E) ou immunohistochimie (IHC) 

[43,78]. 
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2. Colite a CMV 

La colite à CMV est diagnostiquée par une méthode histologique (coloration à 

hématoxyline et éosine; immunohistochimie), PCR sur biopsie ou par la culture virale. 

 La coloration H et E révèle typiquement des cellules cytomégaliques deux à 

quatre fois plus grandes que les cellules normales, contenant des inclusions 

intranucléaires basophiles en position excentrée entourées d'un halo clair, ce qui lui 

donne un aspect en "œil de hibou". Les cellules présentent une membrane nucléaire 

épaissie et des inclusions intracytoplasmiques granulaires plus petites. Les biopsies 

coliques doivent être prélevées sur la muqueuse inflammée à proximité ou à 

l'intérieur de l'ulcère. Cette méthode a une spécificité très élevée (92%-100%), mais 

son principal problème est une faible sensibilité (10%-87%), ce qui fait que le 

diagnostic nécessite de nombreux échantillons et un pathologiste formé [86]. De 

manière anecdotique, des cellules cytomégaliques ont été décrites dans des biopsies 

du côlon provenant de muqueuses normales chez des individus sains [87]. 

 

Figure 8 : Figure montrant l’aspect ‘’owl eye’’ ou en ‘’œil de hibou’’.  
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L’immunohistochimie consiste à identifier les antigènes du CMV dans les 

cellules infectées. Elle a une sensibilité plus élevée que la coloration H et E 

(78%-93%) [88]. 

Le test d'amplification de l'ADN par PCR dans la muqueuse du côlon est le 

plus précis pour la détection du virus et peut être utilisé comme méthode 

qualitative ou quantitative [59]. Les niveaux d'ADN PCR dans le côlon ne sont 

pas liés aux niveaux de virémie mesurés dans le sang [9,11]. Certaines études 

ont détecté des prévalences supérieures à 30 % chez les patients atteints de 

MICI, bien que la signification d'un résultat positif en l'absence de signes 

histologiques d'infection à CMV ne soit pas claire[39]. Très peu d'études ont 

montré une corrélation entre l'histologie (H et E/IHC) et les résultats de la PCR 

[9]. Cela suggère que la détection de faibles niveaux d'ADN pourrait déterminer 

une infection latente et nécessite un niveau seuil de virémie pour distinguer 

l'infection de la maladie [55]. En d'autres termes, un résultat positif dans le colon 

ne reflète pas nécessairement l'implication du CMV dans les poussées de RCH. 

Une étude récente réalisée en France suggère un seuil de > 250 copies/mg pour 

la maladie à CMV avec une sensibilité de 100 % et une spécificité de 66 % [11]. 

Pour éviter les faux positifs, et dans l'attente d'autres études, cette détermination 

ne devrait être effectuée que chez les patients présentant une RCH active 

réfractaire au traitement conventionnel. 



40 

La culture virale était auparavant considérée comme gold standard de la 

détection du CMV. La culture a une sensibilité de 45%-78% et une spécificité très 

élevée (89%-100%). Le virus est placé dans une culture de tissu de fibroblastes et le 

diagnostic est posé lorsque le virus provoque des modifications cytopathiques dans 

les fibroblastes. Le problème est que le résultat prend des jours à des semaines, cette 

méthode n'est donc pas utilisée en pratique clinique [90]. 

Le Tableau 9 : les moyens diagnostiques chez nos patients 

 1 2 3 4 5 

IgM 

 
 + +  Douteuse 

IgG 

 
+   +  

PCR sang 

 
 +  +  

PCR sur 

biopsie 
+ + + + + 

Coloration 

H et E 
- - - - - 
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VII. Traitement 

1. Agents antiviraux : 

A partir des années 1980 un traitement spécifique contre le CMV a eu lieu grâce 

au progrès scientifique en termes d’enzymologie, de biologie moléculaire et la génétique 

virale permettant d’identifier les cibles des molécules antivirales [91]. Le 

commencement était par aciclovir ACV en 1982 contre HSV_1 et HSV_2 et VZV, 

malgré sa spécificité, l’action ACV était limité contre le CMV. Plus tard en 1989 le 

ganciclovir(GCV) est devenue le premier agent antiviral approuvé pour traiter le 

CMV ;Depuis trois autres molécule ont prouvé leurs efficacité ;le Valganciclovir 

(VGCV) qui représente la forme orale du GCV, foscarnet (FOS) et cidefovir (CDV) 

(voir tableau). 

Tableau 10 : Agents antiviraux agissant contre le CMV 

DCI Classe thérapeutique Approuvé en (Année) 

Ganciclovir (Cymevene®) 

 
Analogue nucléosidique 1989 

Valganciclovir(Rovalcyte®) 

 
Analogue nucléosidique 2001 

Foscarnet(Foscavir®) 

 

Analogue 

pyrophosphate 
1991 

Cidofovir(Vistide®) 

 
Analogue nucléotidique 1996 

 

1.1. Ganciclovir GCV 

Le GCV est un analogue nucléosidique de la 2-désoxyguanosine. Il est 

structurellement similaire à l'ACV mais en diffère par la présence d'un groupe 

hydroxyméthyle supplémentaire sur la chaîne latérale acyclique. GCV a été le 

premier agent antiviral à présenter une activité significative contre le CMV et à 

être approuvé pour son traitement. 
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 Le GCV sous forme intraveineuse a été approuvé en 1989 pour le 

traitement de la rétinite à CMV chez les patients atteints du SIDA. Il a ensuite 

été approuvé pour la prévention de la maladie à CMV. 

1.1.1. Spectre d’activité : 

Le GCV et son précurseur, le VGCV, sont principalement utilisés pour la 

prévention ou le traitement des infections à CMV, mais ils inhibent la 

réplication d'autres herpèsvirus, notamment HSV1, HSV-2, EBV et l'herpèsvirus 

humain (HHV)-6, à des concentrations cliniquement réalisables [93, 94]. La 

concentration médiane in vitro de GCV qui inhibe la réplication du CMV se 

situe de 0,02 μg/mL à 3,48 μg/mL [95]. Ces concentrations inhibitrices sont 10 à 

50 fois plus faibles que celles de l'ACV pour les souches de CMV, ce qui fait du 

GCV un agent beaucoup plus puissant contre le CMV 

Le GCV a une activité synergique contre le CMV à la fois in vitro et in 

vivo en combinaison avec le FOS et le CDV. 

1.1.2. Posologie : 

Le GCV est disponible sous forme de poudre de 500 mg à dissoudre pour 

une perfusion IV et sous forme de capsules de 250 mg et 500 mg [92]. Il n'existe 

pas de suspension commerciale de GCV préparée d'emblée. Le GCV peut 

également être administré localement sous forme d'injections intravitréennes ou 

d'implants oculaires (Vitrasert®). 

 Les doses recommandées de GCV varient selon l'indication. En général, le 

traitement de la maladie à CMV est initié à des doses d'induction de 5 mg/kg 

deux fois par jour. La dose de GCV IV pour l'entretien ou la prophylaxie est de 

5 mg/kg une fois par jour. Le GCV oral administré à la dose de 1000 mg trois 
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fois par jour est utilisé pour la prophylaxie de l'infection et de la maladie à CMV 

chez les transplantés ainsi que pour le traitement d'entretien de la rétinite à CMV 

chez les patients atteints du SIDA. Des ajustements posologiques du GCV et 

sont recommandés chez les patients présentant une insuffisance rénale. 

1.1.3. Pharmacocinétique : 

Après administration IV de 5 mg/kg, les concentrations plasmatiques 

maximales sont en moyenne de 8 à 11 μg/mL [97]. La biodisponibilité orale du 

GCV est faible, d'environ 5 % en moyenne à jeun et de et augmentant à 6 % à 9 

% avec les repas. L'administration en per prandial est donc recommandée. Les 

pics et creux plasmatiques moyennes sont de 0,9 à 1,2 μg/mL et de 0,2 à 0,5 

μg/mL sur un schéma de 1000 mg administrés toutes les 8 heures [95]. 

 

Tableau 11 : L’adaptation posologique du GCV selon la fonction rénale  

Clairance de 

la créatinine 

ml/mn 

Dose 

d’attaque en 

mg\kg 

Intervalle 

(heures) 

Dose 

d’entretien 

En mg\kg 

Intervalle 

(heures) 

Sup à 70 5 12 5 24 

50 – 69 2.5 24 2.5 24 

25 - 49 2.5 24 1.25 24 

10 – 24 1.25 24 0.625 24 

Inf à10 1.25 

3x/semaine 

après 

l’hémodialyse 

0.625 

3x/semaine 

après 

l’hémodialyse 
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1.2. Valganciclovir 

Le VGCV est l'ester L-valylique du GCV et se transforme rapidement en 

GCV après administration orale. Les propriétés du promédicament VGCV, y 

compris son activité antivirale contre le CMV sont essentiellement les mêmes 

que celles du GCV. Le VGCV a été approuvé en 2001 pour le traitement de la 

rétinite à CMV liée au SIDA. En 2003, le VGCV a également été approuvé pour 

la prévention de l'infection et de la maladie à CMV. 

Grâce à sa biodisponibilité nettement supérieure et à son schéma 

posologique plus pratique, le VGCV oral a largement détrôné le GCV oral pour 

la prévention de l'infection et de la maladie à CMV et est couramment utilisé 

dans la pratique clinique à la place du GCV IV. En 2009, le VGCV a également 

été approuvé pour la prévention de la maladie à CMV chez les enfants 

transplantés rénaux et cardiaques [96, 98]. 

1.2.1. Posologie : 

Le VGCV est disponible en comprimés de 450 mg et en solution de 50 mg 

par mL pour administration orale. Il doit être pris avec un repas pour une 

meilleure biodisponibilité. Pour le traitement de la maladie active à CMV, la 

dose d'induction recommandée est de 900 mg par voie orale deux fois par jour 

pendant 3 semaines suivie de 900 mg par voie orale une fois par jour pour 

l'entretien. Pour une maladie inactive, seul la dose d'entretien avec le VGCV est 

recommandée. 
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1.2.2. Pharmacocinétique : 

Après administration orale, le VGCV est rapidement et largement hydrolysé 

en sa forme active (GCV) par les estérases intestinales et hépatiques. La 

biodisponibilité du GCV provenant des comprimés de VGCV est de 60 %, soit 

environ 10 fois plus élevée que celle obtenue avec le GCV oral [97]. Le pic 

plasmatique du GCV après l'administration de 900 mg de VGCV est en moyenne 

de 5,9 à 6,9 μg/mL avec une exposition systémique quotidienne comparable à celle 

obtenue avec le GCV IV à 5 mg/kg et 1,7 fois supérieure à celle obtenue avec le 

GCV oral (1000 mg trois fois par jour) [38]. Le VGCV est éliminé de l'organisme 

sous forme de GCV presque exclusivement par excrétion rénale par filtration 

glomérulaire et la sécrétion tubulaire. La clairance du VGCV est directement 

corrélée à la clairance de la créatinine. 

Des ajustements posologiques sont nécessaires chez les patients présentant 

un dysfonctionnement rénal. 

Tableau 12 : L’adaptation posologique du VGCV selon la fonction rénale. 

Clairance de la 

créatinine ml/mn 
Dose d’attaque Dose d’entretien 

Sup à 60 900mg x2\j 900mg x1\j 

40 – 59 450mg x2\j 450mg x1\j 

25 – 39 450mg x1\j 450mg 1j/2 

10 – 24 450mg 1j/2 450mg 2x/semaine 

Inf à 10  Non recommandé Non recommandé 

Hémodialysé Non recommandé Non recommandé 
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1.3. Foscarnet FOS 

En 1991, le FOS est devenu le deuxième médicament approuvé pour le 

traitement de la rétinite à CMV chez les patients atteints du SIDA. Le FOS est 

un analogue du pyrophosphate qui diffère du GCV et du CDV par une action qui 

ne nécessite pas de phosphorylation par la kinase virale pour exercer son effet 

antiviral. Le FOS est généralement réservé au traitement de deuxième intention 

de l'infection et de la maladie à CMV. Il s'agit toutefois du médicament de 

secours privilégié pour les patients qui échouent au traitement en raison de 

souches de CMV résistantes au GCV. 

1.3.1. Spectre d’activité : 

Les FOS exercent une activité inhibitrice in vitro contre tous les virus de 

l'herpès humain. Il est également actif contre l'hépatite B et contre le VIH, grâce 

à sa capacité à inhiber la transcriptase inverse, bien qu'il soit rarement utilisé en 

pratique clinique pour traiter ces virus [100]. Les concentrations inhibitrices 

varient considérablement entre les isolats cliniques, mais sont en moyenne 

d'environ 300 μmol/L pour le CMV [100, 101]. L'association de FOS et de GCV 

inhibe de manière synergique l'infection à CMV in vitro. 

1.3.2. Posologie :  

Du fait de sa faible biodisponibilité, les FOS sont administrés uniquement 

que sous forme IV. Sa faible solubilité nécessite une dilution dans grands 

volumes de liquide. Une perfusion lente, à des taux ne dépassant pas 1 mg/min, 

est nécessaire pour réduire au minimum le risque de néphrotoxicité et de 

perturbations métaboliques. Le schéma thérapeutique habituel des FOS est de 

180 mg/kg/jour répartis en 2 ou 3 doses pendant 14 à 21 jours, suivi d'une dose 

d'entretien quotidienne de 90 à 120 mg/kg. Des ajustements posologiques 

doivent être effectués pour les patients présentant une insuffisance rénale. 
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1.3.3. Pharmacocinétique : 

Après l'administration IV de 60 mg/kg et 90 mg/kg, les concentrations 

plasmatiques maximales du médicament FOS sont en moyenne de 495 et de605 

μmol/L, respectivement [99]. Les FOS sont éliminés par voie rénale par 

filtration glomérulaire et excrétion tubulaire, 80 % de la dose est excrétée sous 

forme inchangée dans l'urine. La demi-vie plasmatique initiale est en moyenne 

de 3 à 4 heures chez les patients dont la fonction rénale est normale, mais peut 

être multipliée par 10 chez les patients souffrant d'un dysfonctionnement rénal. 

1.4. Cidofovir CDV 

Le CDV est un analogue nucléotidique du phosphonate acyclique de la 

désoxycytidine monophosphate, ayant un large spectre d'activité contre les virus à 

ADN double brin, y compris les herpès virus humains. L'utilisation de cet antiviral 

a été approuvée aux États-Unis en 1996 et est cliniquement indiqué pour le 

traitement de la rétinite à CMV chez les patients atteints du SIDA. Le CDV est très 

actif contre le CMV et se caractérise par une longue demi-vie intracellulaire, ce qui 

permet une administration peu fréquente du médicament. En raison de ses 

caractéristiques uniques de phosphorylation pour l'activation, le médicament 

maintient généralement une activité contre les CMV résistants au GCV et au FOS. 

Cependant, en raison de son haut risque de néphrotoxicité, le CDV reste un agent 

de deuxième intention pour le traitement des infections à CMV. 

1.4.1. Spectre d’activité : 

Le CDV a été conçu principalement comme un agent anti-CMV mais a un 

large spectre d'activité contre les herpès virus, notamment HSV-1, HSV-2, EBV, 

HHV-6 et HHV-8. Il a également une activité inhibitrice contre d'autres virus à 

ADN, notamment papillomavirus humains, les polyomavirus, les poxvirus et les 

adénovirus. Le CDV présente une activité marquée contre le CMV avec des 

concentrations inhibitrices in vitro allant de 0,5 à 2,8 μM. In vitro, le CDV présente 

une inhibition synergique du CMV en combinaison avec le GCV ou le FOS [102]. 
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1.4.2. Posologie : 

Le CDV n'est disponible que sous forme de perfusion IV de 75 mg par ml. La 

dose d'induction standard pour les patients ayant une fonction rénale normale est de 

5 mg/kg une fois par semaine pendant deux semaines consécutives. La dose 

d'entretien recommandée est de 5 mg/kg administrée toutes les deux semaines. La 

clairance de la créatinine doit être calculée avant l'initiation du traitement, et la 

fonction rénale doit être surveillée en continu. Des ajustements posologiques sont 

nécessaires chez les patients insuffisants rénaux. 

1.4.3. Pharmacocinétique : 

Une pharmacocinétique indépendante de la dose a été démontrée avec des 

concentrations plasmatiques maximales de 19,6 μg/mL en moyenne après une dose 

de 5 mg/kg. La demi-vie plasmatique du CDV après une administration IV est 

d'environ 2,6 heures, bien que les métabolites intracellulaires actifs du CDV 

persistent jusqu'à 17 à 48 heures [103]. Une telle activité intracellulaire prolongée 

permet un schéma d'administration peu fréquent, ce qui est favorable par rapport à 

l'administration de GCV ou de FOS.  

Chez nos patients : 

 Trois patients ont reçu le ganciclovir (CYMEVAN®) à une dose de 

5mg/kg/12H. 

 Deux patients ont reçu la valganciclovir (ROVALCYTE®) à une 

dose de 450 mg*2/12H. 
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2. Traitement antiviral en cas de MICI 

Le traitement antiviral n'est pas nécessairement indiqué pour tous les patients 

atteints de MICI et d'infections à CMV. Maconi et al. ont constaté que le traitement 

antiviral n'influençait pas beaucoup les résultats à long terme des patients atteints de 

MICI et de colite active à CMV[104]. Cependant, chez les patients atteints de RCH 

qui étaient notamment dépendants ou réfractaires aux stéroïdes, ceux qui ont reçu un 

traitement antiviral ont connu un taux de rémission clinique significativement plus 

élevé (77,8 %) à 12 mois par rapport à ceux qui n'ont pas reçu ce traitement (19,4 %, 

p = 0,038) [104]. Une méta-analyse récente a montré que les agents antiviraux ne 

réduisaient pas le risque de colectomie chez les patients atteints de RCH non 

sélectionnés et porteurs du CMV (OR, 0,92 ; IC à 95 %, 0,31 à 2,76) [105]. 

Cependant, le traitement antiviral a réduit de manière significative ce risque chez les 

patients infectés par le CMV réfractaires aux corticostéroïdes (OD, 0,20 ; IC à 95 %, 

0,08 à 0,49). Kim et al. ont étudié 31 patients atteints de RCH et d'infections à CMV, 

et ont constaté que 17 d'entre eux, dont les symptômes s'étaient améliorés sous 

corticoïdes, n'avaient pas besoin de traitement antiviral [106]. Cependant, les 14 

autres patients (qui n'ont pas répondu à la corticothérapie) ont eu besoin de 

ganciclovir [106]. Ainsi, la thérapie antivirale n'est nécessaire que pour un petit 

groupe de patients atteints de MICI. 

On ne sait toujours pas si la réactivation du CMV exacerbe l'évolution des 

MICI. Cependant, il est très probable que le CMV soit un " innocent " chez les 

patients présentant une faible charge en CMV, mais un agent pathogène actif chez 

ceux présentant une charge élevée en CMV. Une étude récente a classé les patients 

atteints de MICI dans un groupe à forte densité de CMV (cinq inclusions virales ou 

plus mises en évidence par IHC dans chaque spécimen de biopsie), un groupe à 

faible densité de CMV (moins de cinq inclusions) et un groupe témoin (CMV 
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négatif). Les taux de colectomie des patients du groupe à faible densité de CMV ne 

variaient pas beaucoup, qu'un traitement antiviral ait été prescrit ou non (31 % et 29 

%, respectivement). Cependant, les taux de colectomie dans le groupe de densité de 

CMV de haut grade différaient significativement selon le statut de la thérapie 

antivirale (44% chez ceux sous thérapie et 83% chez ceux qui ne sont pas sous 

thérapie) [107]. Par conséquent, la maladie à CMV peut être classée en haut et bas 

grade en fonction du nombre d'inclusions virales, ce qui suggère qu'un traitement 

antiviral devrait être prescrit aux patients atteints d'une maladie de haut grade, et 

devrait également être envisagé pour ceux atteints d'une maladie à CMV de bas 

grade qui sont réfractaires ou dépendants des stéroïdes [105]. 

Aucune norme permettant de classer la maladie à CMV comme étant de haut ou 

de bas grade n'a encore été établie, et ces normes pourraient varier en fonction de la 

technique de détection du CMV utilisée. De même, aucune valeur seuil pour le niveau 

d'ADN du CMV qui devrait nécessiter un traitement antiviral n'est encore disponible. 

Une étude récente suggère que le CMV devrait être traité lorsque la charge virale 

atteint > 250 copies/mg de tissu ; des résultats favorables dans l'obtention et le 

maintien de la rémission clinique ont été notés [11]. Cependant, la RT-PCR 

quantitative est souvent indisponible dans les milieux cliniques ; souvent, les cliniciens 

évaluent la positivité de l'ADN du CMV uniquement de manière qualitative. Omiya et 

al. ont examiné 20 patients atteints de RCH modérée à sévère, dont la muqueuse 

colique était dépourvue de corps d'inclusion de CMV, et qui étaient négatifs au test 

d'antigénémie CMV mais positifs au test PCR sur biopsie [108]. Les patients ont été 

divisés en deux groupes en fonction de la présence ou de l'absence de grands ulcères 

visibles par endoscopie (> 5 mm). Une combinaison de traitement antiviral et de 

traitement conventionnel de la RCH a été prescrite à ceux qui présentaient de tels 

ulcères ; les autres patients ont reçu uniquement un traitement conventionnel de la 
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RCH. Les 10 patients sans grands ulcères ont répondu au traitement conventionnel. 

Cependant, les patients présentant de grands ulcères ont mal réagi, même lorsqu'ils ont 

reçu le traitement combiné ; trois ont dû subir une colectomie et quatre des sept autres 

ont développé des poussées de RCH après la rémission initiale. Il a été suggéré que, 

chez les patients atteints de RCH active, qui sont positifs à l'ADN du CMV lors du test 

PCR sur la muqueuse, mais qui n'ont pas de grands ulcères évidents à l'endoscopie, un 

diagnostic d'infection latente au CMV est supposé et le traitement antiviral est inutile. 

Par conséquent, le traitement antiviral peut être indiqué pour les cas de RCH 

dépendante ou réfractaire aux stéroïdes avec une infection à CMV de haut grade, 

comme indiqué par plusieurs inclusions de CMV évidentes à l'IHC, et pour ceux avec 

> 250 copies d'ADN de CMV/mg de tissu ou une infection à CMV de bas grade (mise 

en évidence par quelques inclusions ou 10 à 250 copies d'ADN/mg de tissu) avec de 

grands ulcères endoscopiques (Fig. 9) [109]. Cependant, une étude à grande échelle est 

nécessaire pour étayer cette suggestion. 
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Figure 9 : Algorithme de prise en charge devant une poussée de MICI avec infection CMV 

concomitante. 

Chez les patients de notre étude : 2 ont été traités par le Valganciclovir dont 1 sous Infliximab 

5mg/kg et 1 sous Mesalazine ; et 3 ont reçu le Ganciclovir dont 2 sous Remicade et Imurel et 

1 sous Remicade seul. L’évolution chez tous les malades était favorable. 

3. Immunosuppresseurs, biothérapie et l’infection à CMV 

Il est maintenant bien établi que les corticoïdes et les immunomodulateurs 

sont associés à un risque accru de réactivation du CMV [39,68,69,71,110,111]. 

Dans une étude prospective portant sur 61 patients atteints de RCH le traitement 

par l'azathioprine en plus des stéroïdes s'est avéré être un facteur de risque 

significatif de l'infection à le CMV, définie par la présence d'anticorps IgM 

positifs ou la détection de l'ADN du CMV par PCR sur une biopsie colique ou 

des résultats histologique positifs d'une biopsie colique colorée au H et E [69]. 
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Une méta-analyse récente de Shukla et al.[71] a montré que l'exposition 

aux corticostéroïdes (12 études, 1 180 patients ; OR 2,05 ; IC à 95 % : 1,40-

2,99) et aux thiopurines (14études, 1273 patients, 24,1 % exposés ; OR 1,56 ; IC 

à 95 % : 1,01-2,39) était associée à un risque accru de réactivation du CMV. 

Cependant, ce risque n'a pas pu être démontré lors de l'utilisation de la PCR 

CMV tissulaire pour le diagnostic. 

L'effet des agents anti-TNF alpha sur des patients atteints de colite à CMV a 

également été étudié par rapport aux patients non exposés aux anti TNF alpha, 

l'exposition à ce médicament n'était pas associée à un risque accru de réactivation 

du CMV (7 études, 818 patients ; OR 1,44 ; IC À 95% : 0,93-2,24) [71]. 

De même, le traitement par un anti-TNF alpha n'a pas eu d'effet négatif sur 

les patients présentant une réactivation du CMV [112,113]. Bien qu'aucune 

étude n’a spécifiquement examiné l'effet des anti TNF alpha sur la réplication 

virale chez les patients atteints de RCH et de CMV, ces agents pourraient 

théoriquement entraîner une réduction de la différenciation des macrophages et 

de la réactivation du CMV [114]. 

La ciclosporine provoque une immunosuppression par l'inhibition de la 

prolifération des lymphocytes T, et peut donc entraîner un risque accru de 

réactivation du CMV [114]. Quelques petites études non comparatives ont 

rapporté le développement d'une infection à CMV chez environ 80 % des 

patients atteints de RCH sévère (18 sur 23 et 5 sur 6) traités par la cyclosporine 

[9,115]. La réactivation du CMV s'est produite 7 à 10 jours après le début du 

traitement par la cyclosporine IV et a entraîné une exacerbation de la colite. Par 

conséquent, il a été recommandé de ne pas commencer la cyclosporine chez les 

patients souffrant de colite sévère et d'infection à CMV. Cependant, une étude 
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récente rétrospective multicentrique portant sur 110 patients atteints de RCH 

aiguë sévère et d'infection à CMV n'a montré aucune différence dans le taux de 

colectomie à 1, 3 et 12 mois entre les patients qui ont reçu du ganciclovir seul ou 

ganciclovir+infliximab ou ganciclovir+cyclosporine [116]. Par conséquent, il 

semble que l'infliximab ou la ciclosporine peuvent être administrés aux patients 

atteints d'une infection à CMV, à condition que le traitement antiviral soit 

administré. 
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La surinfection à CMV est de plus en plus retrouvée au cours des poussées 

de maladie inflammatoire chronique de l’intestin ; La RCH, l’extension de la 

maladie et la résistance à la corticothérapie constituent les facteurs de risque les 

plus fréquemment identifié. La place du CMV dans les exacerbations reste 

toujours un sujet de débat. 

Le dépistage du CMV est nécessaire pour l’ensemble de patients atteints de 

MICI en poussée modérée à sévère. Le CMV peut être diagnostiquée par une 

coloration histologique IHC et une PCR tissulaire ; des tests sanguins tels que le 

dosage d’Ig de l'antigénémie et la PCR du CMV peuvent aider au diagnostic 

précoce et prédire l'évolution clinique. La prescription d'un traitement antiviral 

peut être basée sur l’état clinique et la charge virale au niveau du côlon.  

De nombreuses analyses, méta-analyses et algorithmes ont été proposés 

pour la gestion de la surinfection à CMV chez les patients atteints de MICI. 

Malgré cela, il reste de multiples questions sans réponse liées au diagnostic 

optimal de la SCMV, aux critères à utiliser, à la conduite à tenir concernant les 

corticostéroïdes, immunomodulateurs, agents anti-TNF. 

La conduite actuelle considère le traitement anti-TNF en tant que 

traitement d'appoint qui peut être envisagé pour traiter les poussées associées à 

la SCMV chez les patients atteints de MICI, en association avec un traitement 

antiviral. Cependant, une étude à grande échelle est nécessaire pour explorer 

l'utilité des immunomodulateurs comme traitement du CMV compliquant la 

MICI. 
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Résumé 

Titre : La surinfection à cytomegalovirus dans les maladies inflammatoires chroniques de 

l’intestin : Prévalence et implications thérapeutique 

Auteur : MOUAA Aissam 

Mots clé : cytomégalovirus-colite aigue grave-MICI 

Introduction : 

Le dépistage d’une surinfection à CMV au cours des poussée de MICI est indispensable 

pour étayer le diagnostic et bien mener la prise en charge thérapeutique. 

L’objectif de notre travail est de déterminer la prévalence de la surinfection à CMV au 

cours des MICI et d’optimiser l’attitude thérapeutique 

Matériels et méthodes : 

Notre travail est une étude rétrospective rapportant 5 malades présentant une exacerbation 

de MICI avec infection concomitante à CMV du service de gastroentérologie de l’HMIMV de 

Rabat sur une période de 2 ans. 

Le diagnostic d’une surinfection à CMV repose sur la détection au cours des poussées de 

MICI des Immunoglobuline anti CMV, de l’ADN viral par PCR sur un échantillon de sang ou de 

muqueuse colique et par des techniques d’histologie et d’immunohistochimie. 

Résultats : 

L’âge moyen des malades est de 33,6. Le sexe ratio est 2F/3H. 

Les manifestations cliniques sont prédominées par des douleurs abdominales, des selles 

glairo-sanglantes et un syndrome rectal. 

Les moyennes de taux d’hémoglobine, de CRP et d’albumine sont respectivement 9,8g/dl ; 

56,2mg/l et 21,2 g/l. Deux patients parmi les cinq présentaient des lésions sévères à l’endoscopie. 

La prévalence de la surinfection à CMV au cours des MICI est calculée à 7,7%. 

Le Ganciclovir a été administré chez 3 malades et deux ont reçu le valganciclovir 

Quatre malades ont été traité par combothérapie ( Infliximab+Azathioprine), et un patient a 

reçu la Mésalazine. 

Conclusion : 

La surinfection à CMV au cours de MICI n’est pas rare, et nécessite un traitement antiviral 

spécifique associé au traitement de la poussée de la maladie inflammatoire. 
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Abstract 

Title: Cytomegalovirus infection in chronic inflammatory bowel disease: Prevalence and 

therapeutic implications 

Author : MOUAA Aissam 

Key words: cytomegalovirus-severe acute colitis-IBD 

Introduction: 

The screening of CMV infection during IBD flare-ups is necessary to support the diagnosis 

and to carry out the therapeutic management. 

The objective of our work is to define the prevalence of CMV infection during IBD and to 

optimize the therapeutic attitude 

Materials and methods: 

Our work is a retrospective study carried out on the whole of 5 patients of the service of 

gastroenterology of the HMIMV-Rabat. 

The diagnosis is based on the detection of anti CMV immunoglobulin, CMV pp65 antigen, 

viral DNA by PCR on a sample of blood or colonic mucosa and by histology and 

immunohistochemistry techniques during IBD exacerbations. 

Results: 

The mean age of the patients was 33,6. The sex ratio is 2F/3H. 

The clinical manifestations were predominantly abdominal pain, bloody stool and a rectal 

syndrome. 

The mean hemoglobin, CRP and albumin levels were 9.8g/dl; 56.2mg/l and 21.2 g/l 

respectively. Two of the five patients had severe lesions on endoscopy. 

The prevalence of CMV superinfection during IBD is calculated to be 7.7%. 

Ganciclovir was administered in 3 patients and two received valganciclovir 

Four patients were treated with combination therapy (Infliximab+Azathioprine), and one 

patient received Mesalazine.  

Conclusion: 

CMV superinfection during IBD is not rare, and requires specific antiviral treatment 

associated with the treatment of the inflammatory disease flare-up. 
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 ملخص

و  لانتشاراالالتهابية المزمنة: معدل امراض الأمعاء  عدوى فيروس مضخم الخلايا فيالعنوان : 

 الاثار العلاجية

 موعى عصامالمؤلف: 

 ن الحادلقولواالتهاب -امراض الأمعاء الالتهابية المزمنة -فيروس مضخم الخلايامفاتيح الكلمات : 

 المقدمة :

عم ا لدوريً مرًا ضريعد فحص العدوى بالفيروس المضخم للخلايا أثناء تفشي مرض التهاب الأمعاء أ

المضخم  الهدف من عملنا هو تحديد مدى انتشار عدوى الفيروس التشخيص وإدارة العلاج بشكل صحيح.

 للخلايا أثناء مرض التهاب الأمعاء وتحسين الموقف العلاجي

 المواد و الأساليب :

 اضعملنا عبارة عن دراسة بأثر رجعي تم إجراؤها على جميع المرضى الخمسة من قسم أمر

 ي في المستشفى العسكري التكويني محمد الخامس بالرباطالجهاز الهضم

اد المض يعتمد التشخيص على الكشف أثناء تفاقم مرض التهاب الأمعاء عن الغلوبولين المناعي

عينة  ل علىللفيروس المضخم للخلايا ، والحمض النووي الفيروسي بواسطة تفاعل البوليميراز المتسلس

 لون ومن خلال تقنيات الأنسجة والكيمياء المناعيةاء المخاطي للقومن الدم أو الغش

 النتائج :

 2. نسبة الجنس هي 12.05مع انحراف معياري  33.6عمر المرضى متوسط 

 يم.ة المستقالمظاهر السريرية هي في الغالب آلام في البطن ، براز دموي مخاطي ومتلازم.ذكور3اناث/

؛  على التوالي ،جم / ديسيلتر  9.8والألبومين  C علبروتين المتفا ,نمستويات الهيموغلوبيمتوسط 

 ملجم / لتر و  56.2

 ر عدوىجم / لتر. اثنان من خمسة مرضى يعانون من إصابات شديدة بالمنظار.معدل انتشا 21.2

 3 إلى لوفيرغانسيك٪.تم إعطاء 7.7الفيروس المضخم للخلايا أثناء مرض الوعاء الالتهابي يحسب بنسبة 

 ثنان منهم فالغانسيكلوفيررضى وتلقى ام

 استنتاج :

حددا ملاجا عدوى الفيروس المضخم للخلايا أثناء مرض الوعاء الالتهابي ليست نادرة ، وتتطلب ع

 مضادا للفيروسات مرتبطا بعلاج اشتعال المرض الالتهابي.
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Fiche d’exploitation 

Nom Prénom  

Numéro de dossier :  

Age ☐ Inf a 20 ans 

☐Entre 20 et 30 ans 

☐Entre 30 et 40 ans  

☐Entre 40 et 55 ans  

☐Sup a 55 ans 

 

Sexe ☐M 

☐F 

Antécédants Personnels : 

Tabac: 

Médicaux:  

 

Chirurgicaux: 

Familiaux :  

MICI : ☐Oui     ☐Non 

 

Malade suivi pour MICI  ☐Connu :  

☐Crhon 

☐RCH  

☐Inaugural 

 

Motif d’hospitalisation  

Clinique  ☐Nombres d’évacuations en 24h >5 

☐Diarrhees nocturne 

☐Rectorragie     ☐Incontinence fecale  

☐Douleurs abdominales 

☐Température ≥ 37,5 ⁰C 

☐Pouls ≥ 90 bpm 

Etat general :☐Parfait ☐Tres bien ☐Bon ☐moyen☐mauvais 

☐tres mauvais  
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☐ Signes extra-digestifs : 

Abdomen : 

☐souple 

☐sensible 

☐defendu 

☐contracté 

☐distendu 

Biologie ☐Taux d’hémoglobine ≤ 10g/dL 

☐Vitesse de sédimentation (VS) ≥ 30 1ère heure 

☐Albumine ≤ 35 g/L                 

CRP : 

Globules blancs a prédominance : 

☐Neutrophile  

☐Lymphocyte 

Scores Truelove et Witts : 

Lichtiger : 

Surinfection a CMV 

 
☐Oui:     

☐Biopsie   

☐Histologie/IHC   

☐PCR  

☐Sang 

☐Sérologie CMV : ☐IgM ☐IgG 

☐PCR  

☐Non 

Morphologie ☐Endoscopie 

☐Forme minime       

☐Forme modérée                            

☐Forme grave 

☐Imagerie 

☐Entero-Scanner  

☐Entero-IRM 
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Traitement 

 

Pour la CAG:  

☐Corticothérapie  

☐Biothérapie  

☐Chirurgie 

☐Immunosuppresseurs 

Pour le CMV 

☐Ganciclovir (Cymevene©) 

☐Valganciclovir (Rovalcyte©) 

Evolution 

 

Clinique 

☐Bonne 

☐Stagnation 

☐Aggravation                                    ☐Favorable 

Truelove et witts :  ☐Défavorable 

Lichtiger :  

CRP: 
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 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 
 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 
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 ول. الأ
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