N
N

N

HAL

open science

Etude de la mesure de la composition corporelle évaluée
par tomodensitométrie au cours des colites aigues graves

Aurélien Parrin

» To cite this version:

Aurélien Parrin. Etude de la mesure de la composition corporelle évaluée par tomodensitométrie au
cours des colites aigues graves. Médecine humaine et pathologie. 2024. dumas-04806510

HAL Id: dumas-04806510
https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-04806510v1

Submitted on 27 Nov 2024

HAL is a multi-disciplinary open access
archive for the deposit and dissemination of sci-
entific research documents, whether they are pub-
lished or not. The documents may come from
teaching and research institutions in France or
abroad, or from public or private research centers.

L’archive ouverte pluridisciplinaire HAL, est
destinée au dépot et a la diffusion de documents
scientifiques de niveau recherche, publiés ou non,
émanant des établissements d’enseignement et de
recherche francais ou étrangers, des laboratoires
publics ou privés.


https://dumas.ccsd.cnrs.fr/dumas-04806510v1
https://hal.archives-ouvertes.fr

UER DE SANTE DE ROUEN NORMANDIE

ANNEE 2024

THESE POUR LE
DOCTORAT EN MEDECINE

(Diplome d’Etat)

Par
Aurélien PARRIN

Né le 15 decembre 1996 a Apt

Présentee et soutenue publiquement le 16 octobre 2024

ETUDE DE LA MESURE DE LA
COMPOSITION CORPORELLE EVALUEE PAR TOMODENSITOMETRIE

AU COURS DES COLITES AIGUES GRAVES

Président du jury : Monsieur le Professeur Jean-Nicolas DACHER
Directeur de thése : Madame le Professeur Céline SAVOYE-COLLET
Membres du jury : Monsieur le Docteur Nicolas RICHARD

Monsieur le Docteur Antonin DERINCK




ANNEE UNIVERSITAIRE 2023 - 2024

DOYEN :

ASSESSEURS :

U.F.R. SANTE DE ROUEN

Professeur Benoit VEBER

Professeur Loic FAVENNEC

Professeur Agnes LIARD

Professeur Guillaume SAVOYE

| - MEDECINE

PROFESSEURS DES UNIVERSITES — PRATICIENS HOSPITALIERS

Mme Najate ACHAMRAH
Mr Frédéric ANSELME
Mme Giséle APTER

Mme Isabelle AUQUIT AUCKBUR

Mr Jean-Marc BASTE
Mr Fabrice BAUER
Mme Soumeya BEKRI
Mr Ygal BENHAMOU
Mr Jacques BENICHOU
Mr Emmanuel BESNIER
Mr Olivier BOYER

HCN
HCN
Havre
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
UFR

Mme Valérie BRIDOUX HUYBRECHTS

Mme Sophie CANDON

Mr Frangois CARON

Mr Philippe CHASSAGNE
Mr Thomas CLAVIER

Mr Florian CLATOT

Mr Moise COEFFIER

Mr Vincent COMPERE

Mr Jean-Nicolas CORNU
Mr Antoine CUVELIER

Mr Jean-Nicolas DACHER

HCN
HCN
HCN
HCN
CB

HCN
HCN
HCN
HB

HCN

Nutrition

Cardiologie

Pédopsychiatrie

Chirurgie plastique

Chirurgie Thoracique

Cardiologie

Biochimie et biologie moléculaire
Médecine interne

Bio statistiques et informatique médicale
Anesthésiologie - Réanimation
Immunologie

HCN  Chirurgie Digestive
Immunologie

Maladies infectieuses et tropicales
Médecine interne (gériatrie)
Anesthésie-Réanimation
Cancérologie — Radiothérapie
Nutrition

Anesthésiologie et réanimation chirurgicale
Urologie

Pneumologie

Radiologie et imagerie médicale




Mr Stéfan DARMONI
communication

Mr Pierre DECHELOTTE
Mme Sophie DENEUVE
Mr Stéphane DERREY
Mr Frédéric DI FIORE

Mr Fabien DOGUET (disponibilité)

Mr Franck DUJARDIN
Mr Fabrice DUPARC
Mr Eric DURAND

Mme Hélene ELTCHANINOFF

Mr Manuel ETIENNE

Mr Jean Francois GEHANNO
Mr Emmanuel GERARDIN
Mme Priscille GERARDIN
M. Guillaume GOURCEROL
Mr Dominique GUERROT
Mme Julie GUEUDRY

Mr Olivier GUILLIN

Mr Florian GUISIER

Mr Claude HOUDAYER

Mr Vivien HEBERT

Mr Fabrice JARDIN

Mr Luc-Marie JOLY

Mr Pascal JOLY

Mme Bouchra LAMIA

Mr Hervé LEFEBVRE

Mr Thierry LEQUERRE
Mme Anne-Marie LEROI

Mr Hervé LEVESQUE

Mme Agnés LIARD-ZMUDA
Mr Pierre Yves LITZLER

M. David MALTETE

M. Florent MARGUET

Mr Christophe MARGUET
Mme Isabelle MARIE

Mr Jean-Paul MARIE

Mr Stéphane MARRET

Mme Véronique MERLE (disponibilité)

Mr Pierre MICHEL

HCN

HCN
HCN
HCN
CHB
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
CHB
HCN
HCN
Havre
HB
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN

Informatique médicale et techniques de

Nutrition

ORL

Neurochirurgie

Cancérologie

Chirurgie Cardio Vasculaire
Chirurgie orthopédique - Traumatologique
Anatomie - Chirurgie orthopédique et traumatologique
Cardiologie

Cardiologie

Maladies infectieuses et tropicales
Médecine et santé au travail
Imagerie médicale
Pédopsychiatrie

Physiologie

Néphrologie

Ophtalmologie

Psychiatrie Adultes

Pneumologie

Génétique

Dermatologie

Hématologie

Médecine d’'urgence

Dermato — Vénéréologie
Pneumologie

Endocrinologie et maladies métaboliques
Rhumatologie

Physiologie

Médecine interne

Chirurgie Infantile

Chirurgie cardiaque

Neurologie

Histologie

Pédiatrie

Médecine interne
Oto-rhino-laryngologie

Pédiatrie

Epidémiologie

Hépato-gastro-entérologie



M. Benoit MISSET (détachement)
Mr Marc MURAINE

Mr Gaél NICOLAS

Mr Mourad OULD SLIMANE

Mr Christian PFISTER

Mr Jean-Christophe PLANTIER
Mr Didier PLISSONNIER

Mr Gaétan PREVOST

Mr Jean-Christophe RICHARD (détachement)

Mr Vincent RICHARD

Mme Nathalie RIVES

Mr Frédéric ROCA

Mr Horace ROMAN (détachement)
Mr Jean-Christophe SABOURIN
Mr Mathieu SALAUN

Mr Guillaume SAVOYE

Mme Céline SAVOYE-COLLET
Mme Pascale SCHNEIDER

Mr Lilian SCHWARZ

Mme Fabienne TAMION

Mr Luc THIBERVILLE

Mr Sébastien THUREAU

M. Gilles TOURNEL

Mr Olivier TROST

Mr Jean-Jacques TUECH

Mr Benoit VEBER

Mr Pierre VERA

Mr Eric VERIN

Mr Eric VERSPYCK

Mr Olivier VITTECOQ

Mr David WALLON

Mme Marie-Laure WELTER

HCN
HCN
UFR
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN

UFR
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
HCN
CB

HCN
HCN
HCN
HCN
CHB

Réanimation Médicale

Ophtalmologie

Génétique

Chirurgie Orthopédique

Urologie

Bactériologie - Virologie

Chirurgie vasculaire

Endocrinologie

HCN Réanimation médicale - Médecine d'urgence
Pharmacologie

Biologie du développement et de la reproduction
Médecine Gériatrique

Gynécologie - Obstétrique

Anatomie — Pathologie

Pneumologie

Hépato-gastro-entérologie

Imagerie médicale

Pédiatrie

Chirurgie Viscérale et Digestive
Réanimation médicale

Pneumologie

Radiothérapie

Médecine Légale

Anatomie -Chirurgie Maxillo-Faciale
Chirurgie digestive

Anesthésiologie - Réanimation chirurgicale

Biophysique et traitement de I'image

Les Herbiers Médecine Physique et de Réadaptation

HCN
HCN
HCN
HCN

Gynécologie obstétrique
Rhumatologie
Neurologie

Physiologie



MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES = PRATICIENS HOSPITALIERS

Mme Elodie ALESSANDRI-GRADT HCN
Mr Kévin ALEXANDRE HCN
Mme Noélle BARBIER-FREBOURG HCN
Mme Carole BRASSE LAGNEL HCN
Mr Gérard BUCHONNET HCN
Mme Mireille CASTANET HCN
Mr Damien COSTA HCN
Mme Ilvana DABAJ HCN
Mme Charlotte DESPREZ HCN

Mr Pierre DECAZES CB

Mr Maxime FONTANILLES GHH
M. Vianney GILARD (disponibilité) HCN
Mr Serge JACQUOT UFR
Mr Joél LADNER HCN
Mr Jean-Baptiste LATOUCHE UFR
Mme Chloé MELCHIOR HCN
M. Sébastien MIRANDA HCN
Mr Thomas MOUREZ (détachement) HCN
Mme Muriel QUILLARD HCN
Mme Laétitia ROLLIN HCN
Mme Maud ROTHARMEL HCN
Mme Mélanie ROUSSEL HCN
Mme Pascale SAUGIER-VEBER HCN
M. Abdellah TEBANI HCN

Mme Anne-Claire TOBENAS-DUJARDIN
Mr Julien WILS HCN

PROFESSEUR AGREGE OU CERTIFIE

Mme Noémie MARIE UFR
Mr Thierry WABLE UFR
Mme Mélanie AUVRAY-HAMEL UFR

Mme Cécile POTTIER-LE GUELLEC UFR

Virologie

Maladies Infectieuses et Tropicales
Bactériologie — Virologie
Biochimie

Hématologie

Pédiatrie

Parasitologie

Pédiatrie

Physologie

Médecine Nucléaire

Oncologie Médicale
Neurochirurgie

Immunologie

Epidémiologie, économie de la santé
Biologie cellulaire
Hépato-gastro-entérologie
Médecine Vasculaire

Virologie

Biochimie et biologie moléculaire
Médecine du Travail

Psychiatrie Adultes

Médecine d’Urgences

Génétique

Biochimie et Biologie Moléculaire
HCN  Anatomie

Pharmacologie

Communication
Communication
Anglais
Anglais



II- PHARMACIE

PROFESSEURS DES UNIVERSITES

Mr Jérémy BELLIEN (PU-PH) Pharmacologie

Mr Thierry BESSON Chimie Thérapeutique
Mr Jean COSTENTIN (Professeur émérite) Pharmacologie

Mme Isabelle DUBUS Biochimie

Mr Abdelhakim EL OMRI Pharmacognosie

Mr Francois ESTOUR Chimie Organique
Mr Loic FAVENNEC (PU-PH) Parasitologie

Mr Jean Pierre GOULLE (Professeur émérite) Toxicologie

Mme Christelle MONTEIL Toxicologie

Mme Martine PESTEL-CARON (PU-PH) Microbiologie

Mme Malika SKIBA Pharmacie galénique
Mr Rémi VARIN (PU-PH) Pharmacie clinique
Mr Jean-Marie VAUGEOIS Pharmacologie

Mr Philippe VERITE Chimie analytique

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES

Mme Margueritta AL ZALLOUHA Toxicologie

Mme Cécile BARBOT Chimie Générale et Minérale
Mr Paul BILLOIR (MCU-PH) Hématologie Biologique

Mr Frédéric BOUNOURE Pharmacie Galénique

Mr Thomas CASTANHEIRO MATIAS Chimie Organique

Mr Abdeslam CHAGRAOUI Physiologie

Mme Camille CHARBONNIER (LE CLEZIO) (MCU-PH) Statistiques
Mme Elizabeth CHOSSON Botanique

Mme Marie Catherine CONCE-CHEMTOB Législation pharmaceutique et économie de la santé
Mr Romain COPPEE Bio-Informatique

Mme Cécile CORBIERE Biochimie

Mme Sandrine DAHYOT (MCU-PH) Bactériologie

Mme Isabelle DUBUC Pharmacologie

Mr Thomas DUFLOT (MCU-PH) Pharmacologie

Mr Gilles GARGALA (MCU-PH) Parasitologie

Mr Henri GONDE (MCU-PH) Pharmacie

Mme Nejla EL GHARBI-HAMZA Chimie analytique

Mr Chervin HASSEL Virologie




Mme Maryline LECOINTRE

Mme Hong LU

Mme Marine MALLETER

M. Jérémie MARTINET (MCU-PH)
Mr Valentin PLATEL

M. Romy RAZAKANDRAINIBE
Mme Tiphaine ROGEZ-FLORENT
Mr Mohamed SKIBA

PROFESSEURS ASSOCIES
Mme Caroline BERTOUX
M. Charles CALTOT

Mme Cécile GUERARD-DETUNCQ

Mme Christine HAIMET-LEROY
Mme Lucile LOUIN

Mme Stéphanie LAMOUREUX
M. Damien SALAUZE

PAU-PH
M. Pierre BOHN
M. Mikaél DAOUPHARS

PROFESSEUR CERTIFIE
Mme Mathilde GUERIN

ASSISTANTS HOSPITALO-UNIVERSITAIRES

M. Eric BARAT

Mme Marine CAVELIER
M. Guillaume FEUGRAY
M. Romain LEGUILLON

Physiologie
Biologie

Biologie Cellulaire
Immunologie
Pharmacologie
Parasitologie
Chimie analytique

Pharmacie galénique

Pharmacie officinale
DEUST Pharmacie
Pharmacie officinale
DEUST Pharmacie
DEUST Officine
DEUST Pharmacie

Pharmacie industrielle

Radiopharmacie

Pharmacie

Anglais

Pharmacie
Pharmacie
Biochimie Générale

Pharmacie



"LISTE DES RESPONSABLES DES DISCIPLINES PHARMACEUTIQUES

Mme Cécile BARBOT

Mr Thierry BESSON

Mr Abdeslam CHAGRAOUI
Mme Elisabeth CHOSSON
Mme Marie-Catherine CONCE-CHEMTOB
Mme Isabelle DUBUS

Mr Abdelhakim EL OMRI

Mr Frangois ESTOUR

Mr Loic FAVENNEC

Mme Christelle MONTEIL

Mme Martine PESTEL-CARON
Mr Mohamed SKIBA

Mr Rémi VARIN

M. Jean-Marie VAUGEOIS

Mr Philippe VERITE

Chimie Générale et minérale
Chimie thérapeutique
Physiologie

Botanique

Législation et économie de la santé
Biochimie

Pharmacognosie

Chimie organique
Parasitologie

Toxicologie

Microbiologie

Pharmacie galénique
Pharmacie clinique
Pharmacologie

Chimie analytique




[Il— ODONTOLOGIE

PROFESSEURS DES UNIVERSITES — PRATICIENS HOSPITALIERS
Mme Rénata KOZYRAKI

MAITRES DE CONFERENCES DES UNIVERSITES — PRATICIENS HOSPITALIERS
Mme Anne-Charlotte BAS

MAST

Mme Isabelle FONTANILLES
Mr Romain JACQ

Mr Benjamin SOMMAIRE




IV — MEDECINE GENERALE

PROFESSEUR MEDECINE GENERALE

Mr Matthieu SCHUERS (PU-MG) UFR  Médecine générale

PROFESSEURS ASSOCIES A MI-TEMPS — MEDECINS GENERALISTE

Mr Pascal BOULET UFR  Médecine générale
Mr Emmanuel HAZARD UFR  Médecine Générale
Mr Emmanuel LEFEBVRE UFR  Médecine Générale
Mme Lucille PELLERIN UFR  Médecine Générale
Mme Yveline SEVRIN UFR  Médecine générale

MAITRE DE CONFERENCES ASSOCIE A MI-TEMPS — MEDECINS GENERALISTES

Mme Blandine BILLET UFR  Médecine Générale
Mr Julien BOUDIER UFR  Médecine Générale
Mme Laétitia BOURDON UFR  Médecine Générale
Mme Elsa FAGOT-GRIFFIN UFR  Médecine Générale
Mme Ségoléne GUILLEMETTE UFR  Médecine Générale
Mr Frédéric RENOU UFR  Médecine Générale
Mme Charlotte SIEFRIDT UFR  Médecine Générale

10




ENSEIGNANTS MONO-APPARTENANTS

PROFESSEURS

Mr Sahil ADRIOUCH (med)
Mr Paul MULDER (phar)
Mme Su RUAN (med)

MAITRES DE CONFERENCES

Mr Jonathan BRETON (med)

Mme Gaélle BOUGEARD-DENOYELLE (med)
Mme Carine CLEREN (med)

M. Sylvain FRAINEAU (med)

Mme Pascaline GAILDRAT (med)

Mme Rachel LETELLIER (med)

Mr Loic MARTIN

Mr Antoine OUVRARD-PASCAUD (med)
Mr Frédéric PASQUET

Mme Anne-Sophie PEZZINO

Mme Christine RONDANINO (med)

Mr Youssan Var TAN

Mme Isabelle TOURNIER (med)

PAU
Mme Léopoldine DEHEINZELIN
Mme Séverine ROBERT

Biochimie et biologie moléculaire (Unité Inserm 905)
Sciences du Médicament

Génie Informatique

Nutrition

Biochimie et biologie moléculaire (UMR 1079)
Neurosciences (Néovasc)

Physiologie (Inserm U 1096)

Génétique moléculaire humaine (UMR 1079)
Physiologie

Sciences Rééducation et Réadaptation
Physiologie (Unité Inserm 1076)

Sciences du langage, orthophonie
Orthophonie

Physiologie de la reproduction

Immunologie

Biochimie (UMR 1079)

Orthophonie
Orthophonie

DIRECTEUR ADMINISTRATIF : M. Jean-Sébastien VALET

HCN - Hépital Charles Nicolle

CB - Centre Henri Becquerel

HB - Hopital de BOIS GUILLAUME

CHS - Centre Hospitalier Spécialisé du Rouvray

CRMPR - Centre Régional de Médecine Physique et de RéadaptationSJ — Saint Julien Rouen

11




Par délibération en date du 3 mars 1967, la faculté a arrété que les
opinions émises dans les dissertations qui lui seront présentées doivent
étre considérées comme propres a leurs auteurs et qu’elle n’entend leur

donner aucune approbation ni improbation.

12



Remerciements

Aux personnes qui ont contribué a ’'accomplissement de cette thése :

Au président du Jury,
Monsieur le Professeur Jean-Nicolas Dacher, je vous remercie d’avoir accepté de
présider cette thése. Merci pour votre disponibilité et votre pédagogie tout au long de

I'internat.

A ma directrice de thése,
Madame le Professeur Céline Savoye-Collet, merci de m’avoir proposé ce sujet, de
votre présence et de votre encadrement pour ce travail de recherche. Vos conseils ont

joué un réle dans le développement de mes idées et la structuration de cette thése.

Aux membres du jury,
Messieurs les Docteurs Antonin Derinck et Nicolas Richard, pour I'attention et le temps
qu'ils ont portés a ce travail. Leurs analyses et commentaires ont permis d'en améliorer

la qualité.
Au responsable opérationnel de ’EDSaN,

Monsieur Julien Grosjean, merci pour votre réactivité qui a grandement facilité le

déroulement de cette étude.

13



A ceux qui sont restés a mes cotés malqré les exigences de cette thése :

Aux services de radiologie, ses médecins, ses manips, mes co-internes et mes
nouveaux amis.

A mes amis d’Angers, merci d’avoir été la pendant toutes ces années.

A ma famille, a mes parents, a mon frére et ma soeur, a mes beaux-parents et a mes
grands-parents.

14



Table des matieres

Partie | - INntroduction................coo i 18
1.  Maladies inflammatoires chroniques de I'iNteStin .............cccceevvuveeeeieeeeeeiinenn, 18
1.1, EPIdEMIOIOGIE ... ..ottt 18
1.2, Facteurs favoriSants ... 18
1.2.1.  CauSe GENELIGUE .......ueiieiiiei e 18
1.2.2.  Dysbiose intestinale ... 18
1.2.3. ROle dutabac.........cccuuiiiiiiiii 19
1.3.  Présentation ClINIQUE .........eeeiiiiiioiiieeee e 20
T4, DiIAgNOSHC...cciiiiiiiiiiiiiiieee e e 21
2. Etat nutritionnel et composition COrPOrEllE ................c.ccceveeeeerereeeeeeeeereeeeenn, 22
2.0, DENULIIION .o 22
211,  Définition et diagnoStiC...........oviiiiiiiiiiiii e 22
2.1.2.  Lalbumin@miIe ......cooiiiiiiiieiiii e 22
213, LIMC et rarea e e 23
2.2, SAICOPENIE.....ccci i i e e e e ———————————————————————————— 23
2.2, DEfINIION. ...t 23
y A B =V 0T {110 o OO 23
2.3.  Le tiSSUE AIPEUX.....uuiiiiiiiiei ittt 24
231, DEfiNItION. ... e ——————————— 24
2.3.2. EVAIUALON. ..ottt n et 24
2.4.  MICI et composition COrporelle ... 25
3. COlite @IQUE GraVve.........ccuuuuiiiiiiiiiie ettt et et a e st e e e 26
TR DR 1T 1= 1T Yo 1= OO 26
3.2, Le diagnoStiC.....cccooiiiiii i 27
3.2.1.  Scores clinico-biologIiQUES .........cocuiiiiiiiiiiiiie e 27
3.2.2.  Place dU SCANNET .....ccoeiiiiiiiiitieeeeee et 28
B T2 T I =Y o T o X< ToTo] o 1= TN 29
3.2.4. Prélévements biOlogQIQUES..........ccovviiiiiiiiiiiiiiiiiiiii s 31
3.3. Prise en charge thérapeutiQUe.............ccuveeiiiiiiiiiiiiiiiece e 32
3.3.1.  Corticostéroide iNtraveiN@UX...........uueieriiiiiiieeiiiiiiie e 32

15



3.3.2.  IMMUNOSUPPIESSEUIS ....ccoeiiiiieiiiiiiiieeeeeeeeeeeete et 33

3.3.3.  CRiIUIGIE ..cci i 34
ODBjJECHITS ... e a e e e e 35
Partie Il - Matériels et Méthode................ooooiiii 36

1. Population GHUAIEE ...................ccooiiiiiiiieeeee 36
2. Recueil des données clinico-biologiques et endoscopiques.....................c..... 36
3. Evaluation de la composition corporelle par TDM .............ccccovoeceeeeeeceenenncnn. 37
4. AnalysSes StaliSHQUES ............cccoiiuiiiii i 40
Partie Il - RESUILALS................oooiii e 41
1. PatientS INCIUS..............ooiiieieeeee e 41
2. Caractéristiques NULIHIONNEIIES ................ccooiiiiiiiiiiiiee e 45
3. ComPOSItioN COMPOIEIIE ...t 46
4. Impact pronostique de la composition corporelle sur la prise en charge des
COItES @IGUES GIrAVES.......eueeeeeieie ettt e ettt e e e e e e e e e e e st eeeaaaaeeeeeannnes 48
Partie IV - DISCUSSION .........oooiiiie e 52
CONCIUSION ...t e e e e e e e e e e e e e s bbr e eeeeeeaaeeeeaannnes 55
Bibliographie ............ouuuiii 56

16



Liste des abréviations

CAG = Colite aigué grave

CD = Clostridium difficile

Cl = Colite indéterminée

CMV = Cytomégalovirus

CNC = Colite non classee

DXA = Absorptiométrie biphotonique a rayons X
IMC = Indice de masse corporelle

MC = Maladie de Crohn

MICI = Maladie inflammatoire chronique de l'intestin
RCH = Rectocolite hémorragique

SAI = Subcutaneous adiposity index

SAT = Subcutaneous adipose tissue

SMI = Skeletal muscle index

TDM = Tomodensitométrie

UCDAI = Ulcerative Colitis Disease Activity Index
UCEIS = Ulcerative Colitis Endoscopic Index Score
VAI = Visceral adiposity index

VAT = Visceral adipose tissue

VSR = Visceral to subcutaneous adiposity ratio
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Partie | - Introduction

1. Maladies inflammatoires chroniques de l'intestin

Les maladies inflammatoires chroniques de [lintestin (MICI) regroupent trois
pathologies :

- la rectocolite hémorragique (RCH) ;

- la maladie de Crohn (MC) ;

- la colite indéterminée (Cl).

1.1. Epidémiologie

Elles surviennent habituellement chez I'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
a 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 a des facteurs génétiques, environnementaux et immunitaires.

1.2.1. Cause génétique

Il existe plus de 215 loci de susceptibilité associés aux MICI (4).
Le géne NOD2 estle premier géne de susceptibilité de la maladie de Crohn, découvert
en 2001 (5).

1.2.2. Dysbiose intestinale

Le microbiote correspond a I'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 a la protection contre les agents
pathogenes.
La dysbiose intestinale correspond a 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 systéme immunitaire
mucosal chez des individus génétiquement prédisposeés, causée par une dysrégulation
immunitaire innée, une barriére épithéliale intestinale altérée et une dysbiose,
caractérisée par une inflammation Th1/Th17 et un microbiote appauvri en diversité
(Figure 1) (7).

. \ Healthy state | Diseased state
Terminal ileum “Qy H

luminal environment Paneth cells with mutated genes

Harmful Barrier injury or Atg16L1 resulting in impairment in

+ . :
Secretion of ® i e bacteria breakdown function and decreased barrier
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' antimicrobial e inadon ( jury integrity

',~ 7 factors
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Tissue resident macrophages
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: , =z : 7
e - ) of intestinal epithelial barrier
1 e @ ° ~7
o | \ =
: A =
_ i Immature @ <
Extraluminal environment i dentritic cell
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Figure 1 (7): Barriére intestinale dans la pathogénése de la MC

1.2.3. Réle du tabac
Dans la MC, les fumeurs ont un risque deux fois plus élevé de développer la maladie
par rapport a ceux qui n'ont jamais fumé et deux fois plus de risques d’aggraver leur
état (8). Le sevrage tabagique a, quant a lui, un réle clairement démontré dans la prise
en charge puisqu’il permet une diminution des risques de poussée et de recours a 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 corticoides et un taux d’hospitalisation accru (13).

1.3. Présentation clinique

Le systéme digestif est atteint differemment entre la MC et la RCH (Tableau 1).

La MC peut affecter I'ensemble du tube digestif, avec une prédilection pour l'iléon
terminal et le c6lon (14), tandis que la RCH se limite au célon et au rectum (15). Les
Iésions de la MC sont transmurales, impliquant toute I'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 maniére ascendante a partir du rectum.

Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique

La maladie peut toucher 'ensemble du Le rectum est toujours atteint, le cblon

tube digestif : notamment 'intestin gréle peut I'étre également mais jamais
Le rectum est souvent épargné l'intestin gréle
Rectorragies plutdt rares Rectorragies constamment présentes
Abceés et fistules fréquents Pas de fistules
Lésions anopérinéales relativement Pas de lésions anopérinéales
fréquentes spécifiques

La paroi intestinale est atteinte de fagon | La paroi intestinale est atteinte de fagon

discontinue : intervalle de zones saines | continue, sans intervalle de muqueuse

entre les segments atteints saine
L’inflammation s’étend de fagon L’inflammation est limitée le plus
transmurale souvent a la muqueuse

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 'age du diagnostic, la localisation des lésions et les

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

Age at diagnosis Al below 16y
A2 between 17 and 40 y
A3 above 40 y

Location L1 ileal
L2 colonic
L3 ileocolonic
L4 isolated upper disease*

Behaviour B1 non-stricturing, non-penetrating
B2 stricturing

B3 penetrating
p perianal disease modifiert

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

La RCH est classée selon I'extension de la colite (atteinte rectale isolée, atteinte du

cblon gauche ou pancolite). (Tableau 3)

Extent Anatomy

E1 Ulcerative proctitis Involvement limited to the rectum (that is, proximal extent of
inflammation is distal to the rectosigmoid junction)

E2 Left sided UC (distal UC) Involvement limited to a proportion of the colorectum distal to the
splenic flexure

E3 Extensive UC (pancolitis) Involvement extends proximal to the splenic flexure

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 a des investigations
endoscopiques, histologiques, radiologiques ou biochimiques (7,19).

L'utilisation du biomarqueur de calprotectine fécal a un taux inférieur a 40 ug/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 Cl est évoquée pour les patients avec des preuves clinico-biologiques et

endoscopiques de MICI affectant le c6lon, mais sans atteinte de I'intestin gréle, et sans
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élément histologique en faveur d’'une MC ou d’une RCH (18). Le terme de CI doit étre
réservé aux patients ayant bénéficié d'une colectomie avec une analyse

histopathologique ne permettant pas de conclure (18).

2. Etat 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 I'organisme, entrainant une perte de poids involontaire, une diminution de
la masse musculaire, et des déficiences fonctionnelles, notamment immunitaires et
meétaboliques. La dénutrition est un probléme 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
I'association d’au moins un critére phénotypique et d’au moins un critére étiologique :
- les critéres phénotypiques sont : la perte de poids =5 % en 1 mois ou 210 %
en 6 mois ou 210 % par rapport au poids habituel avant le début de la
maladie ; un IMC <18,5 kg/m? chez I'adulte ou un IMC <22 kg/m? chez le

sujet agé (>70 ans) ; ou une sarcopénie.
- Les criteres étiologiques sont: réduction de la prise alimentaire 250 %
pendant plus d’1 semaine, ou toute réduction des apports pendant plus de
2 semaines par rapport a la consommation alimentaire habituelle ou aux
besoins énergétiques ; une absorption réduite ; une pathologie aigué ou
chronique ou maligne évolutive . Le critére étiologique dans le cadre d’'une
MICI correspond a une malabsorption et a un hypercatabolisme protéique,

majoré lors des exacerbations.

2.1.2. L’albuminémie
L’albuminémie n’est pas un critére diagnostique mais de sévérité (21).
Une albuminémie <30 g/L, quel que soit I'état inflammatoire du patient, permet de

définir une dénutrition séveére.
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2.1.3.L’IMC

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

poids

par le carré de la taille (en meétre): IMC = P

Isolément, I'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 étre dénutrie (21).

Un IMC avec une valeur inférieure a 17 chez I'adulte et inférieure a 20 chez le sujet

ageé definit une dénutrition sévére (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 a 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 a un désequilibre entre la synthése et la dégradation des
protéines musculaires tels qu’une maladie chronique ou un manque d’activité

physique. Elle peut également étre primaire chez un sujet agé (23).

Sur le plan clinique, la sarcopénie est suspectée si I'évaluation de la force musculaire
est altérée, puis diagnostiquée si le muscle est qualitativement et quantitativement
amoindri, et sévére s'il s’y associe également une performance physique faible, en
accord avec le Consensus Européen (EWGSOP 2019) (24).

2.2.2. Evaluation

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

La masse et la qualité musculaire peuvent étre évaluées par :
- L’absorptiométrie biphotonique a 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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- LaTDMetl'IRM (27,28) :

La coupe scanographique au niveau de la troisieme vertébre lombaire (L3) est
considérée comme le repére le plus fiable pour analyser la composition corporelle. En
effet, la surface du tissu musculaire squelettique mesurée a 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 I'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 cm?/m? chez la femme et < 55,4 cm?/m? chez
’lhomme (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 a un risque accru de maladies métaboliques (32);
- le tissu adipeux sous-cutané (SAT) situé juste sous la peau, joue un réle dans
l'isolation thermique et le stockage de I'énergie ;
- et le tissu adipeux intermusculaire, dispersé entre les fibres musculaires,

influengant la qualité musculaire.

2.3.2. Evaluation

La TDM et I'IRM sont des méthodes de référence pour I'évaluation du tissu adipeux.
Les VAT et SAT, mesurés en TDM sur une coupe L3, peuvent se rapporter a la taille
au carré pour donner les indices d’adiposité viscérale (VAI) et sous-cutanée (SAl)
(33,34).

Chez les hommes comme chez les femmes, un VAT supérieur 8 100 cm? est associé
a des perturbations modérées de risque cardiovasculaire, tandis qu'un VAT supérieur
a environ 130 cm? est associé a un surrisque de diabéte 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’avére 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 a 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, 'lMC seul ne peut suffire
a évaluer la composition corporelle d’'un patient (41). Ainsi, d’autres critéres ont été
évalués.

La masse maigre est significativement plus faible dans les MICI et chez les
patients atteints de la MC comparés a 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 a un échec
thérapeutique précoce par anti-TNF (44) et impact négativement les suites opératoires
(45). Le traitement par corticostéroides et le tabagisme actif ont aussi un impact négatif
sur la teneur en masse maigre chez les patients atteints de MC, indépendamment I'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 a une augmentation de la longueur de
résection intestinale, au risque d'iléus postopératoire, et a une hausse globale des
complications chez les patients atteints de maladie de Crohn subissant une premiere
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 aigué grave

La colite aigué grave (CAG) est une complication classique des MICI. Elle peut
représenter une complication d’'une MICI connue ou étre le mode d’entrée dans la

maladie.

3.1. Epidémiologie

Elle est plus particulierement présente lors de la rectocolite hémorragique puisqu’elle
atteint 10 a 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 apparait lors de la premiére année de diagnostic de RCH (49).

Elle peut étre observée dans la MC et certaines colites infectieuses comme la colite a
clostridium difficile qui peut compliquer également une MICI.

L'incidence de la CAG chez le sujet &gé est de 4,3 %, soit plus faible qu’en population
générale. Il existe une fragilité des sujets agés au cours de la CAG, ils sont hospitalisés
plus longtemps, sont plus opérés, décédent plus et présentent plus de complications

comparativement aux sujets plus jeunes (50).

La CAG représente une urgence médicochirurgicale menagant le pronostic vital a court
terme avec une mortalité de 3 % (51), pouvant étre liée soit a une chirurgie trop tardive
chez un patient affaibli, soit a des infections opportunistes sévéres a la faveur des

multiples immunosuppresseurs associés (52).
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3.2. Le diagnostic

La CAG est définie par des critéres clinico-biologiques et non par I'imagerie ou

I'endoscopie.

3.2.1. Scores clinico-biologiques

Les critéres de Truelove et Witts (53) (Tableau 4), publiés en 1955, sont toujours
utilisés pour le diagnostic. lls ont été modifieés en 1974 pour inclure I'hypoalbuminémie
(54).

Selon les critéres de Truelove et Witts, une poussée sévére, permettant le diagnostic
de CAG, est définie par I'évacuation d’au moins six selles sanglantes par jour, associée
a au moins un critere parmi une tachycardie supérieure ou égale a 90 battements par
minute, une température supérieure ou égale a 37,5°C, un taux d’hémoglobine

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

1 critére majeur
Nombre d'évacuations sanglantes/24h =6

ET au moins 1 critére mineur

Température (°C) =>37.8
Fréquence cardiague (/min) =90
Hémoglobinémie (g/dl) <10.5

Vitesse de sédimentation (enmma H1) =30

Albuminémie (g/dl) <35

Tableau 4 : Critéres de Truelove et Witts modifiés

A partir de 1994, le score de Lichtiger (55) est établi a partir de critéres exclusivement
cliniques (Tableau 5).

Une CAG est définie par un score de Lichtiger supérieur ou égal a 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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Diarrhée : nombre/24 h Score
0-2 0
3-4
5-6
7-9
10

Diarrhée nocturne Non
Qui

0

= O &~ W NN =

Rectorragies visibles :
% de nombre de selles

o

< 50 %
> 50 %
100 %
Incontinence fécale Non
Qui
Douleurs abdominales Non
Minime
Modérée
Severe
Etat général Parfait
Trés bon
Bon
Moyen
Mauvais
Trés mauvais
Tension abdominale Non
Minime localisée
Minime &
modeérée diffuse

Sévereftendue
Traitement antidiarrhéique Non 0
Qui 1

NR= O O s W= O WM =0 =0 W =

w

TOTAL

Tableau 5 : Score de Lichtiger

3.2.2. Place du scanner

L'épaisseur normale d’'une paroi colique doit étre inférieure ou égale a 3 mm. Seule,
cette caractéristique est peu spécifique, pouvant étre vu dans le cadre d’étiologie
inflammatoire, ischémique ou néoplasique. Des éléments comme la localisation,
I'étendue de la maladie, la réaction péri-colique, la présence d'ascite, la formation de
fistules et le type de complications peuvent étre utilisés pour affiner le diagnostic
différentiel (57).

Le scanner n'a pas de réle diagnostique dans la CAG. Il est réalisé chez des patients
hospitalisés pour une CAG a la recherche de complication : le mégacélon toxique (58)
ou colectasie (défini par un diamétre du cdlon transverse supérieur a 6 cm, et des
signes de toxicité systémiques) (59), la perforation colique, un abcés abdomino-
pelvien, 'lhémorragie digestive sévére, ou autre complication avec un besoin de prise

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

3.2.3. L’endoscopie

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

Lors des poussées séveres de RCH, I'endoscopie est utile pour identifier une infection
concomitante via des prélévements et biopsies et orienter le traitement : en présence
de lésions séveres, elle justifie l'introduction rapide de traitements alternatifs
(ciclosporine, infliximab) en cas d'échec des corticoides, et de ne pas retarder la

colectomie en I'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 a 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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Item Aspect Score

Normal 0
Trame vasculaire L
Diminution 1
Disparition 2
Absent 0
Saignement Points ou stries coagulées, lavables 1
Sang frais luminal peu abondant 2
Sang frais luminal abondant 3
et/ou Saignement spontané
Absentes 0
Erosions et ulcérations < 5 mm, superficielles 1
> 5 mm, enduit fibrineux 2
Creusantes 3
Total 0-8

Tableau 6 : Score UCEIS

Photos P. Faure

Diminution de la trame vasculaire

o "
Saignement luminal sévére, abondant

i rE— avec ulcérations superficielles et L .
aignement uminal minime, peu creusantes avec dépét de fibrine Ulcérations superficielles et
abondant avec stries coagulés ulcére profond

Figure 3 (63): Critéres 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 a 0 ou 1 (64).

Ce score est moins étudié et est surpassé par le score UCEIS (65).
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Normale 0
Anomalies légéres (érythéme, diminution de la vascularisation, |égére fragilité) 1
Anomalies modérés (érythéme franc, vascularisation non visible, fragilité, érosions) 2
Anomalies sévéres (saignement spontané, ulcérations) 3

Figure 4 : Sous-Score endoscopique de Mayo

3.2.4. Prélevements biologiques

Un bilan biologique associant une numération de la formule sanguine, un ionogramme
sanguin, un dosage de la protéine C réactive (CRP), et de I'albuminémie doit étre
réalisé.

Le degré d'hypoalbuminémie reste un facteur de risque trés important de colectomie
ultérieure (66). Au jour 3, une albuminémie inférieure a 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 I'étude de 2018 de Gibson et al. (67), une diminution du ratio CRP/albumine a 3
jour vs. 1 jour indique une chute du taux de colectomie a 80 % vs. 50 %. Cependant,

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

Il est recommandé de chercher un agent infectieux pouvant avoir déclenché ou
aggraveé une poussée sévere (68—70).

La prévalence de colite a Clostridium difficile (CD) chez les patients hospitalisés
atteints de MICI, est plus élevée que chez les autres patients et est a I'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 parla 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 a la colite, avec
une prévalence de 21,4 %, mais il n'est pas toujours pathogene (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 entéropathogénes (Campylobacter

Jejuni, Salmonelles, Shigelles, Klebsiella oxytoca) doit étre 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 corticostéroides, une thérapie de sauvetage par ciclosporine
ou infliximab doit étre envisagé ;

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

3.3.1. Corticostéroide intraveineux

La corticothérapie intra-veineuse est le traitement médical de référence des CAG en
1 ligne (53,74). Elle est administrée a forte dose (au moins 0,8 mg/kg/jour
d’équivalent méthylprednisolone) pour une durée maximale de 5 a 7 jours. La
corticothérapie intraveineuse pendant 5 a 7 jours est associée a une baisse de la
mortalité de 24 % a 7 % (53,75).

Au 5¢ jour, s'il existe une réponse significative au traitement, définie par une baisse du
score de Lichtiger (score inférieur a 10 avec baisse supérieure a 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 deuxiéme ligne de traitement médicamenteux (55,70,76,77).

32



3.3.2. Immunosuppresseurs

3.3.2.1. Ciclosporine

En cas de colite aigué en poussée sévere reésistante aux corticoides, la ciclosporine a
montré son efficacité dans plusieurs études contrélées, avec un taux de rémission de
80 % aprés une semaine de traitement (55). Elle est initialement administrée a 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 I'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 a court terme, son efficacité a long terme reste

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

3.3.2.2. Infliximab

Plusieurs études ont montré l'efficacité de l'infliximab chez les patients atteints de
poussées séveres de rectocolite hémorragique résistantes aux corticoides (76). Une
seule injection de 4 a 5 mg/kg a permis de réduire significativement le taux de
colectomie a un mois, passant de 67 % dans le groupe placebo a 29 % chez les
patients sous infliximab. L'infliximab n'est pas exempt de risques, avec des infections

graves rapportées et des déces.

3.3.2.3. Ciclosporine vs. Infliximab
L'infliximab s’avere au moins aussi efficace que la ciclosporine chez les patients
atteints de CAG résistante aux corticoides intraveineux. Les réponses au 7¢ jour ainsi
que les taux de colectomie au 98¢ 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 deuxiéme ligne, la colectomie est nécessaire pour 20 % des
patients pris en charge (80). La colectomie est recommandée en cas d’échec aprés 4
a 7 jours du traitement médical de 2° ligne, mais doit également étre envisagée a
chaque étape de la prise en charge et ne doit pas étre considérée comme une solution
de dernier recours, afin d'éviter tout retard injustifié dans sa réalisation. En effet, le

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

JO CAG
Lichtiger > 10
> | colectomie
A4
1.Corticothérapie
0.8 mg/kg/jr de méthylprednisolone IV
Eliminer et traiter une infection associée
J5 évaluation
succes échec

Lichtiger < 8 et baisse du score > 3 points
Poursuite corticothérapie IV 48h > | colectomie
Corticothérapie orale (1 mg/kg prednisone) dés J8 l

2.Infliximab ou Ciclosporine

Infliximab 5 mg/kg SO

Ciclosporine IV 2 mg/kg/24h

J14-21 évaluation
succes sous infliximab succes sous ciclosporine échec

Poursuite infliximab S2-S6 Relais par néoral 5 mg/kg/24h
puis tous les 2 mois pendant 3 mois * | colectomie
introduction de thiopurines introduction de thiopurines |

3.Traitement médical de 3éme ligne
Exclusivement en centre expert +++

Infliximab si patient en échec sous ciclosporine
Ciclosporine si patient en échec sous infliximab

Figure 5 (82): Prise en charge de la colite aigué 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 corticostéroides intraveineux, de thérapies de
deuxiéme 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 a la réponse aux corticostéroides 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 I'échec thérapeutique, ce qui prolonge la
morbidité. Par conséquent, il est crucial de disposer de prédicteurs plus fiables,
évaluables dés I'admission, afin de stratifier le risque chez les patients atteints de CAG
et de déterminer ceux qui pourraient tirer profit d'une thérapie de 2¢ ligne ou une
chirurgie précoce.

Le scanner, facilement disponible car réalisé au début de la prise en charge de la CAG
a 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, I'objectif principal de notre étude est de décrire et d’étudier la composition
corporelle de patients au cours de CAG, a l'aide de signe clinique de dénutrition, mais
également d’évaluer grace a des parametres tomodensitométriques. Secondairement,
nous essaierons de déterminer si la composition corporelle évaluée en TDM (SMI, VAI,
SAl, VSR) a un impact pronostique sur la corticorésistance, puis s'il existe des
différences significatives de la composition corporelle en fonction de la deuxiéme ligne

et de la chirurgie.
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Partie |l - Matériels et Méthode

1. Population étudiée

La population étudiée était recueillie rétrospectivement sur la période de janvier 2017
a mars 2024, a I'aide de I'Entrep6t de Données de Santé Normand EDSaN (83) du
Centre Hospitalo-Universitaire de Rouen.

Les critéres de recherche étaient par mots-clefs ( « maladie inflammatoire chronique
de lintestin » ; « MICI » ; « rectocolite » ; « RCH » ; « Crohn » et « colite aigué » ) lors

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

Les criteres d’inclusion étaient un diagnostic de MICI ; un diagnostic de CAG, un score
de Lichtiger = 10 ou la définition d’'une poussée sévére selon les critéres de Truelove
et Witts (tel que défini Partie | - 3.2) ; et une TDM disponible pour la méme

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

Les patients avec des complications de CAG (colectasie, perforation, hémorragie
digestive sévére, abcés), une chirurgie récente (< 3 mois), un cancer actif ou une prise
en charge ne suivant pas l'algorithme décrit précédemment (Partie | — 3.3) ; et un age

strictement inférieur 16 ans étaient exclus.

Le Comité Scientifique et Ethique 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 meédicaux
électroniques et a permis d’obtenir 'age, le sexe, le poids, la taille, le statut tabagique,
la présence d’'un diabéte, le statut vivant ou décédé, le type de MICI (MC, RCH, ClI) et
la durée d’évolution de la maladie depuis son diagnostic ; ainsi que le taux
d’hémoglobine, le dosage de la CRP, de I'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 critére
phénotypique (perte de poids significative, IMC bas, sarcopénie) et d’au moins un
crittre  étiologique  (réduction de Il'apport alimentaire, = malabsorption,
hypercatabolisme). Ce dernier critere était considéré comme présent pour des MICI
en poussee.

La perte de poids était calculée en soustrayant un poids antérieur a I’hospitalisation
par le poids actuel.

L'IMC a été calculé selon la formule décrite précédemment (Partie | — 2.1.3).

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

chez les patients inclus (Partie | — 2.1) et 'albuminémie et 'IMC pour définir sa sévérité.

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

Mmois.

La sévérité de la poussée selon Truelove et Witts était calculé a 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. Evaluation 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 a 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

regue de I'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 vertébre 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 I'unité absolue de surface des

pixels.

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 vertébre 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

I’'abdomen et les muscles érecteurs de la colonne vertébrale.

Le tissu adipeux viscéral comprenait le tissu situé dans la cavité péritonéale, entourant
les viscéres 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 SAl ont été calculés en divisant les surfaces par le carré de la taille
du patient.
Un SMI < 38,9 cm?/m? pour les femmes et < 55,4 cm?/m? pour les hommes a été utilisé

comme seuil pour définir la sarcopénie (comme décri Partie | — 2.2.2).
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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
meédianes avec des écarts interquartiles.

Parmi les 40 patients inclus dans cette étude, il y avait des données manquantes pour
'albuminémie (n=2), la perte de poids (n=9), et la durée I'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 '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 a partir de régressions logistiques simples
sur le tabagisme, la CRP, le SMI, le VAI, le SAl 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 a 0,05 était considérée

comme significative.
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Partie lll - Résultats

1. Patients inclus

L'organigramme (Figure 7) décrit I'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 a la TDM. Ainsi, 40 patients ont été inclus.

Patients trouvés dans la - : -
banque EDSaN Patients non inclus (n = 82)

2017-(?‘1=é1gg)24'03 g:: :: gcgﬁn:eﬂiisponible 1

Patients exclus (n = 13)

Complications au scanner :
2 perforations digestives
1 abceés

1 occlusion
Corticothérapie non IV : 7
Chirurgie récente : 1

Age<16ans:1

Patients inclus (n = 40)

Figure 7 : Organigramme de |'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’age 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 a 21,8 kg.m? 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 a 24 ans, avec une médiane a 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+84
Poids (moyenne + SD) (kg) 62,8 +11,8
IMC (moyenne + SD) (kg.m?) 21,8+ 3,3
Tabagisme actif 5 (12,5 %)
Diabéte 4 (10 %)
MICI

Rectocolite hémorragique
Crohn

Colite indéterminée
Colite non classé (CNC)

30 (75 %)
9 (22,5 %)
0 (0 %)

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 aigués graves

N (%) (n=40)

Scores clinico-biologiques et endoscopiques

Poussée sévere 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+04
UCEIS (n=13) (moyenne + SD) 5411
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+55

Localisation

RCH et CNC (n=31)
Proctite (E1)
Colite gauche (E2)
Pancolite (E3)
MC (n=9)
Coligue (L2)
lléo-colique (L3)

1 (3,2 %)
9 (29,0 %)
21 (67,8 %)

5 (55,5 %)
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 I'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 a 45 % des patients. Le type de
thérapeutique de deuxiéme ligne n’était pas connu pour 3 patients : 1 en raison d’'un
transfert depuis un autre hopital. L'Infliximab était le médicament le plus utilisé, deux
tiers des patients ayant regu une deuxieéme ligne en ont bénéficie.

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

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

grave.
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MICI

RCH MC
Caractéristiques N = 30! N =9! p-value?
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
Localisation 0,4
El 1(3,3%) -
E2/L2 9 (30 %) 5 (56 %)
E3/L3 20 (67 %) 4 (44 %)
Infection 0,4
CD 1(3,3%) 1(11 %)
CMmVv 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.

44



2. Caractéristiques nutritionnelles

37 patients de notre population étaient dénutris, dont 30 avec une dénutrition sévére
(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 a 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.m? chez l'adulte 9 (22,5)
<22 kg.m? chez le sujet agé 0 (0)
Dénutrition sévere 30 (75)
IMC

<17,5 kg.m? chez l'adulte 6 (16,2)
<20 kg.m? chez le sujet agé 0 (0)
Albuminémie <30g/L 29 (76,3)

Tableau 10 : Diagnostic de dénutrition en fonction des paramétres cliniques

Dénutrition
Non Séveére Sévere

Caractéristiques N=77 N = 30’ p-value?
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 (0,0-28,0) >0, 9

Manquant 0 1
CRP 41(9-137) 151 (88 — 194) 0,044~

"'n (%); Médiane (Q1 — Q3)
2 test exact de Fisher; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test

Tableau 11 : Etude de la dénutrition séveére

La CRP était significativement plus élevée chez les patients en dénutrition sévére. Le
sexe, I'age, '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 a étre plus élevée chez les
patients non sarcopéniques.

L'age, I'MC, le tabagisme actif ou le type de MICI n’avaient pas d’'impact significatif

sur la présence d’une sarcopénie.

Sarcopénie ?

Non Oui
Caractéristiques N =47 N = 36’ p-value?
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

"n (%); Médiane (Q1 — Q3)
2 test exact de Fisher; test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test

Tableau 12 : Evaluation de la sarcopénie
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Le sexe du patient influencait 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 VAl ou pour le SAI (Tableau 13).

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

pour le VSR, une Iégére tendance a étre plus élevé lors de la RCH.

Homme Femme Overall
Caractéristiques N = 22! N =18? N = 40! p-value?
VSR 0,62 (0,39-1,02) 0,26 (0,14 -0,30) 0,36 (0,25-0,65) <0,001*
VAI (cm2/m?) 17 (5 — 50) 9(3-21) 11 (4 - 31) 0,13
SAl (cm?/m?) 35 (15 — 53) 46 (22 - 79) 39 (18 - 62) 0,2
SMI (cm?/m2) 40 (34 — 49) 35 (33 — 37) 36 (33 — 43) 0,038*
RCH MC
Caractéristigues N = 30! N = 9! p-value?
VSR 0,41 (0,27 —0,75) 0,25 (0,19 — 0,39) 0,14
VAI (cm2/m?) 11 (4 - 32) 8 (5-14) 0,5
SAI (cm?/m?) 42 (17 - 59) 33 (22 - 58) 0,9
SMI (cm?/m?) 37 (33 — 44) 35 (33 — 39) 0,4

" Médiane (Q1 — Q3)
2 test de Wilcoxon-Mann-Whitney; Wilcoxon rank sum exact test

Tableau 13 : Evaluation 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, SAl, SMI et VSR n’étaient pas significativement différents entre les patients

répondeurs ou résistants a 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-value?
N = 22! N = 18! N = 40!
Sexe 0,5
Femme 11 (50 %) 7 (39 %) 18 (45 %)
Homme 11 (50 %) 11 (61 %) 22 (55 %)
Age 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 9
IMC 20,7 (18,6 — 23,2) 21,5 (19,4 - 26,0) 21,1 (18,9 - 23,3) 0,4
Dénutrition sévere 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 1
Localisation 0,1
El 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 %)
CMmV 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 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
SAl 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 : Evaluation descriptive de la population en fonction de la
corticorésistance
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Analyses univariées OR? 95 % ICt 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
SAl 1 0,98 —1,02 0,9
Analyse multivariée OR? 95 % IC? 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
SAl 0,99 0,98 -1,02 0,6

1 OR = rapport de cotes, 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 a se rapprocher de
la significativité. Ce qui n'a pas été confirmé aprés une analyse multivariée. Le
tabagisme actif n’influencait pas significativement la réponse a la corticothérapie.

En analyse univariée et multivariée, la CRP était significative (p = 0,029, et un intervalle
de confiance de 1,00 a 1,02).
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Le tableau 16 montre les caractéristiques de la population en fonction de la ligne

thérapeutique recgue.

Ligne Thérapeutique

Corticothérapie 2éeme ligne Chirurgie
Caractéristiques N = 221 N = 10! N = 8! p-value?
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
IMC 20,7 (18,6 —23,2) 21,1(19,6 -26,8) 22,9 (17,2-25,3) 0,7
Dénutrition sévere 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
Localisation 0,066
E1l 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
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
SAl 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 : Evaluation descriptive de la population en fonction de la thérapeutique

regue
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Analyses univariés OR? 95 % IC! 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 0,31-8228 0,13
VAI 0,96 0,87 - 1,06 0,4
SAl 1,01 0,96 — 1,05 0,8
SMI 1,04 0,88 — 1,23 0,6

1 OR = rapport de cotes, IC =
intervalle de confiance

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

Il 'y avait pas de variable significative, lors d’analyses univariées, de la composition
corporelle évaluée a la TDM en fonction de la thérapeutique regue au cours de la CAG
(Tableau 17).

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

La population étudiée dans notre étude présentait une altération nutritionnelle avec
92,5 % de patients dénutris, dont 75 % de dénutrition sévere. |l existait également une
altération de la composition corporelle avec une sarcopénie présente a 90 %.

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

corporelle au cours de la colite aigué 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 critéres diagnostiques de 'ESPEN,
dépendant de '[MC. En utilisant ce méme critere d'IMC < 18,5 % (85), on retrouve un
taux de dénutrition similaire a 22,5 %. Cependant, 'lMC n’était pas suffisant dans notre
étude pour caractériser les patients dénutris. L'association entre une CRP élevée et
une dénutrition sévere pourrait étre expliquée par I'hypercatabolisme protéique
associé au syndrome inflammatoire.

La sarcopénie définie par TDM sur une coupe passant par L3 par un SMI < 38,9 cm?/m?
chez la femme et < 55,4 cm?/m? chez I'homme (31), est présente a 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 % a 70 % (84,88). Ainsi, notre
population ne semble pas similaire a la population de la littérature. La sarcopénie est
un facteur de risque indépendant du besoin de traitement de secours et de colectomie,
pendant I'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 a étre plus élevé chez les
patients atteints de RCH dans notre étude est en désaccord avec I'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 t6t dans I'évolution de la maladie, souvent dés la premiéere
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année. A linverse, dans la rectocolite hémorragique, les modifications de la
composition corporelle, telles que la baisse de I'MC et de la masse maigre,
surviennent aprés 5 ans (92). Cependant, ces informations ne permettent pas
d’expliquer une durée d’évolution de la MICI plus élevée, de fagon 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 étre démontré lors de notre étude. Une
étude antérieure ne retrouve pas d’association entre I'adiposité viscérale ou sous-
cutanée et la nécessité d'un traitement de secours (88). En indexant a la taille, les
sujets atteints de RCH, qui ont répondu a la corticothérapie, ont un SAI et un VAI plus
élevés que les sujets corticorésistants, alors que les personnes atteintes de MC
répondeuses a la corticothérapie ont un VAI inférieur a ceux des personnes
corticorésistantes (93) ; des seuils de diagnostiques optimaux pour le SAl, le VAl et le
VSR ont été proposés afin de distinguer les patients atteints de MICI réfractaires a la
corticothérapie (93): une diminution du SAl (seuil de 36,099 cm?*m?) et une
augmentation du VAl et du VSR (seuil, respectivement, 18,417 cm?/m? et 0,868) étaient
en faveur d’'une absence de réponse a la corticothérapie.

La CRP s’est révélée significative (p=0,021 ; OR 1,01). Cette association est a corréler
a I'étude de 1996 de Travis et al. (100), qui a publié les critéres d’Oxford (> 8 selles ou
CRP > 45 mg/L) comme facteur pronostique avec une probabilité de colectomie a 85
% si 'un de ces critéres était présent. Dans une étude de 2020 (101), les patients
remplissant les criteres d'Oxford présentaient un risque significativement plus éleve de
subir une colectomie durant leur hospitalisation en comparaison a ceux ne remplissant
pas ces criteres (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 ou 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 a 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, aprés
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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
meéningite a Listeria. Dans les antériorités des autres patients, nous retrouvons un
autre cas de méningite infectieuse, a 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 a 24 ans. Ce qui est en accord avec la littérature, ou dans 34 % des
cas, la CAG se déclare dans les 1 an aprés le début de la maladie et 28 % aprés 5
ans et peut s’étendre au-dela 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 a 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 I'insensibilité a la
corticothérapie. Cela pourrait étre en partie expliqué par le fait que le tabagisme actif
était défini arbitrairement comme une consommation tabagique dans le mois
précédant la colite aigué 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 I'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) suggére 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 I'échantillon qui était faible
(n=40), ce qui pourrait expliquer une tendance non significative en raison d'une erreur
de type Il. L'augmentation de la taille de I'échantillon aurait pu conduire a 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 déja frequemment réalisés dans
le cadre de la prise en charge des complications des colites aigués graves. De plus,
grace a des logiciels de segmentation automatisés, I'analyse des tissus musculaires
et adipeux peut étre effectuée rapidement, offrant ainsi des informations précieuses
sur I'état nutritionnel et la composition corporelle des patients, sans augmenter

I'exposition aux rayonnements ionisants ni la charge de travail clinique.

Cette étude a permis d'analyser I'impact de la composition corporelle, mesurée
par tomodensitométrie, sur la prise en charge des colites aigués graves chez les
patients atteints de maladies inflammatoires chroniques de l'intestin. Tout d’abord, la
trés grande maijorité des patients inclus présentait une sarcopénie et une altération
nutritionnelle. En revanche, aucune association significative n’a pu étre démontrée
entre les indices corporels (SMI, VAI, SAl, VSR) et la réponse thérapeutique, que ce

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

Cependant, I'absence de corrélation entre la composition corporelle et la réponse au
traitement pourrait s'expliquer par la taille réduite de I'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 réle potentiel
de la composition corporelle dans I'évolution clinique des colites aigués graves et pour

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

Introduction : Les colites aigués graves (CAG) sont des complications séveéres 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 ameliorer leur pronostic. La composition corporelle évaluée au scanner pourrait
avoir un impact sur I'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 (SAl) et le ratio VAT/SAT
(VSR). Les objectifs étaient de décrire ces paramétres 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
parametre de composition corporelle (SMI, VAI, SAl, VSR) n'a montré de différence
significative entre les répondeurs et les non répondeurs a la corticothérapie. En
revanche, la CRP était significativement plus élevée chez les patients avec une
dénutrition sévére (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 maniéere
significative a la réponse thérapeutique. L'absence d'association avec la composition
corporelle pourrait étre due a la taille limitée de I'échantillon.

Conclusion : La trés grande majorité des patients de cette étude était sarcopénique.
Toutefois, il n’a pas pu étre 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 aigué grave — Maladie

inflammatoire chronique de l'intestin
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