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Pr. ZNATI Kaoutar Anatomie Pathologique 

 
Mai 2012 
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Pr. BENCHEBBA Driss * Traumatologie-orthopédie 
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Pr. EL ALAOUI MHAMDI Mouna Chirurgie Générale 
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Pr. ER-RAJI Mounir Chirurgie Pédiatrique 
Pr. JAHID Ahmed Anatomie Pathologique 
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Pr SALIHOUN Mouna Gastro-Entérologie 
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Pr. LEMNOUER Abdelhay* Microbiologie 
Pr. MAKRAM Sanaa * Pharmacologie 
Pr. OULAHYANE Rachid* Chirurgie Pédiatrique 

Pr. RHISSASSI Mohamed Jaafar CCV 
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Pr. BENAZZOU Salma Chirurgie Maxillo-Faciale 
Pr. BOUABDELLAH Mounya Biochimie-Chimie 

Pr. BOUCHRIK Mourad* Parasitologie 
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Pr. JAHIDI Mohamed* O.R.L 
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J’aurais tant aimé que tu sois présent en ce jour. 
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La colite aigue grave est l’une des complications majeurs de la maladie 

inflammatoire de l’intestin , elle complique 10 à 15 % des MICI et survient plus 

volontiers dans le cadre de la RCH (1), et à moindre degré au cours de la maladie de 

crohn, de colites infectieuses, ischémiques ou médicamenteuses.  

La colite aiguë grave (CAG) est caractérisée par des signes cliniques et 

biologiques regroupés sous la dénomination de critères de Truelove et Witts (CTW) 

associés parfois à des lésions endoscopiques sévères (LES)(2). 

Le traitement intensif de 1ère ligne par la corticothérapie intraveineuse (TICIV) et 

en cas d’échec, le traitement de 2ème ligne par la ciclosporine ou l’infliximab peuvent 

prévenir la colectomie (2). Cependant, la chirurgie est indiquée avant tout traitement 

médical en cas de complications qui sont la perforation colique, l’hémorragie massive, 

le syndrome toxique et la colectasie et doit être discutée à chaque étape de la prise en 

 
 

Elle est considérée comme urgence médico-chirurgicale qui peut engager le pronostic  

vital même s’il est largement amélioré ces dernières années, avec un taux de  mortalité 

passant de 34% à 2% grâce aux avancées diagnostiques et thérapeutiques et 

notamment le recours aux anti TNF  (4;5). 

Notre travail a pour objectif de : 
 

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

Rabat, 

▪ Évaluer les facteurs prédictifs de réponse à la corticothérapie intraveineuse 

au cours des colites aigues graves. 

Mener une réflexion critique en comparant notre série aux principales données de 

la littérature actuelle. 

charge thérapeutique(3). 
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I. Patients: 

Il s’agit d’une étude prospective descriptive et analytique conduite au service de 

gastroentérologie 1 de l’Hôpital Militaire d’Instruction Mohamed V de Rabat . 

Nous avons inclus dans l’étude 27 patients hospitalisés pour colite aigue grave 

sur une durée de 2ans et demi, l’âge varie entre 20 et 65ans et le diagnostic est basé sur 

les critères de Truelove et Witts modifiés, le suivi des malades a été assuré par le score 

de Lichtiger. Le traitement de 1ère ligne repose sur la corticothérapie IV avec 

possibilité de recours à un traitement de 2ème ligne à base d’anti TNF  ou la chirurgie. 

Les données suivantes ont été collectés à partir des dossiers médicaux des 

patients ainsi des comptes rendus d’hospitalisations archivés informatiquement : 

1. Les données épidémiologiques : 

o Age 

o Sexe 

o Antécédents personnels et familiaux d’une MICI ou d’une CAG 

o Antécédents de tabagisme 

o Naïveté aux corticoïdes 

2. Les données cliniques : 

o Symptômes à l’admission 

o Examen général 

o Examen abdominal 

3. Les données biologiques : 

o Hémoglobinémie 

o Protéine C réactive 

o Albuminémie 
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4. Les données radiologiques : 
 

o Abdomen sans préparation 

o Scanner abdominal 

5. Les données endoscopiques 
 

o Lésions endoscopiques sévères. 

6. Les scores de gravité 
 

o Score de Truelove et Witts modifiés 

o Score de Lichtiger 

7. Les bilans pré-thérapeutique 
 

8. La conduite à tenir thérapeutique. 
 

9. L’amélioration sous traitement. 

 
 

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.  

Les variables quantitatives ont été étudiés en utilisant le test de Student et les 

variables qualitatives en utilisant le test Khi 2. 

 Le risque d’erreur a été fixé à 5%. La régression logistique a été utilisée en 

univariée et multivariée pour étudier les facteurs liés à l’échec de la corticothérapie IV. 
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I. Statistiques déscriptives : 

1. Données épidémiologiques : 
 

• Age des patients : 

27  patients  ont  été  inclus  dans  l’étude,  l’âge  moyen  était  de  37,8  ans  avec  un 

écart type de 1,7. 

• Sexe des patients : 

On note que les cas de CAG dans notre étude sont répartis comme suit : 
 

o 21 femmes soit 77,8% 

o 6 hommes soit 22,2% 

o Sexe ratio F/H : 3,5 

Le diagramme suivant montre la répartition des cas en fonction du sexe des patients. 
 

 

 

 

Figure 1: Distribution des malades en fonction du sexe. 
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• Antécédents familiaux de MICI : 

18,5% des malades (5 cas) avaient des antécédents de MICI dans la famille 

tandis que 81,5% des cas n’avaient aucun antécédent familial de MICI. 

• CAG inaugurale ou compliquant une MICI connue : 

78% des malades avaient une CAG inaugurale, et 22% des cas avaient déjà une 

MICI connue. 

• Antécédents de tabagisme : 

11% des malades (3 cas) étaient tabagiques. 
 

• Naïveté aux corticoïdes : 

33% des malades (9 cas) étaient naïfs aux corticoïdes tandis que 66,7% des 

patients (18 cas) ne l’étaient pas. 

 

 
 

 

Figure 2: distribution des malades en fonction de la naïveté au CO. 
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3,5. 

2. Données cliniques : 
 

• Nombre de selles : 

Le nombre de selles moyen dans notre série était de 9,4 avec un écart-type de 

 

 
• Autres signes cliniques : 

Les émissions glairo-sanglantes et la douleur abdominale étaient les deux 

principaux symptômes chez nos malades, puisqu’elles sont présents chez la totalité des 

cas. 

L’altération de l’état général était présente chez la moitié des malades ( 52%) et 

le syndrome rectal chez 33,3%. 

Aucun malade n’a présenté de complications. 
 

Le tableau suivant montre les différents signes cliniques chez les patients de 

notre série. 

Tableau 1: signes cliniques des patients. 
 

Symptômes Cas (N=27) Pourcentage (%) 

Douleur abdominale 27 100% 

Glaire-sang 27 100% 

Syndrome rectal 9 33,3% 

AEG 14 52% 

Signes extra-digestifs 7 26% 

complications 0 0% 
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3. Paramètres cliniques de gravité : 
 

• Tachycardie : 

Le pouls moyen dans notre série était de 98 bat/min avec un écart-type de 8,5. 
 

• Fièvre : 

La température moyenne était de 37,8 °C avec un écart-type de 0,8. 
 

4. Scores de gravité : 
 

• Score de Truelove : 

100% des malades de notre série avaient une poussée sévère. 
 

• Score de Lichtiger : 

Les malades avaient un score moyen de Lichtiger à 13 avec un écart-type de 1,5. 
 

5. Paramètres biologiques de sévérité : 
 

Concernant les paramètres biologiques, le taux d’hémoglobine moyen chez nos 

malades était de 10,7 g/dl avec un écart-type de 0,9 et la CRP moyenne était de 146,8 

+/- 69,4. 
 

Le taux moyen d’albuminémie était de 27 g/l avec un écart-type de 4,8. 
 

Le tableau ci- dessous montre les différents paramètres biologiques de gravité 

chez nos malades. 

Tableau 2: paramètres biologiques de gravité dans notre étude 
 

Paramètres Moyenne Écart-type 

Hémoglobine (g/dl) 10,7 +/- 0,9 

CRP 146,8 +/- 69,4 

Albuminémie (g/l) 27 +/- 4,8 
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6. Données Endoscopiques : 
 

L’endoscopie a été réalisé avec prudence et sans préparation chez la totalité de 

nos malades. Son but principal est de dépister les lésions endoscopiques sévères 

(LES). 

33% des malades (9 cas) ont présenté en moins une lésion endoscopique sévère. 
 

 

 

 

Figure 3 :Répartition des patients selon la gravité endoscopiques 
 

7. Imagerie : 
 

❖ Scanner abdominal : 
 

il a été réalisé chez tous les malades mettant en évidence : 
 

• Un épaississement colique chez 89% des malades (24 cas). 

• Une colectasie chez 11% des malades. 

il nous a permis aussi de préciser la topographie des lésions : 
 

• 66,7% des malades (18 cas) avaient une pancolite. 

• 33,3% des cas avaient seulement une colite gauche. 
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8. Traitement : 
 

• Traitement de première ligne (corticothérapie) : 

100% des malades de notre série ont reçu la corticothérapie IV à dose de 0,8 à 

1mg /kg/j, avec un contrôle au 3ème jour comportant : 

❖ Nombre de selles à J3 : 
 

- Le nombre de selles moyen à J3 était de 7 +/- 0,6. 
 

- 77,8% des malades (21 cas) ont présenté un nombre de selles supérieur à 6. 
 

❖ Présence de sang à J3 : 
 

52% des malades (14 cas) ont présenté encore du sang au bout du troisième jour 

de traitement. 

❖ CRP à J3 : 
 

La CRP moyenne à J3 était de 77,1 mg/l avec un écart-type de 65,2. 
 

➔Au vu des paramètres précédents, on a conclu un échec à la corticothérapie 

parentérale chez 21 malades (77,8%). 

• Traitement de 2ème ligne (Infliximab) : 

77,8% de nos patients (21 cas) ont eu recours au traitement de deuxième ligne. 
 

• Chirurgie : 

33,3% des malades (9 cas) ont nécessité une intervention chirurgicale après 

échec du traitement médical de 1ère et de 2ème ligne, 66,7% des cas n’ont pas eu recours 

à la chirurgie. 
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Figure 4: indications de la chirurgie dans notre étude 
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II. Statistiques analytiques : 
 

Facteurs prédictifs d’échec à la corticothérapie IV en analyse univariée et 

multivariée : 

 

Facteurs 
associés 

 
   

Analyse univariée   Analyse multivariée 

 OR 
bruts 

IC p- 
Value 

OR 
ajustés 

IC p- 
Value 

Age (année) : 1 ;092 (1.021 ;1.168) 0,01 0,428 (0,001 ;0,021) 0,03 

Sexe :       

Homme 1   

Femme 0.235 (0.034 ;1.638) 0,143 

ATCD :       

Absents 1   

présents 3.167 (0.171 ;58.703) 0,439 

ATCD Fam       

MICI :    

Non 1   

Oui 0,000 (0,000 ;0,000) 0,999 
Nb de selles 1.150 (0,899 ; 1.471) 0,265    

Pouls : 1.034 (0,933 ; 1.145) 0.525    

Température : 0.128 (0,119 ; 1.307) 0.525    

Hb : 3.346 (1,197 ; 9.347) 0,021  NS  

Lichtiger : 0,835 (0,48 ; 1,527) 0,558    

Naif CO :       

Non 1   

Oui 0,999 (0,000 ; 0,000) 0,999 

CRP : 0,982 (0,962 ; 1,002) 0,076  NS  

Albumine : 0,970 (0,814 ; 1,155) 0,729    

Gravité       

endoscopique :    

Non 1   

Oui 4 (0,657 ;24,369) 0,133 

Topographie :       

Colite gauche 1   

Pancolite 0,000 (0,000 ; 0,000) 0,999 

Sang à J3       

Non 1      

Oui 0,138 (0,333 ;0,744) <0,01 0,451 (0,731 ;0,059) 0,02 
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En analyse univariée, les facteurs prédictifs d’échec à la corticothérapie 

intraveineuse sont : l’Age (p= 0,01), le taux d’hémoglobine (p= 0,021), et la présence du 

sang à J3 (p< 0,01). 

En analyse multivariée, seul l’Age (p= 0,03) et la présence du sang à J3 (P=0,02) 

sont prédictifs d’échec à la corticothérapie intraveineuse. 
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I- Epidémiologie : 

1. Age et Sexe : 

La CAG, complication redoutable, des MICI et en particulier de la RCH, 

constitue une urgence médico-chirurgicale majeure et doit être connue et évoquée sans 

retard. 

Plusieurs études ont été menée sur ce sujet avec des série multiples et 

caractéristiques différents : 

En 1994, Lichtiger S. a étudié 20 cas de colite aigue grave dont l’âge varie entre 

18 et 65ans, ce qui donne un âge moyen de 41,5ans (6). 

Alves A. a mené une étude en France en 2003 et porte sur 164 patients, note un 

âge moyen de 37 +/- 15ans (7). 

Une étude publiée par Arts J. en 2004 comportant 86 cas hospitalisé pour CAG, 

indique un âge moyen de 40,9 +/- 11,8 avec une prédominance masculine (8). 

Une grande étude publiée par Bounab N. en 2006 à Alger portant sur 161 cas de 

CAG, rapporte que l’âge moyen des malades était de 28,2ans avec une légère 

prédominance féminine (2). 

L’étude faite au Maroc en 2011 au CHU de Fès par Abid H. inclus 72 cas, l’âge 

moyen était de 32+/- 11ans avec une prédominance féminine (9). 

En 2014, Kabbage S. a mené une étude à Rabat étalée sur 23 cas de colite aigue 

grave,note un âge moyen des malades de 34ans, sans aucune prédominance de sexe 

(10). 

 

Une autre Étude marocaine publiée par Bichri I. en 2018 à Marrakech et porté sur 

20 cas de CAG dont l’âge moyen des malades était de 34ans avec une légère  prédominance 

féminine (11). 
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Dans notre étude qui porte sur 27 cas de CAG, on a noté un âge moyen de 

37,8ans avec une nette prédominance féminine. 

Le tableau ci-dessous compare l’âge et le sexe de nos malades avec la littérature : 
 

Tableau 3: Age et Sexe des patients dans les différentes études 
 

Auteur Année Ville ou 

pays 

Effectifs Age moyen 

(ans) 

Sexe prédominant 

Lichtiger 

S. 

1994 New York 20 41,5  
 

Alves A. 2003 France 164 37+/-15  
 

Arts J. 2004 Amérique 86 40,9 +/- 11,8 Prédominance masculine 

Bounab N. 2006 Alger 161 28,2 Légère prédominance 

féminine 

Abid H. 2011 Fès 72 32 +/-11 Prédominance féminine 

Kabbage 

S. 

2014 Rabat 23 34 Pas de prédominance de 

sexe 

Bichri I. 2018 Marrakech 20 34 Légère prédominance 
féminine 

Notre 

étude 

2020 Rabat 27 37,8 Prédominance féminine 

 

 

II- Diagnostic positif : 

1. Clinique : 
 

- La recherche des symptômes cliniques est impératif en particulier devant une 

CAG inaugurale, le patient peut présenter : 

❖ Des Antécédents familiaux de Maladies Inflammatoires Chroniques de 

L’intestin ; 

❖ Des symptômes digestifs : douleur abdominale, vomissement, troubles de 

transit, syndrome rectal, rectorragies… 

❖ Des gastroentérites à répétition ; 
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❖ Des signes extra-digestifs ; 
 

❖ Une AEG ; 
 

❖ Des lésions anales. 
 

- Contrairement pour un patient présentant une MICI connue, qui se présente 

dans un tableau de poussée sévère fait de : Fièvre, tachycardie, douleurs abdominales 

et des évacuations glairo-sanglantes. 

2. CAG inaugurale d’une MICI : 
 

La CAG peut être le mode révélateur de la maladie inflammatoire de l’intestin. 
 

L’étude française d’Alves A. a indiqué un taux de 19,5% de CAG inaugurant la 

maladie(7). 

Dans la série Abid, les cas de CAG inaugurale étaient prédominants avec un taux 

de 58,3% (9). 

La série de kabbage S. rapporte 26% de CAG inaugurale (10). 
 

L’étude de Bichri I. a noté que 35% des patients avec un CAG inaugurale (11). 
 

Dans notre série, on note 78% des cas avec une CAG inaugurale, ce taux reste le 

plus élevé en comparant avec la littérature. 

3. CAG compliquant une MICI connue : 
 

La colite aigue grave complique 10 à 15 % des MICI et survient, plus volontiers 

dans le cadre de la RCH (1). 

La série d’Alves A. note 80,5% des cas de CAG compliquant une MICI connue 

(7). 
 

Abid H. indique un taux de 41,7% des malades qui avaient déjà une MICI 

connue (9). 
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L’étude de kabbage S. rapporte 74% des cas de colite aigue grave compliquant 

une MICI connue (10). 

L’étude de Bichri I. a noté 65% des cas de CAG ayant compliqué une MICI 

connue (11). 

Dans notre série, on note 22% des malades qui avaient une Colite aigue grave 

compliquant une MICI connue. 

Le tableau suivant compare les malades selon le mode de survenue de la maladie. 
 

Tableau 4: Comparaison des malades selon le mode de survenue de la maladie 
 

Auteur année Ville ou pays CAG inaugurale% MICI connue% 

Alves A. 2003 france 19,5% 80,5% 

Abid H. 2011 Fés 58,3% 41,7% 

Kabbage S. 2014 Rabat 26% 74% 

Bichri I. 2018 Marrakech 35% 65% 

Notre étude 2020 Rabat 78% 22% 

 

 
Une cause infectieuse est toujours suspectée, elle peut être la cause du 

déclenchement ou d’aggravation d’une colite aigue grave. Il faut donc la dépister 

systématiquement à l’admission du patient vu le risque d’aggravation sous corticoïdes. 

Le diagnostic étiologique repose sur la coproculture et l’endoscopie digestive. 

Les   agents   infectieux   les   plus    souvent    retrouvés    sont :Clostridium    

difficile, Salmonella , Escherichia coli, Cytomegalovirus et Entamoeba 

histolytica (12); la cause la plus retrouvée dans nos climat reste l’amibiase. 

Le dépistage de toxines de Clostridium difficile doit se faire dans les selles. Il  

n’a pas d’intérêt dans les prélèvements muqueux. La toxine disparaît dans les 24h 

suivant une antibiothérapie adaptée. 



21  

En présence d’une antibiothérapie, la présence de pseudo membranes lors de la 

coloscopie est fortement évocateur de colite à Clostridium difficile. Néanmoins, la 

majorité des colites à Clostridium difficile sont des formes non pseudomembraneuses. 

Un traitement sous antibiotiques bien adapté permet une guérison dans 

l’immense majorité des cas, tout en évitant le recours à la chirurgie (12). 

 

 

III- Diagnostic de gravité : 
 

Évaluer la sévérité d’une CAG est l’un des objectifs majeurs pour le médecin car 

cette évaluation conditionne la prise en charge thérapeutique médicale et/ou 

chirurgicale en urgence afin d’améliorer l’avenir de ces patients, leurs pronostic, la 

morbidité et la mortalité (13). 

1. Scores de gravité : 
 

• Score de truelove et witts modifié (14) : 

Ce score a pour objectif de définir la sévérité de la colite aigue grave, et ce, en se 

basant sur des critères cliniques et biologiques qui doivent être recueillis à l ‘admission 

du patient avant tout traitement. 

La CAG est dite sévère quand elle se présente comme suit :  

un minimum de 6 selles glairo-sanglantes/ jour associée à la présence de l’un des 

signes suivants : Généraux (T° > 37,8 ; pouls > 90) et/ou biologiques (Hb < 10,5 g/dl 

; VS> 30 ;Alb < 35g/l). 

 

Conçernant notre étude, nous nous sommes basés sur les critères de Truelove et 

Witts pour définir le sévérité des colites aigues graves. La totalité des malades de notre 

série avaient une poussée sévère. 
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• Score de lichtiger (15) : 

Ce score est utilisé actuellement pour poser le diagnostic positif de CAG et 

suivre l’état des patients pendant le traitement. 

Il a été utilisé dans plusieurs essais cliniques chez l’adulte (15;6). Huit variables 

cliniques déterminent l’indice de lichtiger. 

Le calcul de cet indice ne nécessite aucune donnée de laboratoire. Il varie de 0 à 

21 points, et un score < 3 points a été défini comme une rémission clinique (17). 

D’après le consensus d’experts0internationaux, la poussée sévère de RCH est 

définie par un score de Lichtiger supérieur à 10, tandis qu’un score < 10 pendant 02 

jours successifs avec diminution d’un minimum de 03 points en comparant avec le 

score de début signifie une bonne réponse au traitement médical (18). 

Dans cette étude, nous avons choisi de nous concentrer sur l’indice de Lichtiger 

puisqu’il est basé sur des items cliniques claires et comme il est facile à utiliser. 

• Score de Mayo : 

Le score UC-DAI est employé pour la Rectocolite hémorragique aussi , il 

apprécie la sévérité des signes cliniques et la gravité des lésions endoscopiques (19). 

C’est un outil fiable qui permet de mesurer l'activité de la maladie endoscopique de la 

RCH d’une façon standardisée et qui a l’avantage de donner des résultats objectifs 

susceptibles d’être comparés avec ceux obtenus au cours des endoscopies ultérieures. 

Il est composé de 4 catégories (saignements, fréquence des selles, évaluation du 

médecin et aspect endoscopique) notés de 0 à 3 et sont additionnés pour donner un 

score total compris entre 0 et 12 (20). 

- Un total < 2 signifie une inactivité de la maladie ; 

- Un total entre 3 et 5 signifie une activité réduite ; 
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- Un total entre 6 et 10 signifie une activité moyenne ; 

- Un total > à 11 signifie une sévérité de la maladie. 

2. Critères morphologiques de sévérité : 
 

• Imagerie : 

❖ Abdomen sans préparation : 
 

L’ASP doit être pratiqué systématiquement en 3 incidences (21). Les signes de 

gravité sont recherchés en position debout et couché, notamment l’existence d’une 

colectasie ou d’ulcérations profondes (22). 

Concernant notre étude, tous nos patients ont bénéficié d’un ASP à l’admission. 
 

❖ Échographie abdominale 
 

L’échographie est utilisée surtout en cas d’abdomen aigue, elle cherche la 

présence d’une collectionnlliquidienne ou d'un épanchementtppéritonéal.  

Elle cherche également la présence de complications ( fistules / abcès ) 
 

Dans notre série, l’échographie n’a pas été́ demandée vu que nos patients n’ont 

présenté aucune complication à l’admission. 

❖ TDMabdominal 
 

Un scanner abdomino-pelvien doit être demandé en cas de soupçon clinique de 

complication (aggravation des douleurs abdominales, anomalies à la palpation de 

l’abdomen ,vomissement, sepsis… ), à l’admission du patient ou pendant le suivi. 
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Le scanner abdominal est utile pour poser le diagnostic positif de la CAG et pour 

la différencier des autres pathologies, il sert également à définir l’étendue et le type de 

l’atteinte colique (Rectocolite / makadie de crohn)(23). 

Dans notre série, tous nos malades ont bénéficié d’un scanner abdominal, il a 

permis de mettre en évidence un épaississement colique chez 89% des malades (24cas) 

et une colectasie chez les 11% restants (3cas). 

• Endoscopie (24) : 

La coloscopie a été proposée dans la CAG, en 1980, par une équipe de l’hôpital 

saint Lazare, afin de définir la sévérité de la maladie et orienter la prise en charge 

thérapeutique médicale et/ou chirurgicale (25). 

Sa réalisation nécessite une préparation préalable au polyéthylène glycol 

(éventuellement 4L), une sédation et une insufflation minimale. 

Elle est contre indiquée devant une colectasie, une perforation et une hémorragie 

massive (26). 

La recherche de lésions endoscopiques sévères (LES) est obligatoire , leurs 

présence guide la prise en charge thérapeutique des CAG et sont considérés comme 

des facteurs prédictifs de colectomie. 

Ils sont au nombre de 4 : 

 ulcérations profondes , 

 ulcérations en puits, 

 décollement muqueux 
 

 Mise à nue de la musculeuse 
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Leurs présence définie une colite sévère. Ils se placent dans l’immense majorité 

des cas dans le rectosigmoïde, une coloscopie courte s’avère suffisante pour les 

déceler (27). 

La rectosigmoidoscopie permet aussi la réalisation de biopsies pour dépister une 

coïnfections ou une surinfection, notamment le CMV (28). 

Tous les malades de notre série ont bénéficié d’une endoscopie, 33% d’entre eux 

avaient en moins une lésion endoscopique sévère . 

• Histologie (29) : 

L’analyse histologique des biopsies coliques est indispensable pour établir un 

diagnostic de colite et guider la prise en charge. 

Le diagnostic histologique est basé sur l’association de lésions inflammatoires 

ainsi que des modifications architecturales (30). 

La recherche d’une colite virale à cytomégalovirus est importante et ne peut en 

aucun cas exclure le diagnostic de MICI. 

Pour détecter ces infections à CMV, aucune méthode spécifique n’a été établie, 

cependant, plusieurs auteurs ont opté pour l’histologie ou l’histo-immunochimie plutôt 

que la PCR (31). 

Parfois, malgré la mise en évidence des corps d’inclusion intranucléaire 

assimilables avec le cytomégalovirus sur l’histopathologie , on assiste à une absence 

d’une infection cliniquementOsignificative. 

Il existe à l’heure actuelle aucun consensus sur les critères qui justifient un 

traitement antiviral. Cette décision, assez délicate, est étudié selon chaque patient (32). 

Concernant notre étude, tous nos patient ont bénéficié d’un examen histologique 

à la recherche des inclusions à cytomégalovirus. 
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IV- Diagnostic différentiel: 

1. Colite infectieuse aigue grave: 
 

Au contraire d’une RCH, la colite infectieuse commence brusquement avec un 

nombre très élevé de selles (> 10/jour), des douleurs abdominales et des vomissement 

dès le début. La diarrhée peut devenir aussi hémorragique avec l’association d’une 

fièvre. Les symptômes se résolvent généralement en moins de 15 jours (33). 

Dans les colites aiguës infectieuses, la sensibilité diagnostique des coprocultures 

est parfois diminuée, permettant l’isolement d’un germe dans seulement 30 à 50 % des 

cas d’après quelques études(34). L'association avec les cultures de biopsie du côlon 

semble beaucoup plus importante rendu positive dans 65% des cas (35). 

Au cours de la coloscopie, des ulcérations limitées en étendue sont retrouvés le 

plus dans les colites infectieuses, aspect pouvant être similaire lors de la RCH (36). 

Des biopsies peuvent être réalisés dans un but histologique dont les 

caractéristiques anatomopathologiques recouvrent aussi celles retrouvée dans la RCH, 

la présence de plasmocytes sous l’épithélium oriente vers une rectocolite 

hémorragique tandis qu’un infiltrat inflammatoire important dont le contingent de 

cellules mononuclées est corrélativement faible, indique plutôt une CI surtout si cet 

infiltrat est focal (37;38;39). 

2. Colite médicamenteuse (40) : 
 

Les antibiotiques et les AINS consitutent respectivement la première et la 

deuxième cause de colite médicamenteuse . Les molécules les plus souvent 

responsables sont l’ibuprofène, le naproxène et l’indométacine. 

Plusieurs atteintes coliques peuvent être causées par les AINS dont : les colites à 

éosinophiles,   les   colites   ischémiques,   les   colites   aiguës   de   novo,   les   colites 

microscopiques et diverticulose colique compliquée. 
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Des effets secondaires àcourt ou à long terme dominés par la diarrhée sanglante 

et les douleurs abdominales peuvent apparaitre . 

Des lésions non spécifique peuvent être visualisés dans des biopsies coliques. 
 

Les  colites  aiguës  induites  par  les  Anti-inflammatoires  non  stéroidiens    sont 

difficiles à distinguer d’une poussée inaugurale de MICI, d’autant plus que l’utilisation 

des AINS peut provoquer une véritable maladie inflammatoire de l’intestin. 

L’arrêt des AINS considère un excellent argument au profit d’une colite aiguë 

induite par les anti-inflammatoires non stéroidiens vu l’amélioration de l’état du 

patient. 

3. Colite ischémique : 
 

Il s'agit généralement d'une colite gauche segmentaire et suspendue épargnant le 

rectum qui survient chez un patient au delà de 50 ans ayant des antécédents cardiaques 

ou vasculaires. 

La clinique varie d’un sujet à autre en fonction de la sévérité de la colite (41). 
 

L’endoscopie permet de voir la muqueuse enflée et cyanosée à partir de la 

jonction rectosigmoïde, tout en épargnant le rectum. 

Il existe néanmoins des éléments histologiques pouvant orienter plutôt vers une 

colite ischémique qu’une poussée de rectocolite hémorragique : 

 infiltrat inflammatoire faible. 
 

 présence dans le chorion de macrophages riches en pigments d’hémosidérine 

 Infiltrat hémorragique sous-muqueux 

4. Maladie de behcet : 
 

Vascularite systémique avec atteinte des gros et petits vaisseaux artériels et 

veineux, se manifeste essentiellement par une atteinte cutanéo-muqueuse associant des 

aphtes buccaux et génitaux récidivantes et une atteinte oculaire (uvéite). 
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Les lésions gastro-intestinales peuvent être ischémiques ou inflammatoires, ces 

derniers engendrent une coliteccontinue, ressemblant à celle d’une RCH ou d’une 

atteinte iléo-caecale avec granulome ce qui se voit dans la Maladie de crohn . 

La différentiation entre la maladie de Behcet et la poussée inaugurale de la MC 

peut être un peu délicate quand l’atteinte colique est prédominante. 

Les autres manifestations cliniques de la maladie de Behcet tels que l’arthrite ou 

l’atteinte cutanée ou oculaire, sont similaires aux symptômeseextra- digestives de la 

Maladie de crhon. 

Une grande affinité histologiques est présente entre la maladie de crhon et la 

maladie de Behcet, et c’est pour cette raison qu'on ne sait toujours pas si cette 

vascularite represente unePentité indépendante ou c’est seulement une partie de de la 

RCH et de la MC (42). 

V- Traitement de la colite aigue grave : 
 

1. Traitement non spécifique : 
 

Le but du traitement est d’assurer une vie saine au malade et d’abaisser le taux de 

morbi-mortalité au cours de ces maladies . 

Une conduite à tenir systématique pour tous les patients admis pour CAG 

consiste en : 

Une hospitalisation rapide ; 

Consultation pour avisfchirugical ; 

Examen clinique complet 2/jour; 

Bilan sanguin complet ; 

Contrôle du rythme d’évacuation et d’aspectDdes selles ; 
 

Une culture fécale avec un examenlparasitologique des selles est nécessaire ; 
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ASP systématique à l’admission et chaque jour si besoin ; 
 

Écarter les anti-diarrhéiques et les anticholinergiques du fait de leur 

prédisposition à une grave complication qui est la colectasie ; 

Prophylaxie anti thrombotique ; 
 

Prévention de l’ulcère gastro duodénale par les inhibiteurs des pompes à 

protons si facteurs de risque. 

• Correction des déséquilibres hydro-électrolytiques et hématologiques : 

La correction de ces trouble est capitale, ils doivent être pris en charge par 

supplémentation parentérale afin d’éviter une déshydratation, une hypokaliémie ou  

une hypomagnésémie. 

Une perfusion d’albumine est aussi nécessaire si le taux d’albumine < 20g/l. 
 

Quant à la transfusion sanguine, elle n’est envisagée que dans des situations 

précaires à savoir une anémie mal tolérée ou une anémie aigue sévère ou aussi devant 

l’échec de tous les autres traitements (43). 

Tous les malades de notre série ont présenté des troubles hydro électrolytiques et 

hémodynamiques et qui ont été pris en charge convenablement. 

On a eu recours à une perfusion d’albumine chez 3 malades ainsi des  

transfusions de fer injectable chez tous les malades pour restaurer les réserves en fer. 

• Antibiothérapie : 

Le traitement spécifique ne doit pas être retardée par crainte d’une infection 

bactérienne colique qui devra être absolument éliminé dans un premier temps voire 

même traité de manière probabiliste par une antibiothérapie efficace qui couvre les 

principaux agents pathogènes (44). 
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Plusieurs études ont évalué l’efficacité de multiples antibiotiques, les données 

récentes stipulent que la ciprofloxacine est plus efficace que le métronidazole (45). 

Tous les malades de notre série ont bénéficié d’une bi- antibiothérapie à base de 

métronidazole et ciprofloxacine (puisqu’on est dans un pays de forte endémie 

amibienne). 

• Prophylaxie anti-thrombotique : 

L’association entre la maladie inflammatoire intestinale active et les 

complications thromboemboliques est connue depuis longtemps, cette thrombose peut 

jouer un rôle dans l’initiation et le maintien de l’inflammation (46). 

L’HBPM à doses prophylactique est fortement recommandée en raison du risque 

de complications thromboemboliques lourdes et de la mortalité associée (47). 

Tous les malades de notre série ont bénéficié d’une héparinothérapie préventive . 
 

• Diète alimentaire : 

Le  jeûne  associé  à  une  alimentation  parentérale  est  une  étape  majeure  dans  la 

prise en charge des patients atteints de colite aigue grave . Cependant, aucune 

efficacité n’a été consentie. 

Par contre, d’après plusieurs sources, La nutrition parentérale centrale a prouvé 

son inefficacité depuis longtemps(48). 

En cas de malnutrition ou devant un état clinique critique, on peut associer des 

compléments nutritionnels hyper énergétiques et hyperprotéiques par voie entérale 

(49). 

Dans notre étude , un repos digestif avec nutrition parentérale chez la totalité des 

malades a été indiqué , même s’il ne semble pas apporter de bénéfice supplémentaire 

au traitement intraveineux intensif. 
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2. Traitement spécifique : 

• But du traitement : 

L’objectif du traitement porte sur deux principes : 
 

➔sauver la vie du patient 
 

➔diminuer le taux de mortalité́ 
 

Le traitement de la colite aigue grave nécessite un staff multidisciplinaire et une 

collaboration médico-chirurgicale. 

Un bilan systématique devrait être effectué avant l’administration du traitement 

(27) : 
 

 Bilan sanguin complet évaluant l’état général ; 
 

 Bilanter une infection (clostridium difficile et sa toxine, CMV) 

 Rechercher une complication 

 Un bilan spécifique doit être réalisé avant le traitement9immunomodulateur: 

 Les Sérologies : VIH, LHVB, HVC, CMV, EBV ; 

 Dépistage de tuberculose 
 

• Traitement des complications : 

Devant les formes compliquées la chirurgie est envisageable : 
 

a) Colectasie ou mégacôlon toxique (50) : 
 

Une distension colique > 5,5 cm associée à un tableau toxique fait de 

tachycardie, fièvre et leucocytose objective le mégacôlon toxique. 

Elle est exceptionnelle mais dévastatrice de la colite. De nombreuses formes 

d’inflammation du colon peuvent donner lieu au mégacôlon toxique, mais la majorité 

survient chez des personnes atteintes d’une maladie inflammatoire de l’intestin(50). 
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En raison de la morbidité et de la mortalité élevées associées, la détection et la 

gestion précoce de la MT sont d’une importance capitale. L’indication de la 

colectomie subtotale en urgence doit être posée. 

Le traitement médical est toujours indiqué en première intention, néanmoins il ne 

faut en aucun cas retarder la chirurgie en cas d’absence de réponse . 

Dans notre étude , 3 cas de colectasie ont été noté. On a pas eu recours à la 

chirurgie en urgence. Les malades ont bien répondu à un traitement par infliximab. 

b) Perforation colique : 
 

C’est la complication majeure de la colectasie. Elle pose une indication 

chirurgicale impérative et rapide. le principe de cette intervention consiste en une 

colectomie subtotale avec double stomie . 

Dans notre série, on a pas noté de cas de perforation colique. 
 

c) Abcès abdominal : 
 

Aucun de nos malades n’a présenté d’abcès abdominal dans notre étude . 
 

d) Hémorragie massive : 
 

Elle pose d’emblée l’indication à la colectomie , le traitement par endoscopie n’a 

pas prouvé son efficacité (51). 

Aucun cas d’hémorragie n’a été noté chez nos patients . 
 

• Traitement de 1ère ligne/ la corticothérapie : 

a. Protocole : 
 

Le traitement intensif par corticothérapie IV représente le traitement de choix et 

de 1ère ligne des colites aigues graves (52). 

L’instauration de la corticothérapie doit être à forte dose avec au moins 0,8 mg/ 

kg/j , ce qui équivaut la dose de méthylprédnisolone ou de l’hydrocortisone de 100mg 

4/j pendant  
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cinq à sept jours. L’héparinothérapie à dose préventive est systématique. Des 

lavements de corticoïdes peuvent aussi être associés. Le repos digestif avec nutrition 

parentérale et l’antibiothérapie n’ont pas apporté de bénéfice supplémentaire 

(53;54;55). En revanche l’alimentation parentérale par une voie centrale est contre-

indiquée vu le risque infectieux élevé. 

Dans notre étude, Tous nos patients ont été́ mis d’emblée sous corticothérapie 

parentérale à la dose de 0,8 à 1mg/kg/j pour une durée moyenne de 5 jours. 

b. Efficacité́: 
 

L’efficacité́ dans la Rectocolite hémorragique du traitement corticoïdes 

parentérale a été mise en évidence et prouvé par plusieurs études. 

- L’étude de Truelove en 1974 , a démontré un taux de réponse à la 

corticothérapie de 60% chez 87 malades ayant une Réctocolite hémorragique sévère 

(52). 

- Une étude mené aux états unis en 1995 , a démontré que la corticothérapie a 

permis l’obtention d’un taux de réponse de 62% pour la Rectocolite hémorragique et 

65% pour la maladie de crohn (56). 

- Un autre auteur, Faubion en 2001 a noté que la réponse après 30 jours de 

corticothérapie chez 74 malades souffrant de maladie de crhonactive était de 58% et de 

54% chez 63 patients atteints de RCH (57). 

- Une étude mené à Barcelone en 2004 a décrit un taux de réponse de 64,4 % 

chez les patients atteints de MC et 60,9 % des patients avec une Rectocolite 

hémorragique (58). 

- La série indienne a révélé un taux de réponse de 79% au corticoïdes (59) ; la 

série chinoise quand a elle a décrit un chiffre beaucoup plus diminué de  bonne 

réponse estimé à 44,5% (60). 
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- En Algérie, grâce a la corticothérapie, le taux de rémission était de 84% au 

5ème jour (4) 

- Dans notre pays , l’étude de Abid a noté que la corticothérapie a permis une 

obtention de la rémission a J5 du traitement chez 66% des malades (9) 

- Dans notre étude, le taux de réponse au traitement de première ligne au 5ème 

jour était de 22,2%, considéré plus bas par rapport à la littérature . 

Le tableau ci-dessous compare l’éfficacité de la corticothérapie IV dans les 

différentes études ; 

Tableau 5: l'efficacité de la corticothérapie IV dans les différentes études 
 

Séries ,références et année Taux de rémission sous corticothérapie 

Truelove (52) 1974 60% 

Kornbluthet (56) 1995 RCH : 62% 
MC : 65% 

Faubion (57) 2001 RCH : 54% 
MC : 58% 

Abu-suboh (58) 2004 RCH : 60,9% 
MC : 64,4% 

Abid H (9) 2011 66,6% 

Ait amraoui K (4) 2017 84% 

Jain S. (59) 2017 79% 

Tingbin X. (60) 2018 44,5% 

Bichri I (11) 2018 55% 

Notre série 2020 22,2% 

 

 
c. Surveillance : 

 

Une surveillance plusieurs fois par jour en calculant le score de Lichtiger est 

impérative. Le but du traitement est d’obtenir un taux de rémission clinique élevé 

caractérisé par un score de Lichtiger < 10, deux jours de suite et une baisse > à 3 

points en comparant au score initial (27). 
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Surveillance à J3 : 
 

A J3 du traitement intensif par corticothérapie IV, la présence d’un des deux 

signes suivants signifie l’échec des corticoïdes et la nécessité d’une colectomie dans 

85% des cas :   

-  > 8  selles glairo-sanglantes/jour 

- Une protéine réactive C > 45 g/L (18). 

Surveillance à J5 : 
 

- En cas de rémission, la corticothérapie parentérale est poursuite jusqu’au 7ème 

jour puis switch à la VO. 

- Devant l’absence d’une réponse favorable, on discute soit le traitement 

médical de 2ème ligne soit la colectomie après staff médico-chirurgical (61). 

Surveillance de J7 à J10: 
 

- C’est la durée maximale pour déterminer la corticorésistance. Cette période de 

7 jours a été établi en fonction des résultats de plusieurs études qui présument la durée 

moyenne de rémission en maximum 7jours (62). 

- Il faut donc préparer le malade aux Anti TNF α en réalisant les bilans pré- 

thérapeutiques nécessaires tout en écartant les contre-indications au traitement. 

d. Corticorésistance et corticodépendance : 
 

- Corticorésistance : Selon le consensus ECCO de 2013, la corticorésistance est 

définie comme la persistance d’une maladie active malgré un traitement par 

prednisolone à une dose supérieure à 0.75mg/kg/j sur une période de 4 semaines que 

ce soit pour la MC ou la RCH . C’est donc une absence de réponse dans les 4 semaines 

de traitement à pleine dose (63). 

- Corticodépendance : impossibilité de réduire la dose en-deçà de 10 mg/j pour 

les corticoïdes classiques ou de 3 mg/j pour le budésonide dans les 3 mois suivant le 

début de la corticothérapie, ou récidive dans les 3 mois suivant le sevrage (63). 
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e. Facteurs prédictifs d’échec à la corticothérapie 
 

Plusieurs études se sont axées sur l’étude des facteurs prédictifs d’échec de la 

corticothérapie. 

- Une étude faite par Travis en 1996 portant sur 49 cas a montré que 85% des 

malades n’ont pas obtenue une rémission sous corticothérapie et ont eu recours à la 

chirurgie (64). 

- Une autre étude Lennard-Jones et qui a porté sur 189 cas de CAG a fait 

ressortir en analyse univarié 4 facteurs prédictifs de l’échec du traitement de première 

ligne à noter la FC>100 batt/min , T>38°C , Nombre selles>9/j et l’albuminemie 

<30g/l cependant en analyse multivarié et en ajustant sur les autres paramètres aucun 

des facteurs étudiés n’a été significatif (65). 

- Une autre étude prospective faite par Benzzato, a objectivé en analyse univarié 

et multivarié quatres facteurs similaires: une VS>75mm/1h, fièvre, CRP, nombre de 

selles<40% à J5 (66). 

- Une autre analyse rétrospective menée par Lindgren a révéle en analyse 

univarié que la persistance d’un nombre élevé des émissions glairo-sanglantes ainsi 

qu’une CRP augmentée à J3 du traitement étaient des facteurs prédictifs d’échec de la 

corticothérapie, Cependant aucun de ces facteurs n’a été retenue en analyse 

multivariée (67). 

- Dans l’étude de Abid seule l’hypoalbuminémie définie par une albuminémie 

< 30 g/l a été statistiquement significatif et associé à un échec de la corticothérapie 

intraveineuse (9). 

- Une autre étude réalisée à Marrakech en 2018 à retrouvée que une fréquence 

cardiaque  supérieur à 90 pulsation  /min  (P=0,005) ,  une  vitesse  de sédimentation 

>35mm/s (P=0,014) , les signes endoscopiques de gravité (P=0,038 )et  l’âge jeune 

(P=0,01)sont étroitement corrélés à un échec de la corticothérapie IV (68). 
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- Dans notre série, l’analyse multivariée a fait ressortir deux facteurs prédictifs 

d’échec à la corticothérapie IV et donc du recours au traitement de 2ème ligne : 

▪ L’âge jeune des patients ; 
 

▪ Et la présence de sang à J3. 
 

Le  tableau  ci-dessous  compare  les résultats des différents études concernant 

facteurs prédictifs d’échec à la corticothérapie IV. 
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Tableau 6: facteurs prédictifs d'échec à la corticothérapie IV dans les différentes études. 
 

Etudes, référence et année Facteurs P value 

Lennard-jones (65) 1975 o FC>100 puls/min 

o Fièvre>38°C 

o Selles>9/jour 

o Hypoalbuminémie<30g/l 

 
 

NS 

Travis (64)1996 o Fréqence des Selles>8/jour 

o 3<Selles<8 + CRP>45mg/l 

• <0,001 

• 0,018 

Lindgren (67)1998 o Selles >8/jour 

o CRP élevée 

 
 

NS 

Carbonnel (43) 2000 o Critères de Truelove 

o Evolution>6 Sem 
o  Signes endoscopiques de 

gravité . 

• 0,018 

• 0,001 

• 0,007 

Benzzato (66) 2004 o VS>75 

o Température >38°C 

o Protéine C réactive elevée 

o Selles<40% a J5 

• <0,05 

• <0,05 

• <0,05 

• 0,01 

Abid H. (9) 2011 o Albuminémie < 30 g/l 0,038 

Ait amraoui K.(4) 2017 o hypoalbuminemie 

o CRP élevée 

NS 

Ouhammou W. (68) 2018 o FC>90 puls/min 

o VS>35 
o  Les signes endoscopiques de 

gravité 

o L’âge jeune . 

• 0,005 

• 0,014 

• 0,038 

• 0,001 

Notre série 2020 L’âge jeune des malades 
 

Présence de sang à J3 

• 0,03 

• 0,02 
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• Traitement de deuxième ligne, Infliximab et Ciclosporine : 

L’échec à la corticothérapie doit donc être envisagé pour permettre la réalisation 

d’une colectomie à temps , ou d’un traitement Anti TNF α dans les meilleurs délais (J5 

d’hospitalisation) 

La corticothérapie peut certes induire parfois une rémission, cependant des 

patients échappent et y sont réfractaires (69). La Colectomie était le seul recours avant 

l’avènement des biothérapies notamment les Anti-TNF alpha. En revanche, le recours 

à la colectomie a significativement abaissé (19). 

En cas d’échec à la corticothérapie IV, le recours à l’IFX ou la ciclosporine  

s’avère nécessaire d’après le consensus ECCO(61). 

Dans notre série, c’est l’Infliximab qui a constitué́ le principal traitement de 

deuxième ligne. 

a. Ciclosporine : 

Ce médicament qui joue un rôle majeur et très important dans la prise en charge 

des colites aigues graves n’est malheureusement pas disponible au Maroc et donc 

aucun des patients de notre série n’a bénéficié de ce traitement 

Une étude de Lichtiger a prouvé que la ciclosporine entraine une guérison 

meilleure que le placebo chez les patients réfractaire en traitement de première ligne 

dans la RCH (19). 

Ce médicament existe sous deux formes : 

• Intraveineuse (Sandimmun®) 

• Orale (Némoral®) 

Sandimmun® est perfusé en continue d’une dose de 2 mg/kg/j, l’objectif est 

d’obtenir une ciclosporinémie efficace qui varie entre 150 et 250 ng/ml.Si la réponse 

est favorable à la ciclosporine parentérale on peut alors switcher à la ciclosporine  

orale . 
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Certains auteurs suggèrent un traitement oral (Néoral®) initial de 2 mg/kg/12h . 

La corticothérapie per os est maintenue à la même dose jusqu’à l’obtention d’une 

réponse favorable ; l’appréciation de cette réponse est basé sur le score de 

Lichtiger(70). 

La durée du traitement par la ciclosporine n’est pas encore fixé. Certaines études 

ont préconisent une durée de trente jours (71). 

Les effets indésirables (72) fréquents et sévères, et qui sont les principaux 

facteurs limitants de ce traitement nécessitant parfois l’arrêt sont : la néphrotoxicité, 

les risques infectieux et la survenue de convulsions 

Les effets indésirables mineurs, spontanément résolutifs ou après un ajustement 

de dose, incluent une hypertension artérielle, une hépatotoxicité, des céphalées, des 

paresthésies, une hyperkaliémie, une hypomagnésémie, ainsi qu’une hyperplasie 

gingivale et une hypertrichose. 

Contrairement à la majorité des autres agents immunosuppresseurs, la CsA 

n’induit pas de myélosuppression. 

b. Infliximab : 

L’IFX fut le 1er  anti-TNF utilisé dans le traitement des maladies inflammatoires 

chroniques de l’intestin. 

➔Bilan pré-thérapeutique (73) : 

Un bilan pré-thérapeutique est nécessaire avant toute administration d’un anti 

TNF alpha notamment l’infliximab à la recherche de : 

- Foyer infectieux : ORL , dentaire , urinaire, digestif, d’infections récurrentes 

- Tuberculose : Interrogatoire détaillé du patient permettant d’évaluer le risque 

de tuberculose latente ou active avec réalisation d’une IDR ou d’un test 

Quantifierons®, associé à une radiographie pulmonaire, 

- Insuffisance respiratoire, 

- Insuffisance cardiaque, 
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- Antécédent personnel ou familial d’un cancer ou de lymphome, 
 

- Antécédent de sclérose en plaques, de névrite optique ou de neuropathie 

démyélinisante, 

- Antécédent d’affection pré-néoplasique (verrues, nævi, infection à HPV chez 

la femme, polypose, BPCO, œsophagite), 

- Antécédent d’affection auto-immune systémique : Lupus, hépatite, 

vascularite, 

- Vaccination récente avec un vaccin vivant, 
 

- Grossesse, désir de grossesse(74). 
 

➔Indications : 
 

Il est indiqué chez (75) : 
 

- Les adultes présentant une poussée modérée à sévère de la Maladie de 

Crohn, non maitrisé malgré l’utilisation de la corticothérapie ou d’un traitement 

immunosuppresseur, ou chez les adultes présentant des contre-indications a ces 

traitements, 

- Les malades souffrant de fistule, compliquant la Maladie de Crohn, lorsque 

les traitements habituels comme les antibiotiques, le drainage chirurgical et les 

immunosuppresseurs ne sont pas efficaces et suffisants, ou chez lesquels ces 

traitements sont contre-indiqués ou mal tolérés, 

- Les malades ayant une poussée modérée ou sévère de la Rectocolite 

hémorragique, malgré un traitement par corticoïdes et par immunosuppresseurs, ou 

chez lesquels ces traitements sont contre indiqués ou mal tolérés. 

Il est utilisé comme traitement de 2ème  ligne, en alternative à la Ciclosporine. 
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➔Contre-indications : 
 

Avant l’administration d’Infliximab, des contres-indications doivent être écartées 

(76) : 

- Une tuberculose active, 
 

- Une infection sévère ou des infections opportunistes, 
 

- Une insuffisance cardiaque modérée ou sévère (classe III ou IV NYHA), 
 

- Une hypersensibilité au produit ou aux protéines murines, 
 

- Une maladie neurologique démyélinisante, 
 

- Tumeur maligne datant de moins de cinq ans ou un lymphome , 
 

- Grossesse et allaitement : On préconise une contraception pendant six mois 

après la dernière injection, 

➔Protocole d’administration et posologies: 
 

L’infliximab n’est disponible qu’en milieu hospitalier sous forme d’une poudre à 

diluer pour perfusion en IV . 

L’Infliximab n’est disponible qu’en milieu hospitalier. Il se présente sous la 

forme d’une poudre à diluer pour perfusion en intraveineuse (IV). 

Le traitement est initié à une perfusion intraveineuse de 5 mg/kg pendant deux 

heures, suivi d’une perfusion de 5 mg/kg deux semaines après. La non-réponse après 

deux doses, évaluée six semaines suivant la première perfusion, conditionne et exige 

l’arrêt du traitement. 

En cas de réponse, la poursuite du traitement comporte une perfusion d’entretien 

de 5 mg/kg à la semaine 6 après la première dose, suivie de perfusions toutes les 8 

semaines. 
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Le traitement n’est réévalué qu’après l’administration de 3 doses dans la forme 

fistulisée de la MC ou dans la RCH (77). 

La majorité des patients de notre étude ont été traités par l’Infliximab (21 cas) 

soit 77,8%. 

➔Efficacité : 
 

- Un essai randomisé évaluant l’efficacité de l’Infliximab en la comparant au 

placebo, dans l’atteinte corticorésistante de la Rectocolite hémorragique a objectivé 

une diminution du taux de colectomie à 1 mois par rapport au résultats rapportés par le 

placebo (78). 

- Dans une analyse qui englobe 8 séries étudiés, les anti- TNF α dont 

l’Infliximab ont montré un avantage et une supériorité en terme d’efficacité  par 

rapport au placebo dans la réponse clinique et endoscopique et a permet ainsi la 

régression de la colectomie (19). 

- Une étude de Kohn en 2004 , a révélé un taux de réponse à l’IFX de 77% 

(79). 
 

- Dans une cohorte comportant 19 malades, Maser a noté en 2008 que 42% des 

patients ont subi une colectomie à 1 an (80). 
 

- L’étude de Manosa a noté que 62% des cas ont bien répondu à L’infliximab  

ce qui a permis d’éviter la colectomie (81). 

- L’étude de Sjoberg réalisé en 2013 , a rapporté un taux de guérison clinique à 

3 mois de 50% et 54% à 12 mois (82). 

- Chaparro a rapporté dans son étude que 29% ont eu une colectomie à 1 an 

(83). 
 

- Une autre étude suédoise a noté un taux de colectomie de 50% à 3ans par 

rapport au résultats du placebo (76%) (69). 
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- Dans une autre méta-analyse de 39 études réalisé en Angleterre en 2018 , le 

taux des malades ayant échapper à la colectomie était de 84% au premier mois, 79,8% 

au troisième mois, 70,5% à douze mois (84). 

- Dans une étude chinoise réalisé en 2018 , le taux de rémission sous IFX était 

de 64% (60). 

- Dans notre pays , l’étude mené à Fès sur les CAG et celle menée à Rabat 

(9;10) 

seule la chirurgie était indiquée comme traitement de 2ème ligne vu la non 

disponibilité de l’Infliximab et de la Ciclosporine . 

- Dans notre étude, 21 cas ont été mis sous Infliximab , dont 9 ont nécessité 

une colectomie. Le taux de réponse à l’IFX était donc de 57%. 

Le tableau ci-dessous présente les différentes études concernant la réponse à 

l’Infliximab . 

Tableau 7: Résultats des différentes études portant sur le taux de réponse à l'IFX 
 

Auteur, référence Taux de rémission sous IFX 

Kohn (79) 77% 

Maser (80) 40% 

Mañosa (81) 62% 

Chaparro (83) 71% 

Sjöberg (82) 
o 50% à 3mois 
o 54% à 4mois 

Tingbin X. (60) 64% 

 
Choy M.C. (84) 

o 84% à 1mois 
o 79,8% à 3 mois 
o 70,5% à 12mois 

Notre série 57% (12 cas) 
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➔Effets secondaires: 
 

- Infections : l’effet indésirable le plus fréquent : 
 

• La tuberculose qui peut se réactiver chez des patients ayant une infection 

latente, non traitée. 

• Infections virales (grippe, herpès, réactivation de VHB), bactériennes (sepsis, 

abcès, méningite, infections opportunistes, infections urinaires) ou fongiques 

(candidoses)(85;86). une prévention contre la pneumocystose est indiqué 

pour les infections opportunistes quand les anti tnf alpha notamment 

l’Infliximab ou la ciclosporine sont associés à d’autres immunomodulateurs 

(87). 

- L’immunisation à l’Infliximab est à l’origine, soit des réactions allergiques au 

produit, soit d’une baisse de son efficacité. La COMBOTHERAPIE diminue ce risque 

d’immunisation et augmente l’efficacité du traitement(88)(89). 

- Les manifestations allergiques surviennent le plus souvent pendant la 

perfusion du produit ou dans les heures qui suivent. Ils peuvent aller d’une gêne 

respiratoire, d’une sensation de malaise, d’une fièvre, une éruption sur la peau 

jusqu’au choc anaphylactique(90)(91). 

Plus rarement, des réactions d’allergie retardée peuvent survenir quelques jours 

après la perfusion : fièvre, douleurs articulaires ou musculaires. 

- Des éruptions cutanées qui ressemblent à de l’eczéma ou à du psoriasis. 
 

- Des céphalées passagères qui peuvent nécessiter la prise ponctuelle des 

traitements antalgiques. 

- Des études ont révélé que l’utilisation de l’Infliximab à dose élevée (10 

mg/kg), s’est accompagnée d’aggravation d’insuffisances cardiaques. En revanche, 

aux doses à présent recommandées, il n’y a pas d’augmentation significative de 

l’incidence des défaillances cardiaques(92). 
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- Des insuffisances hépatiques aiguës, des hépatites sévères, des syndromes 

cholestatiques. 

- Manifestations auto-immunes : 
 

• Une augmentation de l’incidence de pathologies démyélinisantes(93;94). 

• Le lupus induit mais rare(96). 

• Quelques cas de vascularite du système nerveux central. 

- Atteintes hématologiques : Thrombocytopénie, pancytopénie , aplasie 

médullaire . 

- Néoplasies : En se basant sur les données actuelles, l’utilisation de 

l’Infliximab chez les patients atteints de MICI ne semble pas augmenter l’incidence de 

cancer et en particulier, de syndrome lymphoprolifératif (97). 

➔Facteurs prédictifs d’échec à l’IFX: 
 

Plusieurs facteurs révélés par plusieurs auteurs sont incriminés dans l’échec du 

traitement et sont: Une CRP élevé , Une corticothérapie associée , maladie récente 

inférieure à 3ans , un score de Mayo supérieur ou égale à 10 (98). 

• Traitement de troisième ligne: 

Il n’est pas recommandé d’après le consensus ECCO sur la Rectocolite 

hémorragique(61). Son principe repose sur la prescription de l’Infliximab après échec 

à la ciclosporine ou inversement. Ce traitement doit être envisagé chez tous les 

patients en dehors d’abdomen chirurgical ou de mégacôlon toxique(99). 

Une étude américaine ayant inclus une série de 7108 cas colectomisés a prouvé 

qu’une longue période d’hospitalisation préopératoire augmente la mortalité par 

colectomie en urgence pour colite aigue grave (100). 
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L’utilisation de la ciclosporine suivi de l’Infliximab ou de l’infliximab suivi de 

ciclosporine chez des malades présentant une corticorésistance et proposé à un 

traitement d’entretien par azathioprine expose à un risque infectieux non 

négligeable(101). 

Dans notre série, on a pas eu recours au traitement de troisième ligne. 
 

• La chirurgie : 

❖ Principe : 
 

Le traitement de la CAG est une urgence médico-chirurgicale qui nécessite une 

collaboration medico-chirurgicale. 

Devant une complication (perforation, mégacôlon toxique ou hémorragie) ou un 

échec au traitement médical intensif, la chirurgie doit être indiquée en urgence(3). 

La colectomie ne doit pas représenté le dernier recours, elle doit être discutée à 

chaque étape de la prise en charge thérapeutique. Elle a permis de diminuer la 

mortalité de la colite aigue grave. 

le taux de mortalité augmente avec la durée d’hospitalisation préopératoire (27). 
 

La colectomie subtotale avec double stomie présente l’intervention chirurgicale 

de référence et peut être réalisée par laparoscopie. 

Les résultats opératoires sont satisfaisants en cas d’absence de colite aigue grave 

compliquée. 

Après colectomie subtotale, la continuité digestive est rétablie généralement 

grace à une anastomose iléo-anale en cas de RCH et iléorectale en cas de MC (3). 

❖ Indications : 
 

o En urgence avant tout traitement : 
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- perforation colique : 

Concernant notre étude, aucun malade n’a présenté une perforation colique. 
 

- Hémorragie massive : 

Aucun malade n’a présenté une hémorragie dans notre étude. 
 

- Colectasie : 

La coloscopie est contre indiquée chez les malades présentant une colectasie car 

on craint une perforation. 

La prise en charge thérapeutique est basée tout d’abord sur un traitement  

médical de courte durée. Parfois, il peut s’avérer suffisant pour contrôler la crise mais 

devant l’absence d’une réponse favorable, une sanction chirurgicale est 

obligatoire(102). 

Trois malades de notre effectifs ont présenté cette complication mais n’ont pas eu 

recours à la chirurgie. 

- Autres complications : 

La chirurgie doit être indiquée en urgence en cas de patient présentant un 

sepsissévère (AEG- fièvre- déshydratation majeure avec troubleshhydro-

électrolytiques). 

o Après échec du traitement médical : 

Devant l’absence d’amélioration ou l’aggravation des signes à l’endoscopie, la 

chirurgie doit être proposé. 

Le traitement médical assez prolongé expose au risque de morbidité voire 

mortalité post opératoire surtout la péritonite par perforation colique. En outre, la 

chirurgie ne doit pas être réalisée plus tôt chez un patient qui aurait pu guérir sous 

traitement médical. 
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Devant une bonne amélioration clinique et endoscopique sous traitement médical 

et en l’absence de colectasie,la chirurgie ne doit pas être indiquée. 

Cependant, une absence d’amélioration franche après 5jours de traitement pose 

l’indication à la colectomie(62). 

❖ Voies d’abord : 
 

o La laparotomie : 

La laparotomie représente l’opération de sauvetage quand le pronostic vital est 

engagé à court terme. elle permet l’exploration générale à la recherche de 

complications. 

Des taux de mortalité et de morbidité assez élevés ont été noté par cette voie 

d’abord assez lourde, de 0,6 et de 33% sur une série de 164 patients (7). 

La principale complication postopératoire était l’occlusion aiguë de l’intestin 

grêle qui peut imposer une deuxième laparotomie dans 8 % des cas. 

o La laparoscopie : 

La cœlioscope peut être envisagée en l’absence d’urgence qui engage le 

pronostic vital. 

Le recours à la voie laparoscopique pour le traitement des colites aigues graves 

semble ainsi réalisable et sûre, entraînant un probable bénéfice pour les résultats 

opératoires( diminution du risque d’occlusion sur bride, retour rapide du transit) ainsi 

un bénéfice esthétique évident en comparant avec la laparotomie(103). 

La coelioscopie est encore mieux accepté par les malades vu qu’ils ont été traité 

préalablement par corticothérapie intensive et donc le plus souvent sont fragiles, Son 

bénéfice est alors évident par rapport à une laparotomie. 
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❖ Les techniques d’interventions: 
 

o La colectomie subtotale avec double stomie: 

C’est la technique de référence réalisée en urgence, parfois même par 

coelioscopie si la colite est non compliquée et le chirurgien est expert (104). 

C’est une intervention assez simple et certaine, qui consiste à réséquer la quasi- 

totalité´ du colon malade sans réaliser d’anastomose : l’ensemble du colon droit, 

transverse et gauche est ainsi réséqué, suivi d’une iléostomie terminale en fosse iliaque 

droite et d’une sigmoidostomie placée soit en fosse iliaque gauche, soit au bas de la 

cicatrice médiane ou, en fosse iliaque droite avec l’iléostomie(3). 

Cette intervention conserve en place le rectum et une partie du sigmoïde à 

condition que ce dernier soit propre épargné de toute perforation ou nécrose. 

L’avantage de la sigmoidostomie est d’exclure les complications, de réaliser des 

irrigations antérogrades ou rétrogrades du segment exclu en cas de persistance de la 

maladie sur ce court tronçon et ainsi de contrôler l’évolution de la muqueuse; par la 

suite elle permet le restauration secondaire de la continuité (105). 

En ce qui concerne notre étude, l’intervention chirurgicale a consisté en une 

colectomie subtotale avec double stomie chez 33,3% des cas. 

o La colectomie type Hartmann : 

Cette méthode consiste à retirer la partie du colon atteinte en réséquant la 

charnière  recto-sigmoïdienne,  fermer  le  moignon  rectal  et  enfin  terminer  par  une 

iléostomie(106). 

C’est une technique qui expose, en particulier dans la RCH ,à une proctectomie 

qui est le plus souvent secondaire a une hémorragie postopératoire à point de départ 

rectal, et qui est difficile à traiter par une méthode conservatrice (107). 
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Elle est cependant indiquée et bien réalisée dans les colites présentant des lésions 

importantes au niveau du sigmoïde tout en respectant le rectum. 

Concernant notre étude, aucune colectomie de ce type n’a été faite. 
 

o La colectomie totale avec anastomose iléo-rectale simple ou protégée par 

une iléostomie latérale d'amont : 

Ce type de colectomie nécessite deux conditions : Un bon état du rectum et 

l’absence de souillure péritonéale. 

Elle constitue l’intervention la plus convenable si les conditions sont favorables. 
 

Elle est encore la tendance actuelle des opérations réalisées en poussée aiguë de 

CAG déterminée selon le score de Truelove et Witts(108). 

L’état des tissus à coudre et l'aspect de la muqueuse rectale orientent vers la 

possibilité de réaliser l'anastomose avec ou sans iléostomie protectrice. Ce qui garantit 

la sécurite de l’anastomose(109). 

Aucune colectomie totale avec anastomose ileo-rectale n’a été faite dans notre 

étude. 

o La colo-proctectomie totale 

Cette technique est rarement réalisée d’emblée. Ses avantages sont (110) : 
 

• Eradiquer la maladie complètement devant une RCH, 

• Exclure une hémorragie post chirurgicale qui démarre au niveau du  rectum, 

• Eliminer le risque d'une évolution rectale de la maladie inflammatoire. 

Neanmoins, son inconvénient principal c’est l’irréversibilité . elle peut également 

exposer l'homme au risque de désordres sexuels. 

Ce type d’intervention n’a pas été realisé dans notre étude. 
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❖ Résultats : 

Plusieurs auteurs ont considéré le recours à la colectomie est une option majeure 

pour sauver le malade, spécialement après échec du traitement médical. 

- 32 études ouvertes regroupant 1948 malades ont noté un taux de colectomie de 

27% avec 1% de mortalité (53). 

- Une autre etude de Garcia comportant 491 cas, 140 parmi eux ont eu recours à 

une colectomie donnant un taux de 28,5% (111) 

- Dans la série de Cheifetz, le taux de colectomie à 1an, 2 ans, et 5 ans était 

respectivement de 39%, 42% et 46%(112). 

- Une autre étude française de weber a montré un taux de colectomie de 74% 

(70) 

- Une autre étude de Sjoberg comportant 211 malades, 19% ont été 

colectomisés dans les deux semaines qui suivent le début du traitement(82). 

- La série de Manosa a prouvé que 6 parmi 16 patients recevant un traitement de 

3ème ligne (38 %) ont été colectomisé plus tardivement(81). 

- Dans une étude similaire de Chaparro, 29% ont été colectomisé à 1 an(83). 

- L’étude suédoise a noté que parmis 147 malades, 46% ont eu recours a la 

colectomie(69). 

- la série chinoise a indiqué un taux de colectomie de 40,2% (60) tandis que La 

série indienne, a estimé un taux de colectomie de 11%(59). 

- En Algérie , une étude a noté qu’un seul malade a bénéficié d’une intervention 

chirurgicale après échec du traitement de 2ème ligne, donnant un taux de 4%(4). 

- Au maroc, l’étude menée à Fès comportant 72 malades, la colectomie a été 

indiquée chez 23 patients parmi 69 cas. Donnant un taux de 33,3%(9). 

- Une autre étude au Maroc, mené à Marrakesh en 2018 à indiqué un taux de 

colectomie de 17%(68). 
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- Dans notre série, la chirurgie a été indiquée chez 9 patients soit 33% des 

malades après échec du traitement de 2ème ligne à base d’Infliximab. 

Le tableau suivant compare le taux de colectomie avec la littérature 
 

Tableau 8: Comparaison du taux de colectomie avec la littérature 
 

Auteur/ Année Taux de colectomie 

Truelove 

1974 

o 30% 

Chapman 

1986 

o 27% 

Garcia-Lopez 

2005 

o 28,5% 

Weber 

2006 

o 74% 

Gustavsson 
2007 

o 46% 

Maser 

2008 

o 42% 

Manosa 

2009 

o 38% 

Cheifetz 

2011 

o 39% à 1an 

o 42% à 2ans 
o 46% à 5ans 

Abid H 

2011 

o 33,3% 

Chapparo 

2012 

o 29% 

Sjöberg 
2013 

o 19% 

Jain S 

2017 

o 11% 

Ait amraoui K. 

2017 

o 4% 

Tingbin X. 

2018 

o 40,2% 

Ouhammou W. 

2018 

o 17% 

Notre série 
2020 

o 33,3% 
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La CAG est une complication grave survenant au cours des MICI ainsi que la 

colite infectieuse. 

Sa prise en charge doit être multidisciplinaire, faisant appel à la corticothérapie 

IV comme traitement de première ligne, la ciclosporine et l’infliximab représentent le 

traitement de 2ème ligne. Cependant, il faut toujours garder à l’esprit le recours précoce 

à la chirurgie pour diminuer le taux de morbi-mortalité en rapport avec cette affection. 

A la lumière de notre étude, on a conclu des résultats modestes avec un taux de 

réponse globale au traitement médical de 66,6% ; dont 22,2 % ont répondu à la 

corticothérapie IV et 44,4% ont répondu au traitement de 2ème ligne (IFX). 

L’analyse multi variée de notre série a retrouvé comme facteur prédictif d’échec 

à la corticothérapie parentérale : 

➢ L’âge jeune des malades. 
 

➢ La présence du sang à J3. 
 

La grande menace sera donc de maintenir un taux de mortalité nul ainsi qu’un 

taux de morbidité faible, Notre étude nous a donc permis de nous concentrer sur les 

mesures nécessaires: 

• la prise en charge immédiate ; 
 

• La disponibilité de l’IFX dans notre série ; 
 

• L’assistance de toutes les disciplines concernées ; 
 

• La prise en charge globale des CAG doit également inclure une prise en charge 

psychologique des malades. 
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Titre : Facteurs prédictifs d'échec à la corticothérapie intraveineuse au cours des colites aigues 

graves 
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MC. 

Introduction : 

La CAG est une urgence médico-chirurgicale qui complique 15% des RCH et rarement une 

 
 

Notre objectif est d’étudier les facteurs prédictifs d’échec à la corticothérapie intraveineuse au 

cours des CAG. 

Matériels et méthodes : 

C’est une étude prospective portant sur 27 cas hospitalisés au service de gastro-entérologie de 

l’HMIMV de Rabat. 

Le diagnostic de CAG a été retenu sur le score de truelove et witts. Tous les patients ont eu 

recours à un traitement par corticothérapie IV ainsi qu’un traitement par infliximab +/- chirurgie au 

besoin. 

Résultats : 

L’âge moyen de nos patients est de 37,8 ans. Une nette prédominance féminine a été retrouvée. 

78 % de nos patients avaient une CAG inaugurale et 22% des malades avaient une CAG compliquant 

une MICI connue. 

La clinique est dominée par les émissions glairo-sanglantes et les douleurs abdominales. 

L’endoscopie a rapporté des signes de gravité chez 33% des cas. 

Le taux de réponse à la corticothérapie IV est de 22,2%. 21 malades ont été mis sous infliximab 

(77,8%) tandis que 33,3% des cas ont eu recours à la chirurgie. 

En analyse univarié, les facteurs prédictifs d’échec sont l’âge (p= 0,01), le taux d’hémoglobine 

(p= 0,021), et la présence du sang à J3 (p< 0,01). En analyse multivariée, seul l’âge (p= 0,03) et la 

présence du sang à J3 (P=0,02) sont prédictifs d’échec à la corticothérapie intraveineuse. 

Conclusion : 

A la lumière de notre étude et en se référant à la littérature, les sujets jeunes gardant du sang 

dans les selles à J3 du traitement répondent moins à cette dernière et nécessitent le recours à un 

traitement de deuxième ligne. 
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Abstract 

Title: Predictors factors of intravenous corticosteroid therapy failure in severe acute colitis 
 

Author: Fadwa EL BAKARI 
 

Key words: corticothérapy- severe acute colitis- IBD 

 

 

Introduction: 
 

Severe acute colitis is a medical and surgical emergency that complicates 15% of ulcerative 

colitis.The objective of our work is to study the predictive factors of failure of intravenous 

corticosteroid therapy in severe acute colitis. 

Materials and methods : 
 

This is a prospective study spread over 2 years and 7 months, covering 27 cases of CAG 

hospitalized in the gastroenterology department 1 of the HMIMV in Rabat. 

The diagnosis of CAG was retained on the score of truelove and witts and the score of lichtiger. 

All the patients had recourse to non-specific treatment, 1st line treatment with IV corticosteroid 

therapy as well as 2nd line treatment with infliximab +/- surgery as needed. 

Results: 
 

The average age of our patients is 37.8 years. 78% had an inaugural CAG while 22% of patients 

had CAG complicating a known IBD. 

Endoscopy was performed in all of our patients, showing endoscopic signs of severity in 33% . 
 

The response rate to IV corticothérapy is 22.2%. 21 patients were put on infliximab as a second- 

line treatment (77.8%). 

The subtotal colectomy with double stoma is operation performed in the failure of first-line 

medical treatment. It was indicated in 33.3%. 

In univariate analysis, the predictive factors are age (p = 0.01), hemoglobin (p = 0.021), and the 

presence of blood on D3 (p <0.01 ). In multivariate analysis, only age (p = 0.03) and the presence of 

blood on D3 (P = 0.02) are predictive of failure of intravenous corticosteroid therapy. 

Conclusion: 
 

In our study, young subjects who keep blood in the stool on D3 after initiation of IV corticothérapy 

respond less to the latter and require recourse to second-line treatment. 
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 ملخص 

 العوامل المنبئة بفشل علاج الكورتيكوستيرويد الوريدي في التهاب القولون الحاد الوخيم :العنوان 

 فدوى البكاري المؤلف:

 مرض التهاب الأمعاء المزمن -الشديدالتهاب القولون الحاد -: العلاج بالكورتيكوستيرويدالكلمات الاساسية  

  :المقدمة

إلى مضاعفات   تؤدي  الحاد هو حالة طبية طارئة  القولون  ما  15التهاب  ونادرًا  التقرحي  القولون  التهاب  ٪ من 

المعدي القولون  التهاب  أو  كرون  داء  العلاج  .يحدث  لفشل  التنبؤية  العوامل  دراسة  هو  عملنا  من  الهدف 

 .يدي في إدارة التهاب القولون الحاد ابالكورتيكوستيرويد الور

 :المواد والأساليب 

حالة من حالات التهاب القولون الحاد في قسم  27أشهر ، وتغطي   7هذه دراسة تمتد على مدى سنتين و  

  .في المستشفى العسكري محمد الخامس بالرباط 1أمراض الجهاز الهضمي 

الحاد القولون  التهاب  تشخيص  غير    lichtigerو   wittsو   trueloveعلى   تم  إلى علاج  المرضى  جميع  لجأ   .

باستخدام   الثاني  الخط  علاج  إلى  بالإضافة  الوريدي  بالكورتيكوستيرويد  العلاج  مع  الأول  العلاج  وخط   ، محدد 

 .حسب الحاجة جراحة   -/+إنفليكسيماب 

  :النتائج

مما يعقد أحد   لديهم التهاب القولون الحاد٪ من المرضى  22بينما كان  . سنة  37.8عمر مرضانا  يبلغ متوسط  

 .٪ 33تم إجراء التنظير الداخلي لجميع مرضانا ، حيث أظهر علامات الخطورة في .أمراض الأمعاء الالتهابية

 .٪77.8مريضاً على إنفليكسيماب  21تم وضع  .٪22.2معدل الاستجابة للعلاج بالكورتيكوستيرويد الوريدي  

ي مع الفغرة المزدوجة هو العملية المختارة التي يتم إجراؤها بشكل عاجل في حالة استئصال القولون الجزئ 

 .٪0كان معدل الوفيات   .٪ من المرضى33.3تمت الإشارة إليه في  .فشل العلاج الطبي

العمر    هي  بالكورتيكوستيرويد  العلاج  لفشل  التنبؤية  العوامل  المتغير،  أحادي  التحليل  ،   (p = 0.01)في 

  ( P <0.01) بعد بدء العلاج D3، ووجود الدم على   (p = 0.021)ومستوى الهيموغلوبين 

العمر) ، فقط  المتغيرات  التحليل متعدد  الدم على  (  p=0,03في  ب D3  (P = 0.02)ووجود  العلاج  ينبئ  فشل 

 .بالكورتيكوستيرويد الوريدي

  :استنتاج

على   البراز  في  بالدم  يحتفظون  الذين  الشباب  الأشخاص  فإن   ، دراستنا  ضوء  العلاج   D3في  بدء  بعد 

 .بالكورتيكوستيرويد الرابع يستجيبون بشكل أقل لهذا الأخير ويتطلبون اللجوء إلى علاج الخط الثاني
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I. Identité : 

Annexe : fiche d’exploitation 

- Age ..................... ans 

- Sexe : Masculin Féminin 
 

II. Antécédents : 
1. Personnels : 

• MICI connue : oui non 

• Tabagisme : oui non 

• Autres : oui non 

• Si oui : lequel : …………………… 

2. Familiaux : 

• MICI connue : oui non 

 

 

III. Symptômes à l’admission : 
• Douleurs abdominales : 

• Emissions glairo-sanglantes : 

• Altération de l’état géneral : 

• Syndrome rectal : 

• Symptômes extra digestifs : 

• Complications : 

Hémorragie massive : 

Abdomen aigue : 

Septicémie : 

Thrombophlébite : 

Dénutrition : 
 

IV. Cliniques : 
1. Examen general : 

• Température > 38°C : 

• Tachycardie : 

 

2. Examen abdominal : 

• Sensibilité abdominale : 

• Défense abdominale : 

• Masse abdominale : 

• Epanchement péritonéal : 
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V. Biologie : 
1. Bilan de retentissement : 

-NFS : normal anormal 

• Hb : ………… 

- Ionogramme : 

• Natremie : ………. Kaliémie : ………. Calcémie : …….. 

• Urée : ……….. créatinine : …………. 

- Albuminémie ........................... g/l 

2. Bilan infectieux : 

- CRP : ………… 

 

VI. Imagerie : 

1. ASP : faite non faite 
Résultats : …………………….. 
2. Echographie abdominale : faite non faite 

Résultats : ……………………… 

3. TDM : faite non faite 
Résultats : ………………………….. 

 

VII. Endoscopie : 
1. Faite non faite 

2. Aspect endoscopiques : 

• Signes de gravité : oui non 

Si oui lesquels : 

- Ulcérations profondes : 

- Ulcérations en puits : 

- Décollement muqueux : 

- Mise a nue de la musculeuse : 

• Autres : 

- Erythème : 

- Erosion : 

- Ulcerations superficielle : 

- Pseudo polypes : 

- Processus tumoral : 

- Muqueuse friable : 

- Aspect granité fragile : 

3. Topographie : 

• Pancolite : 

• Colite gauche : 

4. Biopsie : faite non faite 



63  

VIII. Score de gravité : 
Score de truelove : ……….. 

Score de lichtiger : ………….. 

 

IX. Prise en charge thérapeutique : 
1. Prise en charge non specifique : 

• Rééquilibre hydro électrolytique et hématologique : 

• Antibiothérapie : 

Molécules :……………… 

• Anticoagulants : 

• Repos digestif : 

2. Prise en charge spécifique : Traitement de la poussée : 

➢ Médical : 
• Traitement spécifique de 1ère ligne : 

Corticoides : 

Per os parentérale 

Dose : ………………. 

Evolution : …………….. 

• Traitement spécifique de 2ème ligne : 

Infliximab : 

Per os IV 

Dose : ………………. 

Evolution : ………….. 

➢ Chirurgical : 
• Indications : 

- Complications 

- Echec du traitement médical 

- Manques de moyens 

 

X. Evolution : 
➢ Evaluation a J3 : 

• Sur le plan clinique : 

- Sang à j3: ……………… 

- Nombres de selles a J3 : ……………. 

• Sur le plan biologique : 

- CRP à j3 : ……………. 
 

➢ Rémission : après ? 
Corticothérapie 

Infliximab 
Chirurgie 
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XI. Traitement d’entretien : 
1. Azathioprine : 

- Voie : ………… 

- Dose : ……….. 

- Durée : ……… 

2. Infliximab : 

- Voie : …….. 

- Dose : ……….. 

- Durée : ………. 
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الرحيم   الرحمان   هلل   بسم

 العظيم باهلل  أقسم
 :ةينعال   د ه ع ت أ  ة ي بطلا  ة ن هملا يف  ا وض ع   ي لو ب ق   اه ي ف   م ت ي  ي ت لا  ة ظ ح لل ا ه ذه   في

   ةينا سن اإل  ة م دخل   ي ت ا يح  سر كأ   نأ ب. 

     ه نو ق حت سي  ذي لا   ل ي م ج ل ا ب  مه ل  فرتع أ و  ي ت ذ تاأس   مرتحأ   نأو. 

    يفد ن ه  ي ن ضي مر  ة ح ن ي   عالا نح   يفر ن   و  يريمن ي   ض ن م   عز ا و ب   ي تنهم  سر ا م أ  نأو 

 .األول 

   لي إ  ةد و هعملا   رارساأل  فشيأ  ال وأن. 

     لطبا  ةنهمل  ةلي بنلا ديلا قت لا و شرف ل ا   ى ل ع  ل ئ اسو  مض   ديل  ا م  لك ب  ظ حاف أ   ن أ و. 

     ي ل  ة و خ إ   ء ا بط األ  ر ئاس   ر ب تأع   ن أ و. 

     أو  ين عرق   أو   ينن ط و  أو   ينن يد  ارن ب تاع   ي أ  ن دو نب   يا ن ي مر  ونحن   ي ب ح اونب   م وأق   نأو 

 .اعيم تحا  أو  ياس ي س 

   ا ه ت أشن   ذنم ة يناسن اإل  اةي ح ل ا  امرتحا   ى لع   مز ح   لك ب  ظحاف أ   نأ و. 

   ض ن م     ني ق ال ا ن م هم  ن ان سن اإل   ن ون ق ح ب  ر نضي   ق ي رط ب  ة يبط لا ي تا م و ل عم  لمع ت أس   ال وأن 

 .د يد ه ت

    هلل ا ب  قسما م و   ر ا يتخ ا   ل ماك   عض ده ع ت أ هذا   ل ك ب. 
 

 .وهلل على ما أقول شهيد

 أبقراط  قسم
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