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IBS – IBD

Irritable bowel syndrome 
& inflammatory bowel disease



Intestin irritable, IBS 
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Prévalence selon les critères Rome IV 

5.7% de la population générale

Lacy BE et al. Gastroenterology 2016; 150 (6) : 1393–1407

Intestin Irritable 

Med. ttt

spécialistes

ne consultent pas

des demandes d’avis gastro-entérologiques



Syndrome intestin irritable SII- D

• Très frèquent, surtout  jeune, 

symptomatologie chronique

• Criteres de Rome III et Manning

• Apparition post infectieuse fréquente

• Syndrome digestif fonctionnel le + 

fréquent

• Pathogenèse complexe



Sous-types d’intestins irritables

5



Syndrome intestin irritable SII - D
• But PeC: rassurer, diminuer douleurs, accompagner malade chronique
→ Education thérapeutique importante ! 

• Traitements: loperamide (6-8x/j), antispasmodiques et Ondansetron (Zofran ®), max. 
3x 4mg/j.

• Modulation perception douleur: anti-depresseurs tricycliques (Amitryptilin - 
Saroten®) 25mg – 150mg/j, SSRI – Venlafaxine (Effexor®) 75mg – 150mg. psychologue, 
hypnose, relaxation.

• TTT empirique (SIBO): antibiotiques (e.g. rifaximine) /  cholestyramine
Nee et al, Current and emerging drug options in the treatment of diarrhea predominant irritable bowel syndrome, 2015

Garsed K., Chernova J. et al. A randomised trial of ondansetron for the treatment of irritable bowel syndrome with 
diarrhea. Gut 2014; 63(10): 1617-25. 
Zheng Y, YU T et al. Efficacy and safety of 5-hydroxytryptamine 3 receptor antagonists in irritable bowel syndrome: 
a systematic review and meta-analysis of randomized controlled trials. PLoS One 2017 ; 12 (3), e0172846



Antispasmodiques / Spasmolytiques
• Action par relaxation de la musculature lisse
- Trimebutine (Debridat®,agoniste enképhalinergique)

- Mebeverine (Duspalatin®, Spasmopriv®, antimuscarinique)

- Pinaverium (Dicetel®, antagoniste recepteur  Ca)

- Phloroglucinol (Spasfon®, antagoniste recept. Ca)

- Huile essentielle menthe ( antagoniste recept Ca) → CARMENTHIN 
            Pittler et al, Peppermint oil for irritable bowel syndrome: a critical review and metaanalysis, 1998

Alam et al, Efficacy of Peppermint oil in diarrhea predominant IBS - a double blind randomized placebo

- controlled study, Mymensingh Med J 2013.

- Scopolamine hyoscyamine (Buscopan®, antimuscarinique anticholinergique)

- Simethicone (Andursil®, Disflatyl®, Flatulex® action uniquement physique)

Ruepert et al, Bulking agents, antispasmodics and antidepressants for the treatment of irritable bowel syndrome, Cochrane Database 2011

Inhibiteurs calciques 
action fibres lisses 
non vasculaires



Syndrome intestin irritable SII - C
• But PeC: rassurer, diminuer douleurs, accompagner malade chronique
→ Education thérapeutique importante ! 

• Traitements: Linaclotide (Constella® 290 mg /j) – CAVE IBD- C, pas de prise en 
charge pour la constipation fonctionnelles. 

• Prucalopride (Resolor®  1mg – augm.  à 2 mg) 

• Modulation perception douleur / EI Diarrhée : anti-depresseurs tricycliques 
(Fluoxetine – ISRS ) 20mg – 80mg/j, Sertraline (Zoloft®) 50mg  – 200mg/j. 
psychologue, hypnose, relaxation.

• TTT empirique (SIBO): antibiotiques (e.g. rifaximine) /  cholestyramine
Nee et al, Current and emerging drug options in the treatment of diarrhea predominant irritable bowel syndrome, 2015



Syndrome intestin irritable SII - D
• Regime FODMAPS

Eswaran et al, A Randomized Controlled Trial Comparing the Low FODMAP Diet vs. Modified NICE Guidelines in US Adults with IBS-D, 2016.
Nanayakkara et al, Efficacy of the low FODMAP diet for treating irritable bowel syndrome: the evidence to date, Clin Ex Gastroenterol 2016





Probiotiques 
• But PeC: rassurer, diminuer douleurs, accompagner malade chronique
→ Education thérapeutique importante ! 

• Traitements: Lactibiane: 

• Alflorex ® , Bioflorin ® 

Nee et al, Current and emerging drug options in the treatment of diarrhea predominant irritable bowel syndrome, 2015



Source: MGH Crohn’s
and colitis center

Maladies inflammatoires chroniques de l‘intestin



Diarrhée / MICIs
OUI  ! → > 250g selles / j ,      frequence (>3),      consistance

AIGUË           vs.               CHRONIQUE (> 3 sem.)
(<2 sem.)

+/- sang
(Dysenterie vs.  RCUH)        

Cas particuliers : 
- Hôte : Immunosuppression,  VIH

Age (Rotavirus), antibiotiques (C. difficile)

- environnement :  voyage, séjour hospitalier, tabac / alcool.

NEJM 2014. April 17; 370 (16): 1532-40; IDSA Guidelines CID 2010.  



AIGUË, infectieuse vs. chronique, 
inflammatoire (Morbus Crohn, colitis ulcerosa)

Diarrhée aiguë Diarrhée chronique (> 3 Wo)

Douleurs abdominales, ev. sang 

+ Nausée,, vomissement (Sub)ileus (comme complication)

Perte d’appetit→ perte pondérale
aigu (déshydratation), ensuite stable … avec carence :

Rarement une anémie (déshydr.)
pas de carence vitaminique

Anémie (fer, inflammatoire)
Malabsorption (Vit.A, D, E, K, B12, ac. folique)

Fièvre

Rares complications systémiques. Megacolon toxique, perforation
Fistule, Abcès, Sténose



TOXINES
Non-inflamm. , 
non invasive 

- 1-24 heures
(max. 72 St.)

• Bactéries : 
S. Aureus, 
B. Cereus, 
C. perfringens,  

E. coli (ETEC) 
(>14-24 heures)

• Virus:  
V. cholerae,
Rotavirus, Norovirus
(1-7 heures)

http://www.noezsv.at/noe/media/Themen_A-Z/Gefahrenstoffe_im_Haushalt/totenkopf.jpg

Selbstlimitierend

AIGU AIGU !!  

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://www.noezsv.at/noe/pages/startseite/zivilschutz-themen-a---z/gefahrenstoffe-im-haushalt.php&ei=CA2PVIzDHIKAUc3egDg&bvm=bv.81828268,d.d24&psig=AFQjCNGxdlfAPSY0NpL6Ok0T4GOjcMtHvw&ust=1418747510773387


Forme adhérente : 

AIGU
24 - 48 h.

INFLAMMATOIRE

dure
3 - 4 jours
(max. 2 sem.)

e.g. S. enteridis

Selbstlimitierend



• Persistant

> 1 - 2 sem

+ SANG (=Dysenterie)

→maladie systemique

e.g. Salmonella typhi

Forme pénétrante:



Therapie :
Non-inflamm.        Inflammatoire Pénétrante

• EntéroToxine
«diarrhée sécrétoire »  

• V. cholerae, 
• E. coli (ETEC), 
• B. cereus,
• C. perfringens, 
• S. aureus,
• G. lamblia,
• Rotavirus,
• Norovirus,
• Cryptosporidia,
• Microsporidia
• Cyclospora.

• Invasif – pénétration
• Infection systémique

• Salmonella typhi, 
• Yersinia. 

enterocolitica.

• Bactéries adhérantes, 
Parasites

→ «invasion» superficielle

• Shigella, 
• E. coli (EIEC,EHEC), 
• Salmonella enteritidis, 
• V. parahaemloyticus,
• C. difficile, 
• Campylobacter jejuni, 

Durée + Sang 
Durée d’incubation

> 1 semaine< 2 jours

• Entamoeba histolytica

Hydratation: 

- électrolytes

(ev. perfusion )

à 3-5 jours ET Fièvre
→ Culture Bactéries / Parasiten (si longue

durée)

Antibiotique : ORAL - empririque
• Fluoroquinolone : 
(ciprofloxacine 500mg / norfloxacine 400mg: 2x,5-7 Tage)
• Alternative (allergie / résistance) :

azithromycine  500 mg/j pour 2-3 jours
C. diff. : metronidazol / Vancomycin
Amibes : Metronidazol  



?
?

Maladies inflammatoires intestinales 

Diarrhée > 4 semaines

> 2 selles /j (quel la normale)

> Selles plus liquides 

Douleurs Abdominales 

Blutbeimengungen im Stuhl

?
RCUH

Maladie de Crohn

A  penser chez les jeunes : 20-30 ans !

Anamnese



http://s.newsweek.com/sites/www.newsweek.com/files/styles/large/public/2015/06/09/0612wellbabies01.jpg

Hippocrates (~460–370 BCE) A le premier 

discuTé l’étiologie de la diarrhéE

CHRONIQUE. 
https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/3/32/Hippocrates_rubens.jpg

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjj3IeG3-bKAhWIVRQKHa3MD2UQjRwIBw&url=http://www.newsweek.com/2015/06/19/discovery-dead-infants-athenian-well-sheds-light-ancient-greek-society-341681.html&bvm=bv.113370389,d.ZWU&psig=AFQjCNGiZIodYyTDNTiX6DzFftS6KslYgw&ust=1454971883340701
https://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiUqsXP3-bKAhUH6xQKHc8lAAEQjRwIBw&url=https://en.wikipedia.org/wiki/Hippocrates&psig=AFQjCNFefoEA7_bh1Tsczq1es1_FziCicw&ust=1454972096619818


http://stock-images.antiqueprints.com/images/sm0039-Italy1777.jpg

http://fineartamerica.com/images-simple-print/images-medium-5/1-giovanni-battista-morgagni-granger.jpg

Le Médecin italien Giovanni Battista Morgagni (1682-1771) en 1769, décrit un jeune
homme avec une maladie chronique, avec douleurs abdominales et diarrhée.

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjbnq6k4ebKAhWHORQKHTJQA8AQjRwIBw&url=http://stock-images.antiqueprints.com/stock/europemaps.html&bvm=bv.113370389,d.ZWU&psig=AFQjCNFveH4a0uWgOiszECx8j6uqzvQUXg&ust=1454972546871697
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiS8YmM4ebKAhWESBQKHZuMCb8QjRwIBw&url=http://fineartamerica.com/products/1-giovanni-battista-morgagni-granger-poster.html&bvm=bv.113370389,d.ZWU&psig=AFQjCNEaQMBCKLtUqgMeKv1EIvtW3DD9Rg&ust=1454972492601695


http://hne-rs.s3.amazonaws.com/filestore/1/2/6/0_80a5e6ea7ff0ff5/1260scr_89adb763a2098db.jpg

Puis d’autres cas décrits : 
- 1898 par John Berg 
- 1904 par le chirurgien polonais Antoni Lesniowski
- 1913, le médecine écossais T. Kennedy Dalziel, 
→ 9  cas de patients souffrants d’obstruction intestinals

décrits au meeting de la British Medical Association.

https://liversymposium.files.wordpress.com/2008/08/prof-radlinski.jpg

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjcg-2q5ObKAhWDxxQKHZxwAdYQjRwIBw&url=http://www.historicnewengland.org/collections-archives-exhibitions/collections-access/collection-object/capobject?refd%3DPC001.02.01.USMA.0340.5570.003&psig=AFQjCNGuk_ed9YBK9960up6H2uJbcidcFg&ust=1454973347670433
https://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwirpsuQ4-bKAhXIsxQKHc_2AzIQjRwIBw&url=https://liversymposium.wordpress.com/about-2/&bvm=bv.113370389,d.ZWU&psig=AFQjCNHGJpNSm6GKl5iu4T8-e-Mex7KdXA&ust=1454973041546233


Morbus Crohn / Maladie de Crohn  

1932: première  description : 14 patients

Crohn, B.B., Ginzburg, I. & Oppenheimer, G.D. 

Regional ileitis: a pathological and clinical entity. JAMA 1932, 99: 1323-9.

Burrill B. Crohn Mount Sinai Hospital  New York City 



Questions 

« Pollution ? »

Kaplan et al. AmJ Gastro 2010:

50% - 60% plus de risque dans les villes

Gradient Ville → Campagne

Prévalence : 

1 Personne / 500.

12’000 Patients

in der Schweiz

P. Juillerat, et al. Journal of Crohn's and Colitis (2008) 2, 131–141

https://upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/thumb/3/3f/Sciences_humaines.svg/2000px-Sciences_humaines.svg.png

Est-ce fréquent ? 
Quels patients ?

https://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjw277-l-7KAhXJDZoKHdsRA8sQjRwIBw&url=https://commons.wikimedia.org/wiki/File:Graduation_cap.png&psig=AFQjCNF5nCO_X2L53Kmg7Bi-Uf5131Kygg&ust=1455227756099644


Maladie de Crohn Colite ulcéreuse

11% : inclassable - colite indéterminée

Connaissons- nous encore d’autres 
personnes  atteintes par ces maladies ? 



Beverly Hills 90210

• Shannen Doherty 

M. Crohn

http://us.imdb.com/M/title-exact?%22Beverly%20Hills,%2090210%22%20(1990)


« Ike »

• Dwight Eisenhower 
34th U.S. President (1953-1961)

M. Crohn, 1956 



http://loudwire.com/files/2013/06/220px-PearlJam-Ten2.jpg

• Mike Mc Cready 

Lead Guitar 

PEARL JAM 

M. Crohn, 1988 

http://loudwire.com/files/2013/06/220px-PearlJam-Ten2.jpg

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=imgres&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiS2MbVo-7KAhVkGZoKHYI2DjcQjRwIBw&url=http://loudwire.com/pearl-jam-ten-best-debut-hard-rock-albums/&psig=AFQjCNHaKZX9B2_DZ7XZv01uQwTw5r_g2w&ust=1455230889715577
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=imgres&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwiS2MbVo-7KAhVkGZoKHYI2DjcQjRwIBw&url=http://loudwire.com/pearl-jam-ten-best-debut-hard-rock-albums/&psig=AFQjCNHaKZX9B2_DZ7XZv01uQwTw5r_g2w&ust=1455230889715577


• Anastacia 

M. Crohn, 1981 
(13 ans)

https://i.ytimg.com/vi/9kjoGW6gY_M/hqdefault.jpghttps://i.ytimg.com/vi/9kjoGW6gY_M/hqdefault.jpg

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=imgres&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjmzM7bpO7KAhWhO5oKHfaYB4UQjRwIBw&url=https://www.youtube.com/watch?v%3D9kjoGW6gY_M&psig=AFQjCNEUIo1WEeMgcGeK_eRKXOJdeuL3Kg&ust=1455231167794043
http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&source=imgres&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjmzM7bpO7KAhWhO5oKHfaYB4UQjRwIBw&url=https://www.youtube.com/watch?v%3D9kjoGW6gY_M&psig=AFQjCNEUIo1WEeMgcGeK_eRKXOJdeuL3Kg&ust=1455231167794043


?
?

PATHOGENESE

?
Colite

ulcéreuse?
Maladie de

Crohn

POURQUOI



le problème… notre intestin est très
long!

Adapté du Prof. Neurath, Erlangen

Concernant les MICIs: 



et représente un énorme surface ! 
peau 1-2 m2

Intestin 300 - 500m2  !!

poumons 100 m2

Image source: Wikipedia

File:Tennis court imperial.svg File:Tennis court imperial.svg

//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f7/Tennis_court_imperial.svg
//upload.wikimedia.org/wikipedia/commons/f/f7/Tennis_court_imperial.svg


Microbiote

Adapté de Wouters Dig Dis 2012;30(suppl 3):33–39 and  Martins dos Santos Current Opinion in Biotechnology 2010, 21:539–550

= considéré comme un nouvel ORGANE !

+
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Intéraction hôte – bactérie
dans le Crohn
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Production
De cytokines
inflammatoire

Stimulation Prolifération / survie cellulaire , 
changementde la production de cytokine

Integrité de la 
paroi intestinale

Augmentation
de la permeabilité
de l’intestin

Pathogenese

Hollister et al. Gastroenterology 2014;146:1449–1458: Compositional and Functional Features of the Gastrointestinal microbiome and Their Effects on Human Health

Erickson AR, et al. Integrated metagenomics/metaproteomics reveals human hostmicrobiota signatures of Crohn’s disease. PLoS One 2012;7:e49138

Hyperréaction du système immunitaire



C‘est même plus compliqué …



?
?

FACTEURS DE RISQUE

?Colite
ulcereuse

?
Maladie de 

Crohn

Comment influencer



«Exposome»

Developpement de
La maladie

Diagnostic poussées Maladie
contrôlée

In
fla

m
m

at
io

n 

From Rogler G, Vavricka S. Exposome in IBD: Recent Insights in Environmental Factors that Influence the Onset and Course of IBD.Inflamm Bowel Dis. 2014



CAVEAT : Diese Umweltfaktoren können eine gewisse Rolle spielen, 
aber (ausser für Rauchen und NSAIDS) gibt es keine Empfehlungen die zu 
vermeiden.  

Das Immunsystem und die Prädisposition (Genetik) sind auch wichtig. 

→Der Einfluss auf CED ist MULTIFAKTORIEL, nicht universell.



Protecteur pour la colite ulcereuse !! (0R 0.5)

MAIS, pas une raison pour fumer!

Et, par contre  negativ pour le Crohn (OR 2.0)       

Tabac / Nicotine

Cosnes J et al. Best Pract Res Clin Gastroenterol. 2004;18:481-496.

Beaugerie L et al.  Am J Gastroenterol. 2001

Seksik P et al. Inflamm Bowel Dis. 2009

Cosnes J, et al. Gastroenterology 2001;120:1093–9.

Rubin DT, Hanauer SB. Eur J Gastroenterol Hepatol 2000;12:855– 62.



M. Crohn

Arrêt du tabac et developpement d’une MICI
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Arrêt du tabac

Mois 

Cosnes J et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2004.                              Courtesy of Prof. Cosnes



?
?

VERLAUF

Risikofaktoren

Extraintestinale Manifestationen

Komplikationen

?Colite
ulcéreuse

? Maladie de 
Crohn

ATTEINTE / Comportement



Maladie de Crohn Colite ulcéreuse

Segmentaire                     continue

Transmurale                     superficielle

Tous le tube digestif              le colon

Diarrhée                                       saignements rectaux  
Douleurs  abdominales        ténesmes 
Carences (malabsorption)

Fistule, abcès, sténose megacolon toxique, perforation



Maladie de Crohn Colite ulcéreuse



Endoscopie 
Colite ulcéreuse

ASPECT NORMAL



Colitis ulcereuse – atteinte

•Proctite (40–50 %)

• Douleur à la défécation(Tenesmus)
• Incontinence

48

Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz, 
Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); ABW Wissenschaftsverlag, 2011.

Colite gauche (30–40 %)

• Selles sanguinolentes 
• constipation

Pancolite (20 %)

• Perte pondérales
• fièvre
• Saignements importants
• Douleurs abdominales

Backwash-Ileitis (10–20 % des Patients avec une Pancolite) 

Classification de Montréal de l‘extension de la colite ulcéreuse
E1 E2 E3



Maladie de Crohn Colite ulcéreuse



Maladie de Crohn 

Aspect en «pavés»
„Pflastersteinrelief“

http://www.mcommemichel.fr/wp-content/uploads/2013/03/pav%C3%A9s.jpg

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwj8icmnrO7KAhXlK5oKHdQTAgMQjRwIBw&url=http://www.mcommemichel.fr/project/sous-les-paves/&psig=AFQjCNHz2t7h0whhC3hk1VrGEWMVbkqWNQ&ust=1455233133451922


Maladie de Crohn: opération de 
résection de l‘intestin

épaissisement 
de la paroi

Rétrecissement (sténose)



Exemple d‘IRM - Lésion inflammatoire -

1  an après :



Silverberg MS, et al. Can J Gastroenterol 2005; 19:5–36.
Source : Baumgart et al. Lancet 2012

La classification de Montréal de l‘extension de la maladie de Crohn

Localisation L 



Maladie de Crohn – comportement / Behavior B

• Inflammatoire B1

• Sténosant B2

• Pénétrant B3 avec fistule
interne et/ou abcès
abdominal (conglomérat
„tumoral“ – accolement
des anses intestinales)

54

Harrisons Gastroenterologie und Hepatologie, 1. Auflage; Martin Zeitz, 
Hartmut H.-J. Schmidt, Christian Bojarski (Hrsg.); ABW Wissenschaftsverlag, 2011.

B1

B2
B3



Comportement (behavior) de la maladie de Crohn, selon la 
classification de Montréal

Silverberg MS, et al. Can J Gastroenterol 2005; 19:5–36.
Quelle: Baumgart et al. Lancet 2012



MRI-exemple - Type B1 -

1 an plus tard



Complication→ Stenose 
–Type B2   - sténosant

Courtesy of Prof. Dr. med. R. Ehehalt

Ulcérations
Sténose



Résection Ileo-colique

L’approch laparoscopique est “standard of care” !  



stricturoplasties



Maladie pénétrante Maladie de Crohn 
avec Fistule - B3 Typ -

- + P Typ -



Maladie de Crohn – les formes d‘évolution typiques

61

Henriksen M, et al. Scand J Gastroenterol 2007; 42: 602‒610.



Progression des lésions intestinales dans le Crohn

Pariente B, et al. Inflamm Bowel 2011;17:1415–1422.

Préclinique clinique

A
ctivité

(C
D

A
I, C

D
EIS, C

R
P

)

Opération

sténose

Striktur

Fistule / Abces

Début de la
Maladie  

Diagnostic   phase primaire de la maladie

Atteinte intestinal: 
„Lémann score“

sténose

CDAI: Crohn’s Disease Activity Index; CDEIS: Crohn’s Disease Endoscopic Index of Severity; CRP: C-reaktives Protein

Type B2

Type B3

Type B1



• algorithm STRIDE-II

63

CRP, C-reactive protein; FC, faecal calprotectin; QoL, quality of life; STRIDE, Selecting Therapeutic Targets in Inflammatory Bowel Disease.   Turner D, et al. Gastroenterology. 2021;160:1570–83.

Stratégie thérapeutiques
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Considérés mais pas une

cible officielle:

MC: guérison transmurale

CU: guérison histologique
Cibles non atteintes
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A PROPOS des complications – comment les prévenir !! - 

• Bilan martial et vitaminique

Bilan martial Vitamines* Calprotectine

M. Crohn
- en Rémission 

- active
6 -12 MO

3 MO
6 -12 MO
3 - 6 MO

6 MO
2 - 3 MO

Colite ulcéreuse 
- en rémission 

- active
6 - 12 MO

3 MO
12 MO 4 MO

1 - 2 MO

* 40% de carence vitaminique dans la maladie de Crohn



Correlation calprotectine - Endoscopie

• Cutoffs

(1) Normal vs. MICIs  > 50 mg/Kg

(2) Activité : > 250 mg/Kg

(3) Rémission (endo + Histo)   < 150 

70

(32-185)

295

(80-471)

261

(80-471)

1007

(171-1800)

Severität

Calprotectin

Faecal Calprotectin Predicts Endoscopic and Histological Activity in Clinically Quiescent 

Ulcerative Colitis  Lara Hart, et al. Journal of Crohn's and Colitis, 2020, 46–52

N= 185 CU Patienten  bei Mc Gill University, Montréal



VITAMINE D / OSTEOPOROSE 

1 Schüle S, Rossel JB, Frey D, Biedermann L, Scharl M, Zeitz J, et al.; Swiss IBD cohort study. Prediction of low bone mineral density in patients with inflammatory bowel diseases. United European 

Gastroenterol J. 2016 Oct;4(5):669–76. 

Osteopenia and osteoporosis are often underestimated, particularly in patients with IBD. In 

the Swiss IBD Cohort Study (SIBDCS), 19% of patients had low bone mineral density 1

Other studies : Osteopenia 35-40 % and Osteoporosis 15% 

Bernstein M, Irwin S, Greenberg GR. Maintenance infliximab treatment is associated with improved bone mineral density in Crohn's disease. The American journal of gastroenterology

2005;100:2031-5

Reinshagen M. Osteoporosis in inflammatory bowel disease. Journal of Crohn's & colitis 2008;2:202-7.



Anemia management in IBD patients

PD Dr. med. Pascal Juillerat, 12 juin 2006 , Soirée Patients,  Association 

Crohn Colite Suisse
67

http://d35qdmqfiiaext.cloudfront.net/sites/default/files/logo_ecco.png

Hannah Gordon, …, Pascal Juillerat, …, Torsten Kucharzik, ECCO Guidelines on Extraintestinal Manifestations in Inflammatory Bowel Disease, Journal of Crohn's and Colitis, 

Volume 18, Issue 1, January 2024, Pages 1–37, https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjad108

EPO

Monitored every 3–6 months

for at least a year after deficiency restoration and 

every 6–12 months, thereafter.

http://www.google.ch/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRw&url=http://ecco-jccs.oxfordjournals.org/&ei=iK0zVZ69Doi8ggThqoHYDg&bvm=bv.91071109,d.eXY&psig=AFQjCNGcB2W5vDlcJl8pMMot2W02_TRhWg&ust=1429536509934397
https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjad108
https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjad108
https://doi.org/10.1093/ecco-jcc/jjad108
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Crohn

Comment traiter



Source: Baumgart et al. Lancet 2012

Devenu complexe … 



Interventions thérapeutiques dans les MICIs à travers le temps

Mulder DJ, et al. J Crohns Colitis. 2014;8:341-8; Park SC, et al. Gut Liver. 2015;9:18-27.
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2016 2019 
Biosimilars

2024 : 
JAK -1- inhibitors 
Add. IL-23 inhib.
S1P modulators
TL1A inhibitors2000s

Anti-TNFs

1970s
Thiopurines

1950s
Steroide

1990s
Methotrexate

2017
Ustekinumab 

2015
Anti-Integrines 2019

Tofacitinib 

2022
Ozanimod

2023
Risankizumab

IFX 2006

ADA 2012
1998

2007 

USTE
TOFA

OZA

RISA



Thérapies de MICIs, durant les 5 dernières années.

Adaptiert vom Mulder DJ, et al. J Crohns Colitis. 2014;8:341-8; Park SC, et al. Gut Liver. 2015;9:18-27.

2025                             

Etrasimod

2022

Ozanimod

2021

Tofacitinib

2020

Ustekinumab 

2021
LIR!C trial

2023

Risankizumab 

2025

Mirikizumab

2025

Risankizumab

2024

Upadacitinib 

2024

Upadacitinib 
2024

Mirikizumab
2025

Guselkumab

2024                             

Etrasimod

2025

Guselkumab

Colitis ulcerosa

Morbus Crohn

- Obefazimod

- Tulisokibart

- Anti-IL1

- TLP2 inhib.

- IL-36 inhib

- TYK 2 …..
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De nombreuses options pour “bloquer” l’inflammation dans les MICIs
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Adapted from AbbVie slide set
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Les nouvelles molécules - sont devenues plus spécifiques (e.g. IL-23 inhib.)

DC, dendritic cell; IFN, interferon; IBD, inflammatory bowel disease; IL, interleukin; TGF, transforming growth factor; Th, T helper cell; TNF, tumor necrosis factor; Treg, regulatory T cell. 

1. Friedrich M, et al. Immunity. 2019;50:992–1006; 2. Hue S, et al. J Exp Med. 2006;203:2473–83; 3. Zhu J and Paul WE. Immunol Rev. 2010;238:247–62; 4. Haabeth OAW, et al. Nat Commun. 2011;2:240.

Th17

Th2

B
lo

o
d

 v
e
s
s
e
l

Endothelial cell

Neutrophil MonocyteT cell

Th0DC

Th1

Pathogenic
Th17

Macrophage

Treg

Lymph node

IL-6

IL-12

IL-4

IL-23

TGFβIL-1
IL-5

IL-13

IL-23

IFNγ

TNFα

TNFα

IFNγ

IL-6

IL-17A

IL-17F

IL-21

Les cellules du 

système immunitaire, 

importantes pour la 

surveillance (p.ex. 

Anticancéreuse) sont

maintenues dans leur

fonction 3,4

Les cellules qui 

dysfontionnent sont

bloquées 3,4



Anti-adhesion

Molecules

Différents mécanismes d’action
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aIncluding T cells and B cells. bInnate immune cells include macrophages, monocytes, and natural killer cells, among others. 
S1P, sphingosine 1-phosphate; S1P1, sphingosine 1-phosphate receptor subtype 1.
1. Scott FL et al. Br J Pharmacol. 2016;173:1778–1792. Ozanimod (RPC1063) is a potent sphingosine-1-phosphate receptor-1 (S1P1 ) and receptor-5 (S1P5 ) agonist with autoimmune disease-modifying activity 
2. Supplement to Scott FL et al. Br J Pharmacol. 2016;173:1778–1792. 

Receptor

degradation

Internalization

S1P

S1P1 Receptor

Ozanimod

Cells of the 

innate immune 

systemb

Ozanimod

S1P 

gradient

Lymphocytea

Afferent 

lymph vessel

Efferent 

lymph vessel

Blood vessel

1

2

3

4

Certains medicaments conserve même les lymphocytes actives dans les ganglions lymphatiques
(z.B. Ozanimod, etrasimod )



VEDO, 
USTE, 

RISA, IL-23

OZANIMOD, UPA

Anti TNF-α,  MONO, TOFA

AZATHIOPRINE, MTX 
Anti TNF-α COMBO 

STEROIDES

CHIRURGIE

 

Maladie non 

traitées

sûr

La sécurité 
augmente! 

2015 – 2025 

2000 - 2015

Avant l’an 2000



Brigida Barberio et al. Efficacy of biological therapies and small molecules in induction and maintenance of remission in luminal Crohn's disease: systematic review and network meta-analysis; Gut 2023;72:264-274

Induction de la remission clinique pour le Crohn Maintien de la rémission

L’efficacité 

aussi !  

IFX COMBO

RISANKIZUMAB, other IL-23

UPADACITINIB

OZANIMOD

Anti-TNF  MONO

VEDO, 

USTE, 

AZATHIOPRINE, MTX, CZP  

CHIRURGIE 

 

STEROIDES

2021– 2025 

2015 - 2020

avant 2015

2000

1950

Maladie non 

traitées





CONCLUSIONS 

• La prise en charge des maladies inflammatoires intestinales 
      est devenue centrale en gastro-entérologie

• Variété thérapeutique grandissante, ces 20 dernières années

• Prise en charge multidisciplinaire , cruciale  (spécialistes / généralistes)  

• Détection des complications et effets indésirables  - rôle clé du généraliste.

Merci pour votre ATTENTION ! 



Merci de votre attention !  

@PascalJuillerat

Juilleratp@intesto.ch  p.juillerat@cgbulle.ch

mailto:Juilleratp@intesto.ch
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