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Partie I - Introduction 

 

1. Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) regroupent trois 

pathologies : 

- la rectocolite hémorragique (RCH) ; 

- la maladie de Crohn (MC) ; 

- la colite indéterminée (CI). 

 

1.1. Épidémiologie 

Elles surviennent habituellement chez l’adulte jeune (1), dans les pays développés (2), 

et évoluent par poussées (phase active de la maladie) dont l’intensité et la durée sont 

variables selon les patients, entrecoupées de périodes de rémission, pouvant conduire 

à des lésions intestinales et des handicaps (1). 

En 2015, la France comptait 212 700 personnes prises en charge pour une MICI (60 % 

de MC et 40 % de RCH), 55 % étaient des femmes (3). 

 

1.2. Facteurs favorisants 

Ces pathologies se caractérisent par une inflammation de la paroi du tube digestif. Les 

causes exactes des MICI ne sont pas encore clairement identifiées et semblent 

multifactorielles liées à des facteurs génétiques, environnementaux et immunitaires. 

 

1.2.1. Cause génétique 

Il existe plus de 215 loci de susceptibilité associés aux MICI (4). 

Le gène NOD2  est le premier gène de susceptibilité de la maladie de Crohn, découvert 

en 2001 (5). 

 

1.2.2. Dysbiose intestinale 

Le microbiote correspond à l’ensemble des micro-organismes (bactéries, virus, 

parasites, champignons) vivant dans un environnement bien spécifique (intestinal, 
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peau, etc.). Le microbiote intestinal est essentiel à la protection contre les agents 

pathogènes.  

La dysbiose intestinale correspond à une perturbation de la diversité, de la composition 

ou de la fonction du microbiote intestinal, avec des effets négatifs sur la santé (6). 

 

La MC par exemple, résulte d'une activation inappropriée du système immunitaire 

mucosal chez des individus génétiquement prédisposés, causée par une dysrégulation 

immunitaire innée, une barrière épithéliale intestinale altérée et une dysbiose, 

caractérisée par une inflammation Th1/Th17 et un microbiote appauvri en diversité 

(Figure 1) (7). 

 

 

 

Figure 1 (7): Barrière intestinale dans la pathogénèse de la MC 

 

1.2.3. Rôle du tabac  

Dans la MC, les fumeurs ont un risque deux fois plus élevé de développer la maladie 

par rapport à ceux qui n’ont jamais fumé et deux fois plus de risques d’aggraver leur 

état (8). Le sevrage tabagique a, quant à lui, un rôle clairement démontré dans la prise 

en charge puisqu’il permet une diminution des risques de poussée et de recours à la 

chirurgie (9).  

Par ailleurs, une consommation de moins de 10 cigarettes par jour est aussi mauvaise 

qu’une consommation de tabac plus importante (10). 
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Dans la RCH, le tabagisme actif a un effet protecteur sur le développement et la 

sévérité de la maladie (11). Les patients fumeurs présentent des taux réduits de 

colectomie comparativement aux patients n'ayant jamais fumé (12). 

Au contraire, les patients sevrés ont un risque significativement plus élevé d’avoir une 

évolution défavorable de la maladie que ceux poursuivant leur tabagisme, avec une 

utilisation plus élevée de corticoïdes et un taux d’hospitalisation accru (13). 

 

1.3. Présentation clinique 

Le système digestif est atteint différemment entre la MC et la RCH (Tableau 1). 

La MC peut affecter l'ensemble du tube digestif, avec une prédilection pour l'iléon 

terminal et le côlon (14), tandis que la RCH se limite au côlon et au rectum (15). Les 

lésions de la MC sont transmurales, impliquant toute l'épaisseur de la paroi intestinale, 

et segmentaires, séparées par des zones de muqueuse saine. En revanche, la RCH 

provoque des lésions continues, touchant la muqueuse et la sous-muqueuse, qui 

s'étendent de manière ascendante à partir du rectum. 

 

 

 

Tableau 1 (16): Différences cliniques entre la MC et la RCH 
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La classification de Montréal est utilisée pour décrire et classer les différentes 

manifestations des MICI. Elle a été développée en 2005 lors de la « World Congress 

of Gastroenterology » (17).  

 

La MC est classée selon l’âge du diagnostic, la localisation des lésions et les 

phénotypes que ces lésions entraînent (pénétrant ou sténosant). (Tableau 2) 

 

Tableau 2 (18): Classification de Montréal dans la MC 

 

La RCH est classée selon l’extension de la colite (atteinte rectale isolée, atteinte du 

côlon gauche ou pancolite). (Tableau 3) 

 

Tableau 3 (18): Classification de Montréal dans la RCH 

 

1.4. Diagnostic 

Il n'existe pas de méthode unique de référence pour le diagnostic de MICI. Le 

diagnostic est confirmé par une évaluation clinique combinée à des investigations 

endoscopiques, histologiques, radiologiques ou biochimiques (7,19). 

L'utilisation du biomarqueur de calprotectine fécal à un taux inférieur à 40 μg/g dans 

un contexte de soins primaires permet d'exclure le diagnostic de MC, avec moins de 

1 % des patients étant diagnostiqués ultérieurement (20). 

La CI est évoquée pour les patients avec des preuves clinico-biologiques et 

endoscopiques de MICI affectant le côlon, mais sans atteinte de l’intestin grêle, et sans 
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élément histologique en faveur d’une MC ou d’une RCH (18). Le terme de CI doit être 

réservé aux patients ayant bénéficié d’une colectomie avec une analyse 

histopathologique ne permettant pas de conclure (18). 

 

2. État nutritionnel et composition corporelle 

2.1. Dénutrition   

2.1.1. Définition et diagnostic  

La dénutrition est définie comme un déséquilibre entre les apports nutritionnels et les 

besoins de l'organisme, entraînant une perte de poids involontaire, une diminution de 

la masse musculaire, et des déficiences fonctionnelles, notamment immunitaires et 

métaboliques. La dénutrition est un problème majeur de santé publique, concernant 

plus de 2 millions de personnes en France.  

 

Selon la Haute Autorité de Santé (21), le diagnostic de dénutrition repose sur 

l’association d’au moins un critère phénotypique et d’au moins un critère étiologique :  

- les critères phénotypiques sont : la perte de poids ≥5 % en 1 mois ou ≥10 % 

en 6 mois ou ≥10 % par rapport au poids habituel avant le début de la 

maladie ; un IMC <18,5 kg/m2 chez l’adulte ou un IMC <22 kg/m2 chez le 

sujet âgé (>70 ans) ; ou une sarcopénie. 

- Les critères étiologiques sont : réduction de la prise alimentaire ≥50 % 

pendant plus d’1 semaine, ou toute réduction des apports pendant plus de 

2 semaines par rapport à la consommation alimentaire habituelle ou aux 

besoins énergétiques ; une absorption réduite ; une pathologie aiguë ou 

chronique ou maligne évolutive . Le critère étiologique dans le cadre d’une 

MICI correspond à une malabsorption et à un hypercatabolisme protéique, 

majoré lors des exacerbations. 

 

2.1.2. L’albuminémie 

L’albuminémie n’est pas un critère diagnostique mais de sévérité (21). 

Une albuminémie ≤30 g/L, quel que soit l’état inflammatoire du patient, permet de 

définir une dénutrition sévère.  
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2.1.3. L’IMC 

L’Indice de Masse Corporelle (IMC) d’un patient correspond au poids (en kg) divisé 

par le carré de la taille (en mètre): 𝐼𝑀𝐶 =
𝑝𝑜𝑖𝑑𝑠

𝑡𝑎𝑖𝑙𝑙𝑒²
 

 

Isolément, l’IMC n’est pas diagnostique de la dénutrition, au contraire, un IMC normal 

ou élevé n’exclut pas la possibilité d’une dénutrition, une personne en surpoids ou 

situation d’obésité peut être dénutrie (21). 

Un IMC avec une valeur inférieure à 17 chez l’adulte et inférieure à 20 chez le sujet 

âgé définit une dénutrition sévère (21). 

 

2.2. Sarcopénie   

2.2.1. Définition  

La sarcopénie est une affection caractérisée par une perte progressive et généralisée 

de la masse et de la force musculaire, et augmente le risque de morbidité et de 

mortalité (22). Elle est souvent associée à une diminution de la qualité de vie, une 

perte d'autonomie et un risque accru de chutes et de fractures. Cette condition est 

principalement secondaire à un déséquilibre entre la synthèse et la dégradation des 

protéines musculaires tels qu’une maladie chronique ou un manque d’activité 

physique. Elle peut également être primaire chez un sujet âgé (23).  

 

Sur le plan clinique, la sarcopénie est suspectée si l'évaluation de la force musculaire 

est altérée, puis diagnostiquée si le muscle est qualitativement et quantitativement 

amoindri, et sévère s’il s’y associe également une performance physique faible, en 

accord avec le Consensus Européen (EWGSOP 2019) (24).  

 

2.2.2. Évaluation  

La force musculaire peut être évaluée par la force de préhension (25). 

 

La masse et la qualité musculaire peuvent être évaluées par : 

- L’absorptiométrie biphotonique à rayons X (DXA) (26), via la mesure de la 

masse musculaire squelettique appendiculaire. Elle permet également 

d’évaluer la densité minérale osseuse et la masse maigre. 
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- La TDM et l’IRM (27,28) : 

La coupe scanographique au niveau de la troisième vertèbre lombaire (L3) est 

considérée comme le repère le plus fiable pour analyser la composition corporelle. En 

effet, la surface du tissu musculaire squelettique mesurée à cet endroit montre une 

corrélation linéaire avec la masse maigre totale et la masse musculaire squelettique 

appendiculaire par DXA. (29). Elle a également montré sa fiabilité et sa capacité 

pronostique dans d'autres maladies telles que le cancer et l'obésité (30). 

La surface musculaire squelettique rapportée au carré de la taille donne l’indice 

musculaire squelettique (SMI). La sarcopénie mesurée en TDM sur une coupe passant 

par L3 est définie par un SMI < 38,9 cm2/m2 chez la femme et < 55,4 cm2/m2 chez 

l’homme (31). 

 

2.3. Le tissue adipeux 

2.3.1. Définition   

Le corps humain contient différents types de tissus adipeux : 

- le tissu adipeux viscéral (VAT) se trouve autour des organes internes et est 

associé à un risque accru de maladies métaboliques (32); 

- le tissu adipeux sous-cutané (SAT) situé juste sous la peau, joue un rôle dans 

l'isolation thermique et le stockage de l'énergie ; 

- et le tissu adipeux intermusculaire, dispersé entre les fibres musculaires, 

influençant la qualité musculaire. 

 

2.3.2. Évaluation   

La TDM et l’IRM sont des méthodes de référence pour l’évaluation du tissu adipeux. 

Les VAT et SAT, mesurés en TDM sur une coupe L3, peuvent se rapporter à la taille 

au carré pour donner les indices d’adiposité viscérale (VAI) et sous-cutanée (SAI) 

(33,34). 

Chez les hommes comme chez les femmes, un VAT supérieur à 100 cm2 est associé 

à des perturbations modérées de risque cardiovasculaire, tandis qu’un VAT supérieur 

à environ 130 cm2 est associé à un surrisque de diabète et d’événement coronarien 

(35). 
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Une augmentation du ratio graisse viscéral sur graisse sous-cutanée (VSR =VAT/SAT) 

est un facteur de risque indépendant de surmortalité toutes causes confondues et 

s’avère également supérieur au VAT (36). 

 

2.4. MICI et composition corporelle   

Les MICI sont des pathologies inflammatoires chroniques et il semble de plus en plus 

évident qu’une altération de la composition corporelle peut impacter négativement le 

pronostic de la maladie, la réponse aux traitements et la qualité de vie (37,38). 

 

Elles sont associées à un IMC plus faible (39). Pour exemple, 75 % des patients 

atteints de MC et hospitalisés sont en malnutrition et un tiers a un IMC faible (37). Les 

patients atteints de RCH présentent un indice de masse corporelle plus élevé que les 

patients atteints de MC et les sujets sains (40). Cependant, l’IMC seul ne peut suffire 

à évaluer la composition corporelle d’un patient (41). Ainsi, d’autres critères ont été 

évalués. 

La masse maigre est significativement plus faible dans les MICI et chez les 

patients atteints de la MC comparés à ceux atteints de RCH et aux sujets sains. La 

composition corporelle des hommes atteints de MC est plus affectée que celle des 

femmes (40,42). Une diminution du SMI semble augmenter le risque de besoin 

chirurgical et de surmortalité (43). La sarcopénie est associée à un échec 

thérapeutique précoce par anti-TNF (44) et impact négativement les suites opératoires 

(45). Le traitement par corticostéroïdes et le tabagisme actif ont aussi un impact négatif 

sur la teneur en masse maigre chez les patients atteints de MC, indépendamment l'un 

de l'autre (40). 

Les patients atteints de RCH présentent une masse grasse plus élevée que les 

patients atteints de MC et les sujets sains (40). Ding et al. (46) ont montré que l'obésité 

viscérale est significativement associée à une augmentation de la longueur de 

résection intestinale, au risque d'iléus postopératoire, et à une hausse globale des 

complications chez les patients atteints de maladie de Crohn subissant une première 

intervention chirurgicale. Selon une autre étude (47), le VSR est plus prédictif d’une 

évolution péjorative de la MC que la quantité de graisse viscérale. 
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3. Colite aiguë grave  

La colite aiguë grave (CAG) est une complication classique des MICI. Elle peut 

représenter une complication d’une MICI connue ou être le mode d’entrée dans la 

maladie.  

 

3.1. Épidémiologie 

Elle est plus particulièrement présente lors de la rectocolite hémorragique puisqu’elle 

atteint 10 à 20 % des malades (48) ; aucune donnée n’est disponible sur la fréquence 

des CAG au cours de la maladie de Crohn. 

Un tiers des CAG apparaît lors de la première année de diagnostic de RCH (49). 

Elle peut être observée dans la MC et certaines colites infectieuses comme la colite à 

clostridium difficile qui peut compliquer également une MICI. 

L’incidence de la CAG chez le sujet âgé est de 4,3 %, soit plus faible qu’en population 

générale. Il existe une fragilité des sujets âgés au cours de la CAG, ils sont hospitalisés 

plus longtemps, sont plus opérés, décèdent plus et présentent plus de complications 

comparativement aux sujets plus jeunes (50). 

 

La CAG représente une urgence médicochirurgicale menaçant le pronostic vital à court 

terme avec une mortalité de 3 % (51), pouvant être liée soit à une chirurgie trop tardive 

chez un patient affaibli, soit à des infections opportunistes sévères à la faveur des 

multiples immunosuppresseurs associés (52).   
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3.2. Le diagnostic 

La CAG est définie par des critères clinico-biologiques et non par l’imagerie ou 

l’endoscopie. 

 

3.2.1. Scores clinico-biologiques 

Les critères de Truelove et Witts (53) (Tableau 4), publiés en 1955, sont toujours 

utilisés pour le diagnostic. Ils ont été modifiés en 1974 pour inclure l’hypoalbuminémie 

(54).  

Selon les critères de Truelove et Witts, une poussée sévère, permettant le diagnostic 

de CAG, est définie par l’évacuation d’au moins six selles sanglantes par jour, associée 

à au moins un critère parmi une tachycardie supérieure ou égale à 90 battements par 

minute, une température supérieure ou égale à 37,5°C, un taux d’hémoglobine 

inférieur ou égal à 10,5 g/dl ou une VS supérieure ou égale à 30 mm à 1 heure. 

 

 

Tableau 4 : Critères de Truelove et Witts modifiés 

 

A partir de 1994, le score de Lichtiger (55) est établi à partir de critères exclusivement 

cliniques (Tableau 5). 

Une CAG est définie par un score de Lichtiger supérieur ou égal à 10. 

Il permet également de définir une réponse aux traitements médicamenteux (56), 

ayant ainsi donc une double utilisation lors de la prise en charge du patient. 

 

≤ 

≤ 
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 Tableau 5 : Score de Lichtiger 
 

3.2.2. Place du scanner 

L’épaisseur normale d’une paroi colique doit être inférieure ou égale à 3 mm. Seule, 

cette caractéristique est peu spécifique, pouvant être vu dans le cadre d’étiologie 

inflammatoire, ischémique ou néoplasique. Des éléments comme la localisation, 

l'étendue de la maladie, la réaction péri-colique, la présence d'ascite, la formation de 

fistules et le type de complications peuvent être utilisés pour affiner le diagnostic 

différentiel (57). 

 

Le scanner n’a pas de rôle diagnostique dans la CAG. Il est réalisé chez des patients 

hospitalisés pour une CAG à la recherche de complication : le mégacôlon toxique (58) 

ou colectasie (défini par un diamètre du côlon transverse supérieur à 6 cm, et des 

signes de toxicité systémiques) (59), la perforation colique, un abcès abdomino-

pelvien, l’hémorragie digestive sévère, ou autre complication avec un besoin de prise 

en charge chirurgicale. 
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Figure 2 (60): Mégacôlon toxique 

 

3.2.3. L’endoscopie 

La coloscopie est réalisée une fois les risques de perforations éliminés. 

Lors des poussées sévères de RCH, l'endoscopie est utile pour identifier une infection 

concomitante via des prélèvements et biopsies et orienter le traitement : en présence 

de lésions sévères, elle justifie l'introduction rapide de traitements alternatifs 

(ciclosporine, infliximab) en cas d'échec des corticoïdes, et de ne pas retarder la 

colectomie en l'absence de réponse (61). 

 

L’Ulcerative Colitis Endoscopic Index Score (UCEIS) est un score dépendant du 

paterne vasculaire, du saignement et des ulcérations, chacun étant évalué par un 

niveau de sévérité de trois à quatre. 

Avec le score UCEIS, il existe une corrélation forte entre la sévérité endoscopique et 

une évolution défavorable. Il s’agit du premier score endoscopique de sévérité validée 

pour la RCH, et est le mieux étudié (62). 
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Tableau 6 : Score UCEIS 

 

 

Figure 3 (63): Critères UCEIS en endoscopie 

 

Le sous-score endoscopique de Mayo est la sous-partie endoscopique du score 

Ulcerative Colitis Disease Activity Index (UCDAI). Il est utilisé pour évaluer la réponse 

clinique par rapport au Baseline, définit par une diminution d’au moins un point ou une 

valeur absolue à 0 ou 1 (64). 

Ce score est moins étudié et est surpassé par le score UCEIS (65). 
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Figure 4 : Sous-Score endoscopique de Mayo 

 

3.2.4. Prélèvements biologiques 

Un bilan biologique associant une numération de la formule sanguine, un ionogramme 

sanguin, un dosage de la protéine C réactive (CRP), et de l’albuminémie doit être 

réalisé. 

Le degré d'hypoalbuminémie reste un facteur de risque très important de colectomie 

ultérieure (66). Au jour 3, une albuminémie inférieure à 34 g/L présente une sensibilité 

de 57,1 % et une spécificité de 90,0 % pour la colectomie (valeur prédictive négative 

de 92,3 %). 

Selon l’étude de 2018 de Gibson et al. (67), une diminution du ratio CRP/albumine à 3 

jour vs. 1 jour indique une chute du taux de colectomie à 80 % vs. 50 %. Cependant, 

ce facteur prédictif n’est également disponible qu’au troisième jour. 

 

Il est recommandé de chercher un agent infectieux pouvant avoir déclenché ou 

aggravé une poussée sévère (68–70). 

La prévalence de colite à Clostridium difficile (CD) chez les patients hospitalisés 

atteints de MICI, est plus élevée que chez les autres patients et est à l’origine d’une 

augmentation significative de morbidité et mortalité (71). Il faut rechercher sa présence 

dans les selles, ainsi que sa toxine. 

Une réactivation du cytomégalovirus (CMV) se recherche par la présence d’une 

réplication virale sanguine PCR, sur les biopsies coliques via PCR, et par une inclusion 
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anatomopathologique. Le cytomégalovirus est fréquemment associé à la colite, avec 

une prévalence de 21,4 %, mais il n'est pas toujours pathogène (72). Les indications 

d’un traitement antiviral ne sont donc pas consensuelles. La présence de CMV sur les 

biopsies n’est pas toujours prédicteur de corticorésistance (72). 

Une coproculture avec recherche de bactéries entéropathogènes (Campylobacter 

jejuni, Salmonelles, Shigelles, Klebsiella oxytoca) doit être effectué. 

 

3.3. Prise en charge thérapeutique  

La stratégie thérapeutique est bien décrite pour les patients de 16 ans ou plus (73) 

(Figure 5) : 

- Chirurgie immédiate pour les formes compliquées ; 

- Corticothérapie intraveineuse pour les formes non compliquées ; 

- En cas d'échec des corticostéroïdes, une thérapie de sauvetage par ciclosporine 

ou infliximab doit être envisagé ; 

- Si ce traitement échoue, une colectomie subtotale est nécessaire. 

 

3.3.1. Corticostéroïde intraveineux 

La corticothérapie intra-veineuse est le traitement médical de référence des CAG en 

1re ligne (53,74). Elle est administrée à forte dose (au moins 0,8 mg/kg/jour 

d’équivalent méthylprednisolone) pour une durée maximale de 5 à 7 jours. La 

corticothérapie intraveineuse pendant 5 à 7 jours est associée à une baisse de la 

mortalité de 24 % à 7 % (53,75).   

Au 5e jour, s’il existe une réponse significative au traitement, définie par une baisse du 

score de Lichtiger (score inférieur à 10 avec baisse supérieure à 3 points comparée 

au score initial), la corticothérapie parentérale est relayée par une corticothérapie 

orale.  

Environ un tiers des patients atteints de CAG présente une corticorésistance et 

nécessite ainsi une deuxième ligne de traitement médicamenteux (55,70,76,77). 
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3.3.2. Immunosuppresseurs 

3.3.2.1. Ciclosporine 

En cas de colite aiguë en poussée sévère résistante aux corticoïdes, la ciclosporine a 

montré son efficacité dans plusieurs études contrôlées, avec un taux de rémission de 

80 % après une semaine de traitement (55). Elle est initialement administrée à une 

dose de 4 mg/kg/jour avec de nombreux effets secondaires, parfois graves, tels que 

des infections opportunistes, une insuffisance rénale et des troubles neurologiques. 

Depuis l’étude de Van Assche et al. (78), il est démontré qu'une dose réduite de 2 

mg/kg/jour de ciclosporine est aussi efficace et mieux tolérée, ce qui est désormais la 

posologie recommandée. 

Bien que la ciclosporine soit efficace à court terme, son efficacité à long terme reste 

insuffisante, avec un taux de colectomie de 88 % à 7 ans (79).  

 

3.3.2.2. Infliximab 

Plusieurs études ont montré l'efficacité de l'infliximab chez les patients atteints de 

poussées sévères de rectocolite hémorragique résistantes aux corticoïdes (76). Une 

seule injection de 4 à 5 mg/kg a permis de réduire significativement le taux de 

colectomie à un mois, passant de 67 % dans le groupe placebo à 29 % chez les 

patients sous infliximab. L'infliximab n'est pas exempt de risques, avec des infections 

graves rapportées et des décès.  

 

3.3.2.3. Ciclosporine vs. Infliximab 

L’infliximab s’avère au moins aussi efficace que la ciclosporine chez les patients 

atteints de CAG résistante aux corticoïdes intraveineux. Les réponses au 7e jour ainsi 

que les taux de colectomie au 98e jour sont similaires dans les deux groupes, et les 

deux médicaments sont bien tolérés (77). 
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3.3.3. Chirurgie 

Malgré les traitements de deuxième ligne, la colectomie est nécessaire pour 20 % des 

patients pris en charge (80). La colectomie est recommandée en cas d’échec après 4 

à 7 jours du traitement médical de 2e ligne, mais doit également être envisagée à 

chaque étape de la prise en charge et ne doit pas être considérée comme une solution 

de dernier recours, afin d'éviter tout retard injustifié dans sa réalisation. En effet, le 

retard à la colectomie augmente la morbi-mortalité (81). 

 

 

 

 

Figure 5 (82): Prise en charge de la colite aiguë grave 
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Objectifs 

 

L'algorithme actuel de prise en charge de la CAG dans le cadre des MICI 

recommande un essai séquentiel de corticostéroïdes intraveineux, de thérapies de 

deuxième ligne, et de chirurgie. Cependant, cette approche peut prolonger la morbidité 

en retardant l'initiation d'un traitement médical ou chirurgical efficace. Les facteurs 

prédictifs cliniques d'échec à la réponse aux corticostéroïdes intraveineux sont 

insuffisants pour identifier ceux qui pourraient bénéficier d'une thérapie de sauvetage 

précoce. De plus, ces indicateurs nécessitent souvent une évaluation entre le 3e et le 

5e jour d'hospitalisation avant de confirmer l'échec thérapeutique, ce qui prolonge la 

morbidité. Par conséquent, il est crucial de disposer de prédicteurs plus fiables, 

évaluables dès l'admission, afin de stratifier le risque chez les patients atteints de CAG 

et de déterminer ceux qui pourraient tirer profit d'une thérapie de 2e ligne ou une 

chirurgie précoce. 

Le scanner, facilement disponible car réalisé au début de la prise en charge de la CAG 

à la recherche de complication, pourrait également devenir un élément prédictif sur la 

réponse aux différentes étapes de la prise en charge d’une CAG, sans exposition 

supplémentaire aux rayonnements ionisants. 

Ainsi, l’objectif principal de notre étude est de décrire et d’étudier la composition 

corporelle de patients au cours de CAG, à l’aide de signe clinique de dénutrition, mais 

également d’évaluer grâce à des paramètres tomodensitométriques. Secondairement, 

nous essaierons de déterminer si la composition corporelle évaluée en TDM (SMI, VAI, 

SAI, VSR) a un impact pronostique sur la corticorésistance, puis s’il existe des 

différences significatives de la composition corporelle en fonction de la deuxième ligne 

et de la chirurgie. 
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Partie II - Matériels et Méthode 

 

1. Population étudiée 

La population étudiée était recueillie rétrospectivement sur la période de janvier 2017 

à mars 2024, à l’aide de l’Entrepôt de Données de Santé Normand EDSaN (83) du 

Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen. 

Les critères de recherche étaient par mots-clefs ( « maladie inflammatoire chronique 

de l’intestin » ; « MICI » ; « rectocolite » ; « RCH » ; « Crohn » et « colite aiguë » ) lors 

d’un passage au service des urgences du CHU de Rouen ou d’une hospitalisation. 

 

Les critères d’inclusion étaient un diagnostic de MICI ; un diagnostic de CAG, un score 

de Lichtiger ≥ 10 ou la définition d’une poussée sévère selon les critères de Truelove 

et Witts (tel que défini Partie I - 3.2) ; et une TDM disponible pour la même 

hospitalisation ou moins d’un mois avant le diagnostic de CAG.  

 

Les patients avec des complications de CAG (colectasie, perforation, hémorragie 

digestive sévère, abcès), une chirurgie récente (< 3 mois), un cancer actif ou une prise 

en charge ne suivant pas l’algorithme décrit précédemment (Partie I – 3.3) ; et un âge 

strictement inférieur 16 ans étaient exclus.  

 

Le Comité Scientifique et Éthique de Rouen a donné un avis favorable pour la 

réalisation de cette étude. 

 

2. Recueil des données clinico-biologiques et endoscopiques 

Les données relatives aux patients ont été extraites des dossiers médicaux 

électroniques et a permis d’obtenir l’âge, le sexe, le poids, la taille, le statut tabagique, 

la présence d’un diabète, le statut vivant ou décédé, le type de MICI (MC, RCH, CI) et 

la durée d’évolution de la maladie depuis son diagnostic ; ainsi que le taux 

d’hémoglobine, le dosage de la CRP, de l’albuminémie ; et la présence de surinfection 

(CMV ou clostridium). 
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Le diagnostic de dénutrition reposait sur l’association d’au moins un critère 

phénotypique (perte de poids significative, IMC bas, sarcopénie) et d’au moins un 

critère étiologique (réduction de l'apport alimentaire, malabsorption, 

hypercatabolisme). Ce dernier critère était considéré comme présent pour des MICI 

en poussée. 

La perte de poids était calculée en soustrayant un poids antérieur à l’hospitalisation 

par le poids actuel. 

L’IMC a été calculé selon la formule décrite précédemment (Partie I – 2.1.3). 

Ces deux critères et la sarcopénie ont été utilisés pour diagnostiquer la dénutrition 

chez les patients inclus (Partie I – 2.1) et l’albuminémie et l’IMC pour définir sa sévérité. 

 

Le tabagisme actif était défini par une consommation tabagique datant de moins d’un 

mois. 

 

La sévérité de la poussée selon Truelove et Witts était calculé à posteriori pour certains 

patients. 

La localisation de la MICI a été évaluée sur le scanner initial. 

La valeur des scores de Lichtiger, UCEIS et sous-score de MAYO a également été 

recueillie. 

 

Enfin, le type de traitement de la CAG (corticothérapie intraveineuse, 

immunosuppresseur ou chirurgie) a été relevé. 

 

3. Évaluation de la composition corporelle par TDM 

L’évaluation des données se basait sur des TDM, s’intégrant dans la prise en charge 

des CAG, réalisés en urgence à la recherche de complication et ceux-ci comprenaient 

une ou plusieurs acquisitions abdomino-pelviennes, sans injection ou avec injection 

de produit de contraste iodé au temps portal (70 – 90 secondes). La dose moyenne 

reçue de l’ensemble des scanners était de 558  254 mGy.cm. 
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Les mesures ont été réalisées sur les images DICOM d’une TDM avec un plugin local 

(développé par QUANTIF-LITIS EA 4108) de segmentation semi-automatisé et 

disponible sur notre PACS (Carestream). 

Une seule coupe transversale du scanner au niveau de la vertèbre L3 était utilisée 

pour la segmentation des muscles squelettiques et des tissus adipeux viscéraux et 

sous-cutanés (Figure 6). 

Les surfaces de chaque type de tissu ont été obtenues en additionnant le nombre 

pixels du tissu donné et en multipliant cette somme par l'unité absolue de surface des 

pixels. 

 

 

Tissu musculaire squelettique 

     

Tissu adipeux viscéral   Tissu adipeux sous-cutané 

 

Figure 6 : Segmentation du muscle squelettique et des tissus adipeux viscéraux et 

sous-cutanés au niveau de la vertèbre L3 au scanner pour mesurer leur surface 
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Les muscles squelettiques comprenaient le psoas, le carré des lombes, le muscle 

transverse de l’abdomen, les obliques externes et internes, le muscle droit de 

l’abdomen et les muscles érecteurs de la colonne vertébrale. 

 

Le tissu adipeux viscéral comprenait le tissu situé dans la cavité péritonéale, entourant 

les viscères intra-abdominaux solides ou creux, la graisse mésentérique et omentale, 

ainsi que la graisse rétropéritonéale, permettant d’obtenir la surface VAT. 

Le tissu adipeux sous-cutané comprend la graisse présente dans le tissu sous-cutané 

et la graisse intramusculaire contenue dans les muscles intercostaux, permettant 

d’obtenir la surface SAT. 

Le VSR a été calculé en divisant le VAT par le SAT. 

 

Le SMI, le VAI et le SAI ont été calculés en divisant les surfaces par le carré de la taille 

du patient. 

Un SMI < 38,9 cm2/m2 pour les femmes et < 55,4 cm2/m2 pour les hommes a été utilisé 

comme seuil pour définir la sarcopénie (comme décri Partie I – 2.2.2). 

  



 40 

4. Analyses statistiques 

Les données descriptives ont été reportées comme des moyennes avec des 

dérivations standards, comme des valeurs avec des pourcentages ou comme des 

médianes avec des écarts interquartiles. 

Parmi les 40 patients inclus dans cette étude, il y avait des données manquantes pour 

l’albuminémie (n=2), la perte de poids (n=9), et la durée l’évolution de la MICI (n=1). 

Pour les scores endoscopiques, il manquait des données pour le Lichtiger (n=9), le 

sous-score de Mayo (n=9) et l’UCEIS (n=27). 

Il n’y avait pas de données manquantes pour la taille, nécessaire pour le calcul des 

index de composition corporelle. 

Il n’a pas été réalisé d’imputation des données manquantes. 

 

Les variables qualitatives de notre analyse principale pour les caractéristiques 

nutritionnelles et la composition corporelle ont été étudiées en analyse univariée avec 

le Wilcoxon-Mann-Whitney, Wilcoxon rank sum exact test et le test exact de Fischer. 

 

Les analyses secondaires ont été réalisées à partir de régressions logistiques simples 

sur le tabagisme, la CRP, le SMI, le VAI, le SAI et le VSR en fonction du besoin d’un 

traitement secours (corticorésistance). La CRP a été sélectionnée sur l’analyse 

descriptive.  

Une analyse binomiale multivariée a ensuite été réalisée avec les variables de la 

composition corporelle et les facteurs confondants retrouvés en univarié au dépens de 

la corticorésistance : la CRP. 

 

Le logiciel statistique R (version 4.4.0, The R Foundation for Statistical Computing) a 

été utilisé pour toutes les analyses. Une p-value inférieure à 0,05 était considérée 

comme significative. 
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Partie III - Résultats 

 

1. Patients inclus 

L’organigramme (Figure 7) décrit l’inclusion des patients. 

Sur les 135 patients identifiés, 82 patients n’ont pas été inclus, principalement en 

raison de faux positif au screening avec une absence de diagnostic de CAG. 13 

patients ont été exclus, dont 7 corticothérapies non réalisées ou réalisées par voie 

d’administration per os et 4 complications à la TDM. Ainsi, 40 patients ont été inclus. 

 

 

 

Figure 7 : Organigramme de l'étude 
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Le tableau 7 montre les caractéristiques générales de la population étudiée. 

La majorité des patients était des hommes (55 %). La moyenne d’âge était de 38 ± 

15,9 années. La taille moyenne et le poids moyen étaient respectivement de 1,70 m 

et 62,8 kg pour une IMC à 21,8 kg.m2 de moyenne. 12,5 % de la population avaient 

un tabagisme actif et 10 % était diabétique. 

Il y avait trois fois plus de rectocolite hémorragique (n = 30 ; 75 %) que de maladie de 

Crohn (n = 9 ; 22,5 %). Un patient avec diagnostic de MICI n’a pas encore été classé 

entre les trois sous-types décrits : colite non classée (CNC). La durée d’évolution de 

la MICI s’étendait de 0 à 24 ans, avec une médiane à deux ans. 

 

Caractéristiques  N (%) (n=40) 

Sexe   

Femme 18 (45 %) 

Homme 22 (55 %) 

Age (moyenne ± SD) (année) 38 ± 15,9 

Taille (moyenne ± SD) (cm) 170 ± 8,4 

Poids (moyenne ± SD) (kg) 62,8 ± 11,8 

IMC (moyenne ± SD) (kg.m2) 21,8 ± 3,3 

Tabagisme actif 5 (12,5 %) 

Diabète 4 (10 %) 

MICI   

Rectocolite hémorragique 30 (75 %) 

Crohn 9 (22,5 %) 

Colite indéterminée 0 (0 %) 

Colite non classé (CNC) 1 (2,5 %) 

Durée de la MICI (n=39) (médiane ± EI) 2 ± 8 

 

Tableau 7 : Caractéristiques générales de la population étudiée 
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Colites aiguës graves  N (%) (n=40) 

Scores clinico-biologiques et endoscopiques   

Poussée sévère selon Truelove & Witts 35 (87,5 %) 

Score de Lichtiger (n=31) (moyenne ± SD) 13,8 ± 2 

Sous-score de Mayo  (n=31) (moyenne ± SD) 2,7 ± 0,4 

UCEIS (n=13) (moyenne ± SD) 5,4 ± 1,1 

Biologie  

Hémoglobinémie (moyenne ± SD) (g/dL) 11,4 ± 2 

CRP (moyenne ± SD) (mg/L) 135 ± 73,8 

Albuminémie (n=38) (moyenne ± SD) (g/L) 25 ± 5,5 

Localisation   

RCH et CNC (n=31)  

Proctite (E1) 1 (3,2 %) 

Colite gauche (E2) 9 (29,0 %) 

Pancolite (E3) 21 (67,8 %) 

MC (n=9)  

Colique (L2) 5 (55,5 %) 

Iléo-colique (L3) 4 (44,5 %) 

Thérapeutique  
Corticothérapie IV 40 (100 %) 

Immunosuppresseurs  18 (45 %) 

Ciclosporine 3 (7,5 %) 

Infliximab 12 (30) 

Chirurgie 8 (20 %) 

Infection 6 (15 %) 

Cytomégalovirus 4 (10 %) 

Clostridium difficile 2 (5 %) 

 

Tableau 8 : Caractéristiques de la prise en charge de la CAG 

 

Le tableau 8 montre les caractéristiques lors de l’épisode de CAG. 

Le score de Lichtiger était disponible pour 31 patients, avec une moyenne de 13,8. 

Un traitement de secours a été administré à 45 % des patients. Le type de 

thérapeutique de deuxième ligne n’était pas connu pour 3 patients : 1 en raison d’un 

transfert depuis un autre hôpital. L’Infliximab était le médicament le plus utilisé, deux 

tiers des patients ayant reçu une deuxième ligne en ont bénéficié. 

6 patients au total ont eu une infection par CMV ou CD. Aucun patient n’avait d’infection 

associée à CMV et CD. 

Un patient (2,5 %) est décédé lors de l’hospitalisation, des suites de la colite aigue 

grave. 
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  MICI   

Caractéristiques 

RCH MC 

p-value2 N = 301 N = 91 

Sexe (homme) 18 (60 %) 3 (33 %) 0,3 

Age 31 (23 – 45) 31 (26 – 54) 0,6 

Taille 172 (164 – 175) 164 (158 – 174) 0,3 

Poids 65 (51 – 71) 54 (49 – 70) 0,4 

IMC 21,7 (18,6 – 23,3) 20,0 (19,4 – 20,9) 0,5 

Tabagisme actif 2 (6,7 %) 3 (33 %) 0,07 

Hémoglobinémie 11,2 (9,5 – 12,7) 12,8 (10,5 – 14,8) 0,14 

CRP 129 (55 – 194) 163 (129 – 188) 0,7 

Albuminémie 23 (19 – 30) 25 (22 – 28) 0,5 

    Manquant 2 0  

Durée d'évolution 2,0 (0,0 – 4,0) 5,0 (2,0 – 13,0) 0,2 

    Manquant 1 0  

Localisation   0,4 

    E1 1 (3,3 %) -  

    E2/L2 9 (30 %) 5 (56 %)  

    E3/L3 20 (67 %) 4 (44 %)  

Infection   0,4 

    CD 1 (3,3 %) 1 (11 %)  

    CMV 4 (13 %) 0 (0 %)  
1 n (%); Médiane (Q1 – Q3) 

2 test exact de Fisher; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test 
 

Tableau 9 : Caractéristiques en fonction du type de MICI 

 

Le tableau 9 présente les caractéristiques de la population en fonction du diagnostic 

de MICI (RCH ou MC). 

Le tabagisme actif tendait vers la significativité, avec une proportion de fumeur 7 fois 

plus élevée dans la MC. Par ailleurs, il n’y avait pas de variable significativement 

différente entre les deux groupes. 
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2. Caractéristiques nutritionnelles 

37 patients de notre population étaient dénutris, dont 30 avec une dénutrition sévère 

(Tableau 10). 

La perte de poids était en moyenne de 11,6 %. 72,5 % des patients n’avaient pas d’IMC 

en dessous des seuils de dénutrition précédemment cités. 76 % avaient une 

albuminémie inférieure à 30 g/L. 

 

Dénutrition N (%) (n=40) 

Patient dénutri 37 (92,5) 

Perte de poids (n=31) (moyenne ± SD) (en %) 11,6 ± 6,6 

IMC   

<18,5 kg.m2 chez l'adulte 9 (22,5) 

<22 kg.m2 chez le sujet âgé 0 (0) 

Dénutrition sévère 30 (75) 

IMC  
<17,5 kg.m2 chez l'adulte 

<20 kg.m2 chez le sujet âgé  

 
6 (16,2) 

0 (0) 

Albuminémie <30g/L 29 (76,3) 

 

Tableau 10 : Diagnostic de dénutrition en fonction des paramètres cliniques 

 

 Dénutrition  

Caractéristiques 
Non Sévère Sévère 

p-value2 N = 71 N = 301 

Sexe (homme) 5 (71 %) 14 (47 %) 0,4 
Age 31 (19 – 66) 30 (24 – 40) >0, 9 
IMC 20,7 (19,3 – 22,9) 21,5 (18,0 – 24,7) 0,7 
Tabagisme actif 1 (14 %) 3 (10 %) >0, 9 

MICI   0,3 
    RCH 7 (100 %) 21 (70 %)  
    MC 0 (0 %) 8 (27 %)  
    CNC 0 (0 %) 1 (3,3 %)  
Durée d'évolution 2,0 (0,0 – 4,0) 2,0 (0,0 – 8,0) >0, 9 
    Manquant 0 1  

CRP 41 (9 – 137) 151 (88 – 194) 0,044* 
1 n (%); Médiane (Q1 – Q3) 

2 test exact de Fisher; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test 

 

Tableau 11 : Étude de la dénutrition sévère 

 

La CRP était significativement plus élevée chez les patients en dénutrition sévère. Le 

sexe, l’âge, l’IMC, le tabagisme actif, le type de MICI ou la durée d’évolution de la MICI 

n’avaient pas d’impact significatif. 
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3. Composition corporelle 

36 patients (90 %) étaient sarcopéniques (Tableau 12). La sarcopénie était 

significativement plus présente chez les hommes que chez les femmes (p=0,033). 

L’albuminémie était significativement plus abaissée chez les patients sarcopéniques 

(p=0,001). 

La durée d’évolution de la MICI présentait une tendance à être plus élevée chez les 

patients non sarcopéniques. 

L’âge, l’IMC, le tabagisme actif ou le type de MICI n’avaient pas d’impact significatif 

sur la présence d’une sarcopénie. 

 

 

 Sarcopénie ?  

Caractéristiques 

Non  
N = 41 

Oui  
N = 361 p-value2 

Sexe (homme) 0 (0 %) 22 (61 %) 0,033* 

Age 28 (27 – 37) 31 (23 – 56) 0,9 

IMC 23,8 (20,4 – 30,2) 21,1 (18,3 – 23,3) 0,2 

Tabagisme actif 1 (25 %) 4 (11 %) 0,4 

MICI   0,3 

    RCH 2 (50 %) 28 (78 %)  

    MC 2 (50 %) 7 (19 %)  

    CNC 0 (0 %) 1 (2,8 %)  

Durée d'évolution 10,5 (4,0 – 14,5) 2,0 (0,0 – 5,0) 0,089 

    Manquant 0 1  

CRP 81 (35 – 142) 144 (69 – 199) 0,2 

Albuminémie 37 (33 – 37) 23 (19 – 28) 0,001* 

    Manquant 0 2  
1 n (%); Médiane (Q1 – Q3) 

2 test exact de Fisher; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test 

 

Tableau 12 : Évaluation de la sarcopénie 
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Le sexe du patient influençait significativement la composition corporelle : les hommes 

avaient un VSR et un SMI significativement plus élevés que les femmes. On ne 

retrouvait pas de différence significative pour le VAI ou pour le SAI (Tableau 13). 

Il n’a pas été observé de différences significatives entre la RCH et la MC. Il existait, 

pour le VSR, une légère tendance à être plus élevé lors de la RCH.  

 

Caractéristiques 

Homme Femme Overall 

p-value2 N = 221 N = 181 N = 401 

VSR 0,62 (0,39 – 1,02) 0,26 (0,14 – 0,30) 0,36 (0,25 – 0,65) <0,001* 

VAI (cm2/m2) 17 (5 – 50) 9 (3 – 21) 11 (4 – 31) 0,13 

SAI (cm2/m2) 35 (15 – 53) 46 (22 – 79) 39 (18 – 62) 0,2 

SMI (cm2/m2) 40 (34 – 49) 35 (33 – 37) 36 (33 – 43) 0,038* 

Caractéristiques 

RCH MC  

p-value2 N = 301 N = 91  

VSR 0,41 (0,27 – 0,75) 0,25 (0,19 – 0,39) 0,14 

VAI (cm2/m2) 11 (4 – 32) 8 (5 – 14) 0,5 

SAI (cm2/m2) 42 (17 – 59) 33 (22 – 58) 0,9 

SMI (cm2/m2) 37 (33 – 44) 35 (33 – 39) 0,4 
1 Médiane (Q1 – Q3) 
2 test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test 

 

Tableau 13 : Évaluation de la composition corporelle  
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4. Impact pronostique de la composition corporelle sur la prise 

en charge des colites aigues graves 

Le VAI, SAI, SMI et VSR n’étaient pas significativement différents entre les patients 

répondeurs ou résistants à la corticothérapie intraveineuse (Tableau 14). La CRP était 

significativement différente (p = 0,013) entre les deux groupes avec une médiane plus 

élevée chez la population nécessitant une thérapie de secours et a donc été analysé 

en univarié. 

 

 Corticorésistance ?   

Caractéristiques Non Oui Overall p-value2 

 N = 221 N = 181 N = 401  
Sexe    0,5 
    Femme 11 (50 %) 7 (39 %) 18 (45 %)  
    Homme 11 (50 %) 11 (61 %) 22 (55 %)  
Âge 27 (23 – 58) 36 (28 – 54) 31 (23 – 54) 0,4 
Taille 169 (160 – 178) 173 (160 – 174) 170 (160 – 175) >0,9 
Poids 61 (51 – 67) 63 (50 – 81) 62 (50 – 70) 0,5 
Perte de poids 9 (7 – 13) 13 (9 – 16) 10 (7 – 15) 0,3 
    Manquant 5 4 9  
IMC 20,7 (18,6 – 23,2) 21,5 (19,4 – 26,0) 21,1 (18,9 – 23,3) 0,4 
Dénutrition sévère 15 (68 %) 15 (83 %) 30 (75 %) 0,5 
Sarcopénie 19 (86 %) 17 (94 %) 36 (90 %) 0,6 
Tabagisme 5 (23 %) 0 (0 %) 5 (13 %) 0,053 

MICI    >0,9 
    RCH 16 (73 %) 14 (78 %) 30 (75 %)  
    MC 5 (23 %) 4 (22 %) 9 (23 %)  
    CNC 1 (4,5 %) 0 (0 %) 1 (2,5 %)  
Durée d'évolution  2,0 (0,0 – 5,0) 2,0 (0,0 – 11,0) 2,0 (0,0 – 8,0) 0,7 
    Manquant 0 1 1  
Localisation    0,1 
    E1 1 (4,5 %) 0 (0 %) 1 (2,5 %)  
    E2/L2 5 (23 %) 9 (50 %) 14 (35 %)  
    E3/L3 16 (73 %) 9 (50 %) 25 (63 %)  
Infections    0,3 
Clostridium difficile 2 (9,1 %) 0 (0 %) 2 (5,0 %)  
CMV 1 (4,5 %) 3 (17 %) 4 (10 %)  
Hémoglobinémie 10,9 (10,2 – 12,8) 11,35 (9,7 – 14,3) 11,2 (10,1 – 12,9) 0,5 
CRP 106 (38 – 152) 190 (95 – 231) 136 (61 – 194) 0,013* 
Albuminémie 26 (21 – 31) 23 (19 – 28) 24 (19 – 30) 0,4 
    Manquant 1 1 2  
VSR 0,32 (0,24 – 0,50) 0,56 (0,25 – 0,88) 0,36 (0,25 – 0,65) 0,2 
SMI 36 (33 – 39) 40 (35 – 47) 36 (33 – 43) 0,2 
VAI 11 (4 – 26) 20 (5 – 32) 11 (4 – 31) 0,3 
SAI 36 (17 – 65) 44 (22 – 59) 39 (18 – 62) 0,7 
1 n (%); Médiane (Q1 – Q3) 
2 test du khi-deux d’indépendance; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test; 
test exact de Fisher 

 

Tableau 14 : Évaluation descriptive de la population en fonction de la 

corticorésistance 
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Analyses univariées OR1 95 % IC1 p-value 

Tabagisme actif   >0,9 

CRP 1,01 1,00 – 1,02 0,018* 

VSR 4,26 0,76 – 32,4 0,12 

SMI 1,08 0,98 – 1,20 0,12 

VAI 1,02 0,99 – 1,05 0,2 

SAI 1 0,98 – 1,02 0,9 

Analyse multivariée OR1 95 % IC1 p-value 

CRP 1,01 1,00 – 1,02 0,021* 

VSR 2.19 0.03 – 124 0,7 

SMI 1,08 0,96 – 1,23 0,2 

VAI 1,00 0,93 – 1,09 > 0,9 

SAI 0,99 0,98 – 1,02 0,6 
1 OR = rapport de côtes, IC = intervalle de confiance 

 

Tableau 15 : Analyses univariés et multivariée en fonction de la corticorésistance 

 

En analyse univariée, les variables VSR et SMI avaient tendance à se rapprocher de 

la significativité. Ce qui n’a pas été confirmé après une analyse multivariée. Le 

tabagisme actif n’influençait pas significativement la réponse à la corticothérapie. 

En analyse univariée et multivariée, la CRP était significative (p = 0,029, et un intervalle 

de confiance de 1,00 à 1,02).  
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Le tableau 16 montre les caractéristiques de la population en fonction de la ligne 

thérapeutique reçue. 

 

 Ligne Thérapeutique  

 Corticothérapie 2ème ligne Chirurgie   

Caractéristiques N = 221 N = 101 N = 81 p-value2 

Sexe    0,5 

    Femme 11 (50 %) 5 (50 %) 2 (25 %)  

    Homme 11 (50 %) 5 (50 %) 6 (75 %)  

Age 27 (23 – 58) 40 (23 – 54) 33 (29 – 47) 0,7 

Taille 169 (160 – 178) 171 (158 – 174) 174 (165 – 175) 0,7 

Poids 61 (51 – 67) 57 (49 – 81) 69 (50 – 78) 0,7 

Perte de poids (%) 9 (7 – 13) 15 (13 – 19) 10 (6 – 12) 0,1 

    Manquant 5 2 2  

IMC 20,7 (18,6 – 23,2) 21,1 (19,6 – 26,8) 22,9 (17,2 – 25,3) 0,7 

Dénutrition sévère 15 (68 %) 8 (80 %) 7 (88 %) 0,6 

Sarcopénie 19 (86 %) 9 (90 %) 8 (100 %) 0,8 

Tabagisme 5 (23 %) 0 (0 %) 0 (0 %) 0,13 

MICI       0,3 

    RCH 16 (73 %) 6 (60 %) 8 (100 %)  

    MC 5 (23 %) 4 (40 %) 0 (0 %)  

    CNC 1 (4,5 %) 0 (0 %) 0 (0 %)  

Durée d'évolution 2,0 (0,0 – 5,0) 1,5 (0,0 – 5,0) 8,0 (0,0 – 16,0) 0,6 

    Manquant 0 0 1  

Localisation    0,066 

    E1 1 (4,5 %) 0 (0 %) 0 (0 %)  

    E2/L2 5 (23 %) 7 (70 %) 2 (25 %)  

    E3/L3 16 (73 %) 3 (30 %) 6 (75 %)  

Infection    0,4 

   Clostridium difficile 2 (9,1 %) 0 (0 %) 0 (0 %)  

    CMV 1 (4,5 %) 1 (10 %) 2 (25 %)   

Hémoglobinémie 10,9 (10,2 – 12,8) 12,6 (11,0 – 14,8) 10,8 (9,05 – 12,05) 0,3 

CRP 106 (38 – 152) 181 (49 – 213) 193 (138 – 258) 0,029* 

Albuminémie 26 (21 – 31) 24 (22 – 28) 21 (19 – 25) 0,3 

    Manquant 1 1 0   

VSR 0,32 (0,24 – 0,50) 0,42 (0,25 – 0,65) 0,82 (0,21 – 1,06) 0,3 

SMI 36 (33 – 39) 42 (35 – 47) 36 (34 – 47) 0,3 

VAI 11 (4 – 26) 16 (5 – 21) 31 (3 – 41) 0,6 

SAI 36 (17 – 65) 47 (22 – 64) 38 (19 – 54) 0,8 
1 n (%); Médiane (Q1 – Q3) 
2 test exact de Fisher; Test de Kruskal-Wallis 

 

Tableau 16 : Évaluation descriptive de la population en fonction de la thérapeutique 

reçue 

 



 51 

 Analyses univariés OR1 95 % IC1 p-value 

Immunosuppresseur       

VSR 0,1 0,00 – 32,7 0,4 

VAI 1,04 0,94 – 1,15 0,4 

SAI 0,98 0,94 – 1,02 0,3 

SMI 1,11 0,97 – 1,27 0,14 

Chirurgie     

VSR 50,3 0,31 – 8 228 0,13 

VAI 0,96 0,87 – 1,06 0,4 

SAI 1,01 0,96 – 1,05 0,8 

SMI 1,04 0,88 – 1,23 0,6 
1 OR = rapport de côtes, IC = 
intervalle de confiance 

 

  
 

Tableau 17 : Analyse des variables de composition corporelle en fonction de la ligne 

thérapeutique 

 

Il n’y avait pas de variable significative, lors d’analyses univariées, de la composition 

corporelle évaluée à la TDM en fonction de la thérapeutique reçue au cours de la CAG 

(Tableau 17). 

La CRP était encore une fois significative (p = 0,029).  
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Partie IV - Discussion 

 

La population étudiée dans notre étude présentait une altération nutritionnelle avec 

92,5 % de patients dénutris, dont 75 % de dénutrition sévère. Il existait également une 

altération de la composition corporelle avec une sarcopénie présente à 90 %. 

Notre étude n’a pas retrouvé d’impact pronostique significatif de la composition 

corporelle au cours de la colite aiguë grave. 

 

Concernant la dénutrition, sur une étude portant sur 254 cas de CAG (84), 25,2 % des 

patients étaient dénutris en se basant sur les critères diagnostiques de l’ESPEN, 

dépendant de l’IMC. En utilisant ce même critère d’IMC < 18,5 % (85), on retrouve un 

taux de dénutrition similaire à 22,5 %. Cependant, l’IMC n’était pas suffisant dans notre 

étude pour caractériser les patients dénutris. L'association entre une CRP élevée et 

une dénutrition sévère pourrait être expliquée par l'hypercatabolisme protéique 

associé au syndrome inflammatoire. 

La sarcopénie définie par TDM sur une coupe passant par L3 par un SMI < 38,9 cm2/m2 

chez la femme et < 55,4 cm2/m2 chez l’homme (31), est présente à 90 % dans notre 

population, contre 10 % dans la population générale (86), et selon une revue 

systématique de Ryan et al. (87), 52 % dans la MC et 37 % dans la RCH. Dans la 

CAG, on retrouve une prévalence de sarcopénie de 50 % à 70 % (84,88). Ainsi, notre 

population ne semble pas similaire à la population de la littérature. La sarcopénie est 

un facteur de risque indépendant du besoin de traitement de secours et de colectomie, 

pendant l'hospitalisation et pendant le suivi (84). Une étude retrouvait que les patients 

atteints de sarcopénie avaient significativement plus de traitement de secours, avec 

un OR de 3,98 (88). La forte prévalence de sarcopénie dans notre étude pourrait 

expliquer une corticorésistance plus importante. 

Concernant la composition corporelle évaluée par tomodensitométrie, un VSR plus 

élevé chez les hommes comparativement aux femmes est retrouvé dans la littérature 

(89), en accord avec notre étude. La tendance du VSR à être plus élevé chez les 

patients atteints de RCH dans notre étude est en désaccord avec l’étude prospective 

de Zhang et al (90). Un SMI plus élevé chez les hommes est en accord avec la 

littérature (91). Dans la maladie de Crohn, une réduction de la masse musculaire et 

adipeuse se manifeste tôt dans l'évolution de la maladie, souvent dès la première 
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année. À l'inverse, dans la rectocolite hémorragique, les modifications de la 

composition corporelle, telles que la baisse de l'IMC et de la masse maigre, 

surviennent après 5 ans (92). Cependant, ces informations ne permettent pas 

d’expliquer une durée d’évolution de la MICI plus élevée, de façon non significative, 

chez les patients non sarcopéniques. 

 

L’impact pronostique de la composition corporelle mesurée par TDM sur la réponse 

thérapeutique au cours des CAG n’a pas pu être démontré lors de notre étude. Une 

étude antérieure ne retrouve pas d’association entre l'adiposité viscérale ou sous-

cutanée et la nécessité d'un traitement de secours (88). En indexant à la taille, les 

sujets atteints de RCH, qui ont répondu à la corticothérapie, ont un SAI et un VAI plus 

élevés que les sujets corticorésistants, alors que les personnes atteintes de MC 

répondeuses à la corticothérapie ont un VAI inférieur à ceux des personnes 

corticorésistantes (93) ; des seuils de diagnostiques optimaux pour le SAI, le VAI et le 

VSR ont été proposés afin de distinguer les patients atteints de MICI réfractaires à la 

corticothérapie (93) : une diminution du SAI (seuil de 36,099 cm²/m²) et une 

augmentation du VAI et du VSR (seuil, respectivement, 18,417 cm²/m² et 0,868) étaient 

en faveur d’une absence de réponse à la corticothérapie. 

La CRP s’est révélée significative (p=0,021 ; OR 1,01). Cette association est à corréler 

à l’étude de 1996 de Travis et al. (100), qui a publié les critères d’Oxford (> 8 selles ou 

CRP > 45 mg/L) comme facteur pronostique avec une probabilité de colectomie à 85 

% si l’un de ces critères était présent. Dans une étude de 2020 (101), les patients 

remplissant les critères d'Oxford présentaient un risque significativement plus élevé de 

subir une colectomie durant leur hospitalisation en comparaison à ceux ne remplissant 

pas ces critères (36 % contre 9,5 %, p = 0,009). Seulement 36 % ont finalement subi 

une colectomie en hospitalisation, un chiffre significativement inférieur au risque de 85 

% rapporté précédemment par Travis et al. (p < 0,001). 

 

Dans notre population, 45 % des patients présentaient une corticorésistance, ce qui 

est plus élevé que dans d’autres études où elle est de 30 % environ (55,70,76,77). 

Cependant, 20 % de la population prise en charge initialement a nécessité d’une 

chirurgie, ce qui est similaire à la littérature (80). 

La mortalité de la CAG dans notre étude était de 2,5 %, ce qui est similaire aux 

résultats d’une métanalyse de 2020 avec une mortalité de 1 % (94). Par ailleurs, après 
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leur prise en charge pour CAG, deux autres patients sont décédés, sans corrélation 

direct avec la MICI. Pour exemple, un patient d’une vingtaine d’année est décédé d’une 

méningite à Listeria. Dans les antériorités des autres patients, nous retrouvons un 

autre cas de méningite infectieuse, à méningocoque. Dans une étude rétrospective de 

2021 (95), les patients atteints de MC et de RCH ont respectivement 2,17 et 1,63 fois 

plus de risque de méningite que la population générale. 

Dans notre étude, la médiane du temps d’évolution de la MICI était de 2 ans, 

s’étendant de 0 à 24 ans. Ce qui est en accord avec la littérature, où dans 34 % des 

cas, la CAG se déclare dans les 1 an après le début de la maladie et 28 % après 5 

ans et peut s’étendre au-delà de 30 ans (49). 

67 % des patients inclus avec une RCH ou une CNC avaient une pancolite (E3) contre 

80 % dans une étude précédente (96). La plupart des études s'accordent à dire que 

les patients atteints de pancolite au moment du diagnostic sont plus susceptibles de 

devoir subir une colectomie que ceux dont la maladie est moins étendue (97–99). Ce 

qui est en désaccord avec une étude de 2018, sur une cohorte de 89 patients (88). 

Il n’y a pas eu d’association significative entre le tabagisme actif et l’insensibilité à la 

corticothérapie. Cela pourrait être en partie expliqué par le fait que le tabagisme actif 

était défini arbitrairement comme une consommation tabagique dans le mois 

précédant la colite aiguë grave. Aucun seuil fixe n’a été retrouvé dans la littérature. 

Une autre explication possible est que notre population mixte, avec rectocolite 

hémorragique et maladie de Crohn, ne permettrait pas de déceler l’impact du tabac, 

masqué par les effets opposés du tabagisme sur les différentes MICI (73). 

Pour les scores endoscopiques, il existait un nombre important de données 

manquantes pour le score UCEIS (67,5 %). Une étude antérieure (102) suggère un 

score UCEIS ≥ 7 pour déterminer le besoin d’une thérapie de secours. 

 

Cette étude évaluant la composition corporelle au scanner est limitée par un recueil 

de données rétrospectif, mais également par la taille de l'échantillon qui était faible 

(n=40), ce qui pourrait expliquer une tendance non significative en raison d'une erreur 

de type II. L'augmentation de la taille de l'échantillon aurait pu conduire à des 

conclusions plus définitives. 
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Conclusion 

 

La mesure de la composition corporelle par tomodensitométrie est réalisable 

dans la pratique clinique quotidienne. Cette méthode ne nécessite aucun examen 

supplémentaire, les scanners abdomino-pelviens sont déjà fréquemment réalisés dans 

le cadre de la prise en charge des complications des colites aiguës graves. De plus, 

grâce à des logiciels de segmentation automatisés, l’analyse des tissus musculaires 

et adipeux peut être effectuée rapidement, offrant ainsi des informations précieuses 

sur l’état nutritionnel et la composition corporelle des patients, sans augmenter 

l’exposition aux rayonnements ionisants ni la charge de travail clinique. 

Cette étude a permis d'analyser l'impact de la composition corporelle, mesurée 

par tomodensitométrie, sur la prise en charge des colites aiguës graves chez les 

patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l'intestin. Tout d’abord, la 

très grande majorité des patients inclus présentait une sarcopénie et une altération 

nutritionnelle. En revanche, aucune association significative n’a pu être démontrée 

entre les indices corporels (SMI, VAI, SAI, VSR) et la réponse thérapeutique, que ce 

soit à la corticothérapie, aux traitements de seconde ligne ou à la chirurgie. 

Cependant, l’absence de corrélation entre la composition corporelle et la réponse au 

traitement pourrait s'expliquer par la taille réduite de l'échantillon ou par une variabilité 

individuelle importante. Des études supplémentaires, avec des cohortes plus larges et 

des approches prospectives, sont nécessaires pour mieux comprendre le rôle potentiel 

de la composition corporelle dans l’évolution clinique des colites aiguës graves et pour 

optimiser la prise en charge de ces patients à risque.  
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Résumé 

 

Introduction : Les colites aiguës graves (CAG) sont des complications sévères des 

maladies inflammatoires chroniques de l'intestin (MICI), en particulier la rectocolite 

hémorragique. L'identification précoce des patients nécessitant une prise en charge 

intensive, incluant des traitements immunosuppresseurs ou la chirurgie, est cruciale 

pour améliorer leur pronostic. La composition corporelle évaluée au scanner pourrait 

avoir un impact sur l'évolution clinique des patients atteints de CAG. 

Méthodes : Cette étude rétrospective inclut 40 patients hospitalisés pour une CAG 

entre 2017 et 2024. Les patients ont été évalués pour leur composition corporelle par 

tomodensitométrie (TDM), en mesurant l'indice musculaire squelettique (SMI), l'indice 

d'adiposité viscérale (VAI), l'indice d'adiposité sous-cutanée (SAI) et le ratio VAT/SAT 

(VSR). Les objectifs étaient de décrire ces paramètres corporels puis d’essayer 

d’évaluer leur impact sur la prise en charge de la CAG. 

Résultats : Parmi les patients inclus, 90 % présentaient une sarcopénie. Aucun 

paramètre de composition corporelle (SMI, VAI, SAI, VSR) n'a montré de différence 

significative entre les répondeurs et les non répondeurs à la corticothérapie. En 

revanche, la CRP était significativement plus élevée chez les patients avec une 

dénutrition sévère (p = 0,044) ainsi que chez les patients nécessitant un traitement de 

secours (p = 0,013). 

Discussion : La sarcopénie était plus présente dans notre étude que dans la 

littérature. La sarcopénie et les altérations de la composition corporelle sont fréquentes 

chez les patients atteints de CAG, mais elles n’ont pas été associées de manière 

significative à la réponse thérapeutique. L'absence d'association avec la composition 

corporelle pourrait être due à la taille limitée de l'échantillon. 

Conclusion : La très grande majorité des patients de cette étude était sarcopénique. 

Toutefois, il n’a pas pu être démontré d'impact pronostique de la composition corporelle 

mesurée par TDM sur la réponse aux traitements des CAG. De plus amples études 

avec des échantillons plus larges sont nécessaires pour confirmer ces résultats. 

 

Mots clés : Composition corporelle - Tomodensitométrie - Colite aiguë grave – Maladie 

inflammatoire chronique de l’intestin 
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