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Les colites a éosinophiles: une
nouvelle manifestation de I’allexgie?

RESUME: La colite a éosinophiles (CE) est définie par 'accumulation importante d’infiltrat éosinophilique
au niveau de la muqueuse colique. La CE est souvent associée a des variétés de désordres tels que:
gastroentérites a éosinophiles (GEE), entérites a éosinophiles (EIE), colites allergiques alimentaires surtout
chez le nourrisson, réactions médicamenteuses, vascularites de type syndrome de Churg-Strauss, infections
digestives parasitaires et maladies inflammatoires du tube digestives (MICI).

En absence d'une méthode de référence “gold standard” pour poser le diagnostic de CE, celui-ci est basé sur un
faisceau d’arguments cliniques, endoscopiques, histologiques et biologiques.

Le traitement de la CE fait appel au régime d’éviction alimentaire contre I’antigéne responsable chez le
nourrisson de moins d’un an et au traitement médical chez I’adolescent et le jeune adulte.

— N. KALACH

Clinique pédiatrique Saint-Antoine,

Hopital Saint-Vincent-de-Paul,
Groupement des hopitaux de
I'Institut catholique de LILLE.

es désordres gastro-intestinaux

aéosinophiles (EGID) consistent

en I'esophagite a éosinophiles
(EoE), les gastrites a éosinophiles (GE),
les gastroentérites a éosinophiles (GEE),
les entérites a éosinophiles (EIE) et les
colites a éosinophiles (CE). Les EGID
sont soit primaires — c’est-a-dire sans
cause connue responsable de 'infiltrat
éosinophilique —soit secondaires a des
causes connues identifiées (tableau I)
[1,2]. Taccumulation des éosinophiles
(eos) dansle tractus digestif est un phé-
nomeéne commun de plusieurs patho-
logies gastro-intestinales, incluant
l'allergie alimentaire (AA) de type
IgE et non IgE médiée, I'EoE, la GE, la
GEE, I'’EIE, le reflux gastro-cesophagien
(RGO), les réaction médicamenteuses,
lesinfections parasitaires, les maladies
malignes et les maladies inflamma-
toires du tube digestif (MICI) [1, 2].

Nous allons détailler dans cet article
plus spécifiquement l'entité et la prise
en charge des CE chez le nourrisson
et le grand enfant (période néonatale
exclue).

Colites a éosinophiles primaires

(colite allergique chez le nourrisson
incluse)

Atopique
Non atopique

Colites a éosinophiles secondaires

Désordres éosinophiliques

— Gastroentérite a éosinophiles

— Le syndrome hyperéosinophilique

Désordres non éosinophiliques

— Maladie cceliaque

— Les maladies du tissu connectif
(sclérodermie)

- latrogéne

— Infection et infestation parasitaire

- Maladies inflammatoires du tube
digestif (MICI)

— Vascularites
(syndrome de Churg-Strauss)

TABLEAU |: Classification des colites a éosino-
philes (CE).

Définition des colites
a éosinophiles (CE)

La CE est définie par 'accumulation
importante d’infiltrat éosinophilique



au niveau de la muqueuse colique, qui
est souvent associée a des variétés de
désordres telles que: GEE, GIE, colites
allergiques alimentaires surtout chezle
nourrisson [3], réactions médicamen-
teuses, vascularites de type syndrome
de Churg-Strauss, infections digestives
parasitaires et les MICI [1-8].

Etiologie

La CE est classée sous deux formes, pri-
maires et secondaires (tableau I). Les
formes primaires incluent des variantes
atopiques et non atopiques. Cependant,
les formes secondaires incluent deux
formes: I'une avec des désordres éosi-
nophiliques systémiques et 'autre avec
des désordres non systémiques.

Contrairement aux autres désordres
rencontrés au cours des EGID, le méca-
nisme allergique de la CE est habi-
tuellement du type non-IgE médiée.
Certaines études pointent un proces-
sus du type T lymphocyte-médiée,
mais le mécanisme immunologique
exact responsable de cette entité n’est
pas clairement élucidé [9]. Les pro-
téines du lait de vache et le soja sont
parmi les antigénes alimentaires les
plus fréquemment rencontrés au cours
de la CE [1-4]. Behjati S et al. [4] ont
revu, dans une étude rétrospective, la
distribution des éosinophiles sur les
biopsies coliques de 38 enfants symp-
tomatiques ayant un diagnostic prin-
cipal de CE. Les enfants ont été divisés
en 3 groupes en fonction de I'intensité
de leur infiltrat éosinophilique au
niveau du colon:

—groupe I, une infiltration mini-
male par des eos avec une densité
<10 eos/HPF;

—groupe I, une infiltration moyenne
entre 10-20 eos/HPF;

—groupe III, une infiltration sévere
>20 eos/HPF.

Chez les 3 groupes d’enfants étudiés,
il y avait un gradient d’une diminu-
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tion de l'intensité d’eos, du cecum
en remontant vers le rectum, et il
n’y avait pas d’infiltrat éosinophi-
lique au niveau du tube digestif haut.
Cependant, une association signifi-
cative a été retrouvée entre le niveau
d’IgE total sanguin et les deux groupes
ITetIIL. Enfin, aucune autre corrélation
n’a été retrouvée avec les autres para-
metres étudiés. Les auteurs ont conclu,
en ’'absence au cours de la CE séveére, a
une association significative avec les
symptomes cliniques, 'histoire d'une
atopie et le pronostic clinique. Ils ont
aussi conclu I'absence d'une distincte
entité clinico-pathologique appelée la
CE [4].

Le diagnostic des colites
a éosinophiles (CE)

1. Clinique

Les nourrissons et les enfants ayant
une CE présentent des variétés de
signes cliniques non spécifiques de
type: stagnation voire cassure sta-
turo-pondérale, douleurs abdominales
récurrentes (DAR), coliques, anorexie,
signes d’irritabilité, diarrhée isolée
ou associée a une rectorragie et/ou
méléna plus spécifiquement chez le
jeune nourrisson, RGO et des vomisse-
ments, aphtes buccaux, ballonnements
abdominaux, constipation [1, 4]. La
maladie peut se manifester sous forme
bimodale, soit en période de la jeune
enfance vers ’dge de 60 jours (nour-
risson) [5], soit en période de I'adoles-
cence et du jeune adulte [3, 4].

En période de nourrisson, la diarrhée
sanglante précede le diagnostic de CE
de plusieurs semaines, et une anémie
liée a cette déperdition du sang est fré-
quemment rencontrée. Cependant, la
majorité des nourrissons affectés par
la CE sont bien portants. Chez I’'ado-
lescent et le jeune adulte, le tableau
clinique est dominé par des DAR, diar-
rhée et vomissements [1, 4].

F1G.1: Un aspect d'une hyperplasie lymphonodu-
laire au niveau rectosigmoidien.

FIG.2: Aspect d'une rectosigmoidite hémorra-
gique, ecchymotique et ulcérée.
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2. Endoscopie

L’exploration endoscopique lors de la
colonoscopie n’est pas pathognomo-
nique de cette pathologie qui montre:
une muqueuse congestive, inflam-
matoire, avec une perte de l'aspect
de la vascularisation habituelle de
la muqueuse et surtout associée a un
aspect d’hyperplasie lymphonodulaire
de lamuqueuse rectocolique. La locali-
sation de ces lésions est habituellement
au niveau rectosigmoidien mais peut
s’étendre sur la totalité de la muqueuse
colique avec une intensité variable [1-4]
(fig. 1et2).

3. Anatomopathologie

L’analyse des biopsies per-endosco-
piques objective une muqueuse avec
une architecture globalement bien
conservée, des agrégations focalisées
d’infiltrats éosinophiliques au niveau
de la Iamina propria, de la crypte épi-
théliale et de la muqueuse musculaire.
Parfois, ces agrégations focalisées for-
ment des micro-abces a éosinophiles.
Occasionnellement, on notela présence
des cellules géantes multinucléées
au niveau de la sous-muqueuse [1-4]

(fig. 3).

Il n’y a pas de chiffre absolu de réfé-
rence pour pouvoir définir le nombre
nécessaire d’infiltrat éosinophilique
[1, 4, 10]. Dans une étude francaise
récente, dont le but est de quantifier
les eos par champ a fort grossissement
(eos/HPF) dans la muqueuse du tube
digestif d’enfants symptomatiques,
une évaluation systématique pros-
pective a été menée sur 1246 biopsies
(284 cesophage, 342 antre, 453 fundus
et 167 duodénum) chez 682 enfants
(médian 9 mois, 316 filles). Les
chiffres [moyen max (SD)] d’eos/HPF
étaient: cesophage 1,73-50 (5,35), antre
3,27-40 (4,7), fundus 2,11-38 (3,76)
et duodénum 4,80-46 (7,7). La vraie
hyperéosinophilie, p. ex. > 15 eos/HPF,
de lamuqueuse digestive semble rare:

DOTIN R

[ Deux formes de présentations de la CE chez le nourrisson de moins
d’un an et chez I'adolescent et le jeune adulte.

E—) En I'absence de méthode de référence “gold standard” pour poser
le diagnostic de la CE, celui-ci est basé sur un faisceau d’arguments
cliniques, endoscopiques, histologiques et biologiques.

E—) Chez le nourrisson, le régime d’éviction alimentaire (contre les protéines
du lait de vache et/ou le soja) est souvent efficace; cependant, le
traitement médical chez I'adolescent et le jeune adulte semble étre

le meilleur choix.

[ Le pronostic des CE chez le nourrisson est assez souvent excellent
avec une guérison vers I’age de 1-3 ans; cependant, celui de I'adolescent
et le jeune adulte est beaucoup plus réservé, avec une évolution vers une

chronicité.

F1G. 3: Une muqueuse avec une architecture globalement bien conservée, avec des agrégations focalisées
d'infiltrat éosinophiliques au niveau de la lamina propria (3.1), Occasionnellement, on note la présence des
cellules géantes multinucléées au niveau de la sous-muqueuse (3.2).

2,8 % cesophage, 3,5 % fundus, 4,9 %
antre et 10,7 % duodénum [11].

Cependant, selon les données de la
littérature, une infiltration massive
par des éosinophiles (eos), avec une

densité < 10 eos/HPF est considérée
comme minimale, entre 10-20 eos/HPF
considérée comme moyenne et > 20
eos/HPF considérée comme sévere
pour le diagnostic d'une colite histo-
logique a éosinophiles [1-4].
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4.Biologie

Il esthabituellement retrouvé, au cours
de la CE, une hyperéosinophilie san-
guine associée parfois avec une hyper-
éosinophilie fécale [1-4].

5. Méthode de référence de diagnostic
“gold standard”

Enfin, en absence d'une méthode de
référence “gold standard” pour poser
le diagnostic de la CE, celui-ci est basé
sur un faisceau d’arguments cliniques,
endoscopiques, histologiques et biolo-
giques [1-4].

Traitement des colites
a éosinophiles (CE)

Le traitement des CE varie en fonction
de l'origine étiologique (tableau I).

1. Chez le nourrisson
et le jeune enfant

Les CE chez les nourrissons sont assez
souvent en relation avec une allergie
alimentaire. Le régime d’éviction ali-
mentaire adapté contre I’aliment res-
ponsable (assez souvent les protéines
du lait de vache et/ou le soja) controlera
le tableau clinique avec une disparition
de ces rectorragies macroscopiques au
bout de 72 h, mais une persistance de
ces rectorragies microscopiques pour
une plus longue durée [12]. La durée
du régime d’exclusion varie selon les
enfants, mais la majorité d’entre eux
guérit vers 'dge d’'un an [12].

2. Chez le grand enfant et I'adolescent

Les CE chez le grand enfant et ’ado-
lescent nécessitent assez souvent un
traitement médicamenteux adjuvent,
parce que les manifestations allergiques
types IgE médiées sont rarement iden-
tifiées. Le traitement médicamenteux
par: cromoglycate, montélukast, les
antihistaminiques type 1 (anti-H1) ne

sont qu’assez souvent efficace, selon les
études delalittérature [1-4]. Cependant,
I'utilisation des anti-inflammatoires
non stéroidiens (AINS), incluant les
aminosalicylates et les corticoides
(systémiques ou topiques), semble étre
efficace dans la majorité des cas. Dans
certains cas séveres résistant a ces trai-
tements habituels, le recours a la nutri-
tion parentérale exclusive (TPN) ou le
traitement par des immunosuppres-
seurs, p. ex. azathioprine ou 6-mercap-
topurine, représentent les traitements
alternatifs [1-4].

Elawad MA et al. [13] rapportent leur
expérience thérapeutique avec deux
groupes d’enfants ayantune CE, groupe I
de 12 enfants d’4ge > 1 an vs groupe II
de 5 enfants d’dge < 1 an. 4/5 enfants
dugroupe I vs 2/12 enfants du groupe I
ont été améliorés sousrégime d’éviction
alimentaire, p = 0,04. 9/12 enfants du
groupe I ont nécessité un traitement
médical par 5-ASA, 4/12 enfants un
traitement par des corticoides sys-
témiques, 2/12 azathioprine. Enfin,
les enfants du groupeI sont devenus
asymptomatiques; 5/12 sous régime
d’éviction et un traitement médical
ensemble, 3/12 sous traitement médical
seul, et 2/12 sousrégime d’éviction seul.

Pronostic des CE

Chez le nourrisson et le jeune enfant,
le pronostic est assez souvent excellent
avec possibilité de réintroduction des
aliments responsables vers 1'age de
1-3 ans.

Chez le grand enfant, certaines études
ont trouvé une association entre les CE
et les MICI, mais les résultats de ces
études sont controversés. Cependant,
le pronostic des CE chez ces enfants
est beaucoup plus réservé, étant donné
que I’évolution de ces maladies se fait
vers une chronicité parce que les CE
peuvent étre des manifestations cli-
niques pathologiques d’autres maladies

primaires. Une surveillance clinique
longitudinale du systéme cardiopul-
monaire et du tube digestif haut et bas
s'impose avec des endoscopies diges-
tives hautes et basses répétées [1-4].
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