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Introduction  
 
Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) regroupent la maladie de 

Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH). Ces deux pathologies se 

caractérisent par une inflammation de la paroi du tube digestif. Les causes exactes 

des MICI ne sont pas encore clairement identifiées et semblent multifactorielles liées 

à des facteurs génétiques, environnementaux et immunitaires.  

Elles touchent aujourd’hui plus de 250 000 personnes en France et sont le plus 

souvent diagnostiquées entre 20 et 30 ans. Elles évoluent par poussées, dont 

l’intensité et la durée sont variables, entrecoupées de phases de rémission. Elles sont 

responsables de signes digestifs variables notamment le plus souvent des douleurs 

abdominales et des diarrhées, mais bien plus encore. Les MICI peuvent également 

être associées à des atteintes extra-intestinales et provoquer des manifestations 

ostéo-articulaires, oculaires, cutanées et hépatobiliaires.  

 

A l’heure actuelle, ce sont des pathologies dont on ne guérit pas, il n’existe pas de 

traitement curatif.  Le but des traitements actuels est donc de contrôler durablement la 

maladie afin de permettre aux patients une qualité de vie satisfaisante. Ce sont des 

pathologies complexes qui peuvent être difficiles à gérer pour certains patients, 

notamment chez la femme en âge de procréer. Certaines craintes peuvent apparaitre 

chez ces femmes qui choisissent parfois d’abandonner leur désir de grossesse au 

profit de leurs craintes. C’est pourquoi, il faut accompagner ces patientes de la phase 

pré-conceptionnelle à la période post-partum. 

 

Ma grande sœur étant atteinte d’une rectocolite hémorragique et ayant un potentiel 

désir de grossesse, c’est un sujet qui me touche et m’inspire particulièrement.  

 

Dans une première partie, nous verrons les généralités concernant les maladies 

inflammatoires chroniques de l’intestin. Dans un second temps, une partie sur le 

microbiote intestinal sera développée : son impact sur les MICI, chez la femme 

enceinte de manière générale mais aussi sur les femmes enceintes atteintes de MICI 

ainsi que l’établissement du microbiote intestinal chez le nouveau-né. Dans une 

troisième partie, nous aborderons la grossesse chez les femmes atteintes de MICI : 
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les traitements possibles, la phase de pré-conception, le déroulement de la grossesse 

ainsi que l’accouchement et la phase de post-partum.  
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1 Généralités concernant les maladies inflammatoires 
chroniques de l’intestin 

 

1.1 Définition 
 
Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI) comprennent la maladie 

de Crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH), toutes deux caractérisées par 

une inflammation de la paroi du tube digestif. Elles évoluent par poussées (phase 

active de la maladie) de durée et de fréquence variables selon les patients, 

entrecoupées de périodes de rémission. Elles sont, en partie, dues à une hyperactivité 

du système immunitaire digestif (1–3).  

La maladie de Crohn a été décrite pour la première fois en 1932 par le médecin 

américain Dr. Burril Bernard Crohn, tandis que la RCH a été décrite pour la première 

fois au XIXème siècle (3,4).  

 

L’inflammation dans la maladie de Crohn peut toucher l’ensemble du système digestif, 

de la bouche à l’anus mais elle atteint le plus souvent le côlon (colite), la partie 

terminale de l’intestin grêle (iléite) ou les deux segments (iléo-colite) (5). Elle touche le 

système digestif de manière discontinue, c’est une atteinte segmentaire c’est-à-dire 

qu’il y a une alternance entre les zones saines et les zones touchées (6). 

L’inflammation dans la RCH est toujours présente dans le rectum et peut atteindre le 

côlon de manière plus ou moins importante. L’intestin grêle et l’anus ne sont jamais 

atteints (7). Elle touche le système digestif de manière continue, il n’y a jamais 

d’intervalle de muqueuses saines (6). 
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Figure 1 : Différences d’atteintes du système digestif entre la MC (à droite) et la RCH 

(à gauche) (8) 

 
La classification de Montréal est utilisée pour décrire et classer les différentes 

manifestations des MICI. Elle a été développée lors de la conférence « World 

Congress of Gastroenterology » en 2005.  

La maladie de Crohn est classée selon la localisation des lésions et les phénotypes 

que ces lésions entraînent. 

 

 
Figure 2 : Classification de Montréal dans la maladie de Crohn (9) 
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LOCALISATION PHENOTYPE 
L1 : ILEON TERMINAL B1 : NON STENOSANT/NON 

PENETRANT 
L2 : COLON B2 : STENOSANT 
L3 : ILEO-COLON B3 : PENETRANT 
L4 : LOCALISATION DIGESTIVE 
HAUTE 

LETTRE p : EN CAS D’ABCES OU DE 
FISTULE PERI-ANALE 

L4+L3 : ATTEINTE DE L’ENSEMBLE 
DU TUBE DIGESTIF 

 

 

 

La classification de Montréal distingue 3 types de RCH :  

• E1 : Atteinte rectale isolée (30 à 60% des patients) 

• E2 : Atteinte du côlon gauche (16 à 45% des patients) 

• E3 : Pancolite à atteint le rectum et la totalité du côlon (15 à 35% des 

patients) 

 

 
 
 

Figure 3: Extension de la maladie selon la classification de Montréal ; de gauche à 
droite : proctite, atteinte du côlon gauche, pancolite (10) 

 
 

1.2 Epidémiologie 
 
Les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin ont une incidence maximale au 

début de l’âge adulte, bien que des personnes de tout âge puissent être touchées (11). 

Elles sont généralement diagnostiquées entre 20 et 30 ans (1) mais apparaissent de 

plus en plus jeunes. La maladie de Crohn a une légère prédominance féminine tandis 

que la RCH a une légère prédominance masculine (12).   
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Les MICI concernent 10 millions de personnes dans le monde dont 3 millions en 

Europe et plus de 250 000 en France (13). Les taux d’incidence (nombre de nouveaux 

cas d’une pathologie observée pendant une période donnée) et de prévalence 

(nombre de malades dans une population déterminée, sans distinction entre les 

anciens et nouveaux cas) sont les plus élevés en Europe du Nord, Amérique du Nord 

et Royaume-Uni (14). Un gradient nord-sud a été décrit en France pour la maladie de 

Crohn mais pas pour la RCH (15). Les MICI sont devenues des maladies mondiales 

dont l’incidence s’est fortement accélérée dans les pays nouvellement industrialisés 

notamment en Asie, en Amérique du Sud et en Afrique, parallèlement au 

développement économique, à l’industrialisation et à l’occidentalisation de la société 

(16,17).  

 

 
 

Figure 4 : Prévalence dans le monde des MICI (source ONU via l’AFA) (18) 

 

La maladie de Crohn a une incidence en France de 8 nouveaux cas pour 100 000 

habitants chaque année (19). L’incidence de la RCH en France est, quant à elle, de 5 

nouveaux cas pour 100 000 habitants chaque année (20). Ces maladies touchent 

environ 1 personne sur 1000 (prévalence) (19,20). 
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1.3 Physiopathologie 
 

Il existe deux grandes idées qui illustrent la physiopathologie des MICI et ne s’excluant 

pas mutuellement (3,21,22) :  

1) Un dérèglement du système immunitaire de la muqueuse intestinale qui 

entraine une réponse immunologique excessive avec une réponse altérée de 

l’immunité innée et adaptative 

2) Un changement dans la composition de la microflore intestinale qui affaiblit la 

barrière de la muqueuse intestinale  

 

Les proportions des différentes populations bactériennes sont modifiées dans la 

muqueuse intestinale des patients atteints de MICI. La concentration des bactéries 

potentiellement pathogènes augmente et devient même excessive, tandis que la 

concentration des bactéries bénéfiques diminue (dysbiose). Cela peut entrainer, au 

niveau des défenses immunitaires de l’hôte, un déséquilibre dans la régulation des 

bactéries de la flore commensale. La dysbiose intestinale favorise la perméabilisation 

de la barrière épithéliale intestinale (23). Cette barrière épithéliale intestinale assure la 

protection de l’organisme contre les éléments bactériens pathogènes et est constituée 

d’un biofilm bactérien, d’une couche de mucus et d’un épithélium intestinal, qui 

possède une couche de cellules épithéliales, parmi lequel on retrouve les cellules 

assurant les défenses immunitaires innées (cellules dendritiques, cellules de Paneth, 

macrophages, neutrophiles). Dans les MICI, le mécanisme de défense de la barrière 

épithéliale intestinale est altéré. 

 

 
Figure 5 : Mécanismes de défense de la barrière épithéliale intestinale (23) 
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• Atteinte de la barrière muqueuse épithéliale  
 
Les cellules épithéliales sont la première ligne de défense contre la pénétration et la 

propagation des organismes pathogènes au travers de la barrière intestinale 

épithéliale. Elles peuvent identifier les composants bactériens pathogènes grâce à leur 

récepteur aux peptides bactériens extracellulaires Toll-like receptor (TLR) et 

intracellulaires NOD2 (Nucleotide-binding oligomerization domain 2). Elles vont 

s’activer pour produire les peptides antimicrobiens afin de déclencher la réponse 

immunitaire adaptative (23). 

Dans les MICI, il y a un défaut au niveau de la barrière épithéliale intestinale. Tout 

d’abord, les cellules caliciformes sont diminuées : ce sont elles qui produisent le mucus 

protecteur de l’épithélium intestinal. Les protéines des jonctions serrées de 

l’épithélium, notamment la cadhérine, sont altérées et en quantité réduite, ce qui 

augmente la perméabilité de la barrière physique épithéliale (23–25).  

 

• Dérégulation de la réponse immunitaire innée  

 

La perméabilisation de la barrière épithéliale intestinale entraine un accroissement des 

interactions entre les bactéries de la flore commensale et le système immunitaire 

muqueux. Cela active les cellules dendritiques de la muqueuse. Lors d’une infection, 

ces cellules, activées par leurs récepteurs TLR et NOD2, produisent des cytokines 

pro-inflammatoires et vont favoriser la différenciation des lymphocytes T effecteurs 

Th1, Th2 et Th17, ce qui provoque une inflammation locale persistante. Dans les MICI, 

on observe une activation excessive des cellules dendritiques au niveau des sites 

inflammatoires. Cela est dû principalement à des anomalies au niveau du 

fonctionnement des récepteurs TLR et NOD2 : les trois mutations majeures de NOD2 

sont retrouvées chez 10 à 15% des patients atteints de la maladie de Crohn. En 

résumé, la barrière intestinale devient plus sensible aux infections et l’activation du 

système immunitaire est perturbée (23).  

 

• Dérégulation de la réponse immunitaire adaptative  

 

Dans une MICI active, on observe un déséquilibre entre le nombre de lymphocytes T 

effecteurs (Th) et lymphocytes T régulateurs (Trég). Dans la maladie de Crohn, ce sont 
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les lymphocytes Th1, marqués par une production élevée d’IL-2 et d’IFN-ɣ, qui 

prédominent. Dans la RCH, ce sont les lymphocytes Th2 qui vont prédominer avec 

une production plus élevée d’IL-5, d’IL-13 et TGFβ (23).  

Dans les MICI, les lymphocytes Th17 contribueraient à la prédominance des 

populations effectrices sur les populations régulatrices. Ils produisent les cytokines 

pro-inflammatoires dont l’IL-17. Dans les MICI, la voie de signalisation de l’IL-23R 

favorise la prolifération et le maintien des lymphocytes Th17 (26). Ainsi, ces 

lymphocytes Th17 jouent un rôle central dans l’induction et le maintien de 

l’inflammation chronique intestinale chez les patients atteints de MICI (27). 

 

1.4 Facteurs influençant la survenue des MICI 
 

Les MICI sont des maladies qui surviennent chez des personnes génétiquement 

prédisposées, associées à une perte de tolérance envers la flore commensale de 

l’intestin avec l’apparition d’une réponse immunitaire dérégulée conduisant à une 

inflammation. Ce sont des pathologies multifactorielles complexes qui font intervenir 

des facteurs génétiques, environnementaux et le microbiote intestinal.   

 

 
Figure 6 : Étiologies des MICI (25) 
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1.4.1 Facteurs génétiques  
 

Il existe plus de 160 loci de susceptibilité associés aux MICI : 110 concernent les deux 

pathologies, 30 concernent la maladie de Crohn et 23 concernent la RCH (28). Il y 

aurait même actuellement plus de 240 gènes de susceptibilité démontrés pour la 

prédisposition aux MICI (29).  

NOD2 (Nucleotide-binding oligomerization domain 2) est le premier gène de 

susceptibilité de la maladie de Crohn, découvert en 2001 par l’équipe de Gabriel 

Nunez, aux États-Unis (2). Ce gène NOD2 code pour une protéine qui fonctionne 

comme un récepteur intracellulaire impliqué dans la reconnaissance des motifs 

muramyl-dipeptide (MDP) que l’on retrouve dans la paroi bactérienne. La stimulation 

du MDP induit une autophagie qui va moduler les réponses immunitaires innée et 

adaptative. La protéine NOD2 est majoritairement exprimée par les cellules 

immunitaires (macrophages, lymphocytes, cellules dendritiques) mais aussi par les 

cellules épithéliales intestinales (cellules de Paneth) (30). Les mutations du gène 

NOD2 altèrent la capacité des cellules de Paneth à reconnaitre et éliminer les agents 

pathogènes, ce qui provoque le développement de lésions inflammatoires de l’intestin 

(31). Il existe trois mutations prépondérantes au niveau de ce gène et qui sont 

présentes chez 50% des patients atteints de la maladie de Crohn (30).  

Les cellules dendritiques des patients atteints de la maladie de Crohn ayant une 

mutation du gène NOD2 sont déficientes au niveau de l’autophagie (28). L’autophagie 

est un processus cellulaire permettant la dégradation par le lysosome de constituants 

cellulaires. Ce phénomène peut contribuer à l’amplification de l’inflammation dans les 

MICI (25). Il existe d’autres gènes liés à l’autophagie : ATG16L1, IRGM et LRRK2. La 

perte de fonction d’ATG16L1 altère l’autophagie des cellules des Paneth et influence 

leur capacité à sécréter divers peptides microbiens : cela favorise la prolifération 

bactérienne et leur pénétration à travers l’épithélium intestinal. Chez les patients 

atteints de la MC et porteurs de la mutation LRRK2, on observe une augmentation de 

l’activation des cellules dendritiques intestinales, une augmentation de l’expression et 

de la libération de molécules pro-inflammatoires telles que l’IL-2 et le TNF-α (31).  

 

Dans les MICI, il existe donc une composante génétique, mais ici cela correspond 

plutôt à une susceptibilité génétique. La nature familiale dans les MICI a été reconnu 

pour la première fois en 1909. 5 à 23% des patients atteints de MICI ont un parent du 
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1er degré (mère, père, frère, sœur, enfant) atteint (32). Chez des parents du 1er degré 

de personnes atteintes de MC ou de RCH, le risque est 8 à 10 fois plus élevé d’avoir 

la maladie (28).  

De nombreuses études ont porté sur les jumeaux :  

- Dans la MC : le taux de concordance chez les jumeaux monozygotes est de 20 

à 50% et celui des jumeaux dizygotes est inférieur à 10% 

- Dans la RCH : le taux de concordance chez les jumeaux monozygotes est de 

16% et celui des jumeaux dizygotes est de 4% 

 

La RCH a une composante héréditaire plus faible que la MC. La concordance chez les 

jumeaux n’atteignant pas plus de 50%, cela démontre le rôle et l’importance des autres 

facteurs, la susceptibilité génétique ne suffit pas à développer la maladie, elle 

n’expliquerait que 20 à 25% de l’héritabilité (28,33). 

 

1.4.2 Microbiote intestinal et dysbiose  
 

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

parasites, champignons) vivant dans un environnement bien spécifique, il en existe au 

niveau de la peau, du vagin, de la bouche, mais celui qui nous intéresse se situe au 

niveau intestinal (34). Le microbiote intestinal est essentiel à l’homéostasie intestinale, 

notamment à la protection contre les agents pathogènes (35). Chez les individus en 

bonne santé, 99% du microbiote intestinal est composé de 4 phyla prédominants : 

Firmicutes, Bacteroidetes, Proteobacteria et Actinobacteria dont 90% de Firmicutes et 

Bacteroidetes (36,37).  

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

et/ou de la fonction du microbiote intestinal. Tout cela affecte négativement l’individu 

avec une perte de l’homéostasie intestinale et une activation immunitaire inappropriée. 

La perte de la biodiversité bactérienne entraine une diminution des fonctions clés 

nécessaires au maintien de l’intégrité de la barrière intestinale (36).  

Un grand nombre d’études ont démontré une dysbiose chez les patients atteints de 

MICI : on retrouve une diminution de la diversité bactérienne avec notamment la 

réduction de certaines souches bénéfiques et la hausse de souches pathogènes 

(29,38). A ce jour, on ne sait toujours pas si cette modification de la flore bactérienne 
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est une cause ou une conséquence de l’inflammation. On observe une baisse des 

bactéries du phylum Firmicutes, notamment la diminution importante de l’espèce 

Faecalibacterium prausnitzii (17,29). Cela est associé à une baisse de la production 

de butyrate, un acides gras à courte chaine (37). L’amoindrissement des bactéries 

productrices de butyrate entraine une réduction des niveaux d’acides gras à chaine 

courte (AGCC), qui ont des propriétés anti-inflammatoires (36). Tout cela au profit 

d’une hausse du phylum Proteobacteria, notamment des entérobactéries : chez un 

tiers des patients atteints de la maladie de Crohn, on retrouve dans la muqueuse iléale 

la présence d’Escherichia Coli adhérent-invasif (AIEC) (29,38).  

 

 

Figure 7 : Modification de la diversité du microbiote intestinal bactérien (39) 

HS : volontaires sains ; IBD : patients atteints de MICI ; IBD flare : en poussée : IBD 
remission : en rémission  

 
La diversité du microbiote intestinal est diminuée chez les patients en poussée par 

rapport à ceux en rémission.  

 

Les souris élevées dans un environnement sans germes ne développent pas 

d’inflammation intestinale et de colite, cela montre l’importance de la présence du 

microbiote intestinal dans le développement d’une MICI (40–42).  

 

1.4.3 Facteurs environnementaux 
 

Bien que le processus exact ne soit pas encore compris, il est largement admis que 

les facteurs de risque environnementaux contribuent à l’émergence des MICI. Il 
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semble que des facteurs environnementaux externes, tels que l’exposition aux 

antibiotiques notamment la première année de vie ainsi que l’alimentation par 

exemple, influencent le microbiote intestinal, augmentent la perméabilité intestinale et 

modifient les réponses immunitaires, y compris l’expression accrue de cytokines pro-

inflammatoires, tout au long des stades de développement, de la naissance à l’âge 

adulte (43). Les deux seuls facteurs environnementaux ayant un rôle établi dans le 

développement et l’évolution des MICI sont le tabagisme et l’appendicectomie.  

 

 

1.4.3.1 Tabagisme  
 

L’exposition à long terme à la fumée de cigarette a le potentiel de modifier à la fois la 

structure et les composants de la muqueuse épithéliale, ce qui peut prédisposer les 

patients à l’inflammation intestinale (43). Les cellules épithéliales de la muqueuse 

intestinale contiennent des récepteurs nicotiniques de l’acétylcholine. Les lymphocytes 

T possèdent également ces récepteurs pour l’acétylcholine, ce qui suggère que la 

nicotine pourrait avoir la capacité de réguler le comportement des lymphocytes T (44). 

Le tabagisme est corrélé à un moindre risque de développer une RCH. Les fumeurs 

actuels ont une évolution plus douce de la maladie et un pronostic plus favorable de 

la maladie par rapport aux non-fumeurs. L’arrêt du tabac est souvent associé une 

rechute de la RCH (43). Les fumeurs ont une probabilité 2,5 fois plus faible de 

développer une RCH par rapport aux non-fumeurs. A l’arrêt et dans les deux ans 

suivant le sevrage, le risque augmente de développer une RCH (2).  

Les fumeurs et anciens fumeurs ont un risque accru de développer la maladie de 

Crohn (43). Les fumeurs ont un risque deux fois plus élevé de développer la MC par 

rapport à ceux qui n’ont jamais fumé mais aussi deux fois plus de risque d’aggraver 

leur état (2). La tabagisme exacerbe l’évolution clinique des patients en augmentant le 

risque de poussées, la nécessité d’une intervention chirurgicale et le risque de 

développer des manifestations extra-intestinales (45).  
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1.4.3.2 L’appendicectomie 
 

Ici, comme le tabac, une appendicectomie affecte le risque de MC ou de RCH de façon 

opposée. L’appendicectomie est inversement associé au risque de RCH alors qu’elle 

augmente le risque de MC (43).  

Le développement de la RCH semble être moins fréquent chez les patients ayant subi 

une appendicectomie antérieure, en particulier si elle a été réalisée alors que le patient 

avait moins de 20 ans (45). 

 

 Risque de développer 

une MICI 

Évolution de la MICI Effet du sevrage 

tabagique 

 RCH MC RCH MC RCH MC 

Tabac Effet 

protecteur 

Augmentation 

du risque  

Moins sévère  

Atteinte colique 

moins étendue  

Moins 

d’hospitalisation 

Plus sévère 

Plus de 

poussées 

Plus de 

complications 

Plus de 

chirurgie et 

de récidive 

Majoration 

des 

traitements 

Disparition 

de l’effet 

protecteur 

Aggravation 

de 

l’évolution 

Effet 

bénéfique 

sur 

l’évolution 

Appendicectomie 

avant l’âge de 20 

ans 

Réduction 

du risque 

de 70% 

Augmentation 

du risque 

Moins sévère Plus sévère   

 

Tableau 1 : Influence du tabac et de l’appendicectomie sur les MICI (2) 

 

1.4.3.3 Alimentation 
 

L’alimentation exerce son effet en modulant le microbiote intestinal, prédisposant les 

patients à la production de substrats pro-inflammatoires, à la perturbation de la couche 

mucus et à l’augmentation de la perméabilité intestinale (43). Il est probable que 
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l’augmentation des cas de maladies inflammatoires chroniques de l’intestin dans les 

sociétés occidentales soit en partie attribuée aux changements notables des 

consommations alimentaires intervenus au cours des dernières décennies (45). Le 

régime alimentaire occidental composé de graisses animales avec une teneur élevée 

en protéines et une carence en fibres est associé à la pathogénèse des MICI (26). La 

consommation de fruits et de légumes a été associée à une diminution de la probabilité 

de développer une MC (22). Une alimentation riche en oméga-6, qui a des propriétés 

pro-inflammatoires, est associée à une sensibilité accrue à la RCH. L’industrialisation 

de l’alimentation c’est-à-dire riche en graisses saturées, en viandes transformées et 

en sucres raffinés, est associée à la dysbiose augmentant un état pro-inflammatoire 

(43). L’augmentation de l’apport en fibres alimentaires semblent être inversement 

proportionnel au risque de développer une MICI (45). 

 

1.4.3.4 Médicaments 
 

- Antibiotiques : L’exposition aux antibiotiques pendant l’enfance interfère avec le 

processus de développement de la tolérance aux bactéries intestinales, ce qui pourrait 

entrainer des MICI (44). Des études montrent que l’exposition aux antibiotiques au 

cours de la première année de vie a été associé à un risque accru de MC (43). 

 

-Anti-inflammatoires non stéroïdiens (AINS) : Ils augmentent la perméabilité intestinale 

en inhibant la cyclo-oxygénase (46). Une étude nous montre une fréquence plus 

élevée d’utilisation d’AINS chez les personnes atteintes de MICI que chez les témoins 

(44).Une autre étude démontre un risque accru de MC et de RCH chez les femmes 

qui utilisent des AINS au moins 15 jours par mois (46).   

 

-Pilules contraceptive orales : On constate un risque augmenté de MC avec une 

exposition prolongée aux contraceptifs oraux (44). Des études montrent un risque trois 

fois plus élevé de développer une rechute de la MC : cet effet pourrait être favorisé par 

les œstrogènes et modéré par la progestérone.. 
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1.4.3.5 Vitamine D  
 

La vitamine D joue un rôle dans le développement et le maintien des systèmes 

immunitaires inné et adaptatif et est connue pour moduler l’inflammation. La carence 

en vitamine D est plus fréquente chez les patients atteints de MICI que dans la 

population générale (43). Le statut en vitamine D peut également être influencé par la 

latitude géographique et l’exposition au soleil (gradient nord-sud) (45).  

 

1.4.3.6 Stress 
 

Le stress chronique augmente la probabilité de rechute chez les patients dont la 

maladie est au repos (14). Certaines études montrent qu’il est plus probable que le 

stress module les manifestations de la maladie plutôt qu’être un facteur déclenchant 

(47).  

 

1.4.3.7 Hypothèse de l’hygiène 
 

L’amélioration de l’assainissement et de l’hygiène dans les pays développés pourrait 

expliquer, en partie, l’augmentation de la proportion de patients souffrants de MICI. En 

provoquant une diminution de l’exposition à des agents microbiens et parasitaires, 

l’amélioration des conditions d’hygiène pourrait contribuer à une fragilisation de 

l’immunité en provoquant une déficience de l’apprentissage du système immunitaire, 

tout cela menant à une réponse immunitaire excessive lors de l’exposition ultérieure à 

des antigènes environnementaux (2). 

 

1.5 Signes cliniques  
 

1.5.1 Manifestations digestives 
 

Les principales manifestations de la maladie de Crohn sont intestinales avec des 

douleurs abdominales pouvant être très intenses, de la diarrhée avec ou sans 

émissions de sang, parfois des écoulements de glaire ou de sang par l’anus et des 
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douleurs anales. Des symptômes généraux avec une altération de l’état général 

accompagnent souvent les poussées de la maladie : fatigue, perte d’appétit, 

amaigrissement et de la fièvre (5,48,49). 

 

Les principales manifestations de la rectocolite hémorragique sont également 

intestinales avec des phases de poussées présentant comme symptômes : des 

douleurs abdominales, des diarrhées (dont la sévérité et la fréquence sont 

extrêmement variables d’un patient à l’autre) qui s’accompagnent de saignements par 

l’anus (rectorragies), d’écoulements de glaires sanglantes et des douleurs rectales et 

anales avec une contracture du sphincter (ténesmes). Les patients présentent souvent 

des fausses envies pressantes d’aller à la selle (épreintes), parfois jusqu’à vingt fois 

dans la journée, mais tout cela sans résultat ou en émettant juste de petites quantités 

de sang ou de glaires sanguinolentes. Des symptômes généraux peuvent apparaitre 

ici aussi, avec une fatigue, un amaigrissement et de la fièvre (7,50,51). 

 

 

1.5.2 Manifestations extra-digestives  
 

Les MICI sont associées à des manifestations extra-digestives. Elles sont relativement 

fréquentes : un tiers des patients auront au moins une fois une lésion extra-digestive 

au cours de leur maladie. Elles peuvent même parfois précéder l’apparition des 

manifestations digestives. Elles apparaissent principalement au niveau articulaire, 

cutané, oculaire, et hépatobiliaire.  

 

1.5.2.1 Manifestations articulaires 
 

Ce sont les manifestations extra-intestinales les plus fréquentes dans les MICI (52). 

On estime qu’elles touchent 25 à 30% des patients. Les douleurs peuvent atteindre la 

colonne vertébrale, les articulations sacro-iliaques, les articulations des membres 

(coudes, poignets, genoux, chevilles) et les talons. Les douleurs apparaissent surtout 

en fin de nuit et s’accompagnent souvent de raideurs matinales (53). 
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Il existe deux types de rhumatismes chez les patients atteints de MICI (53,54) :   

 

- Le rhumatisme périphérique qui s’observe généralement chez 15 à 20% des 

patients et touche préférentiellement les femmes. Il atteint les articulations des 

membres, surtout inférieurs. Ce rhumatisme évolue parallèlement à la maladie 

digestive. Les articulations atteintes redeviennent normales en dehors des 

poussées.  

 

- Le rhumatisme axial, qui lui, s’observe chez 5 à 10% des patients et prédomine 

chez les hommes. Il touche la colonne vertébrale et les articulations sacro-

iliaques. S’il n’est pas traité à temps, il peut enraidir les articulations et déformer 

la colonne vertébrale. Ce rhumatisme évolue indépendamment de la maladie 

digestive, nécessite un suivi par un rhumatologue et de la rééducation. Il est 

souvent associé à l’antigène HLA B27. 

 

1.5.2.2 Manifestations cutanéo-muqueuses (55,56) 
 

Elles sont fréquentes et touchent jusqu’à 20% des patients (52). Il existe différentes 

manifestations cutanéo-muqueuses évocatrices de MICI :  

 

- L’érythème noueux qui est la manifestation cutanée la plus fréquemment 

décrite dans les MICI. Elle touche 4 à 6% des patients atteints de MICI. Elle est 

plus fréquente dans la maladie de Crohn que dans la RCH mais aussi chez les 

jeunes femmes. Elle apparait généralement chez les patients ayant déjà des 

symptômes digestifs, mais peut précéder le diagnostic. Elle s’accompagne 

souvent d’une atteinte articulaire et oculaire. L’érythème noueux se caractérise 

par l’apparition de nodules sous-cutanés, symétriques et de couleur rouge à 

violette, d’un diamètre de 1 à 5 cm. Les lésions sont typiquement localisées sur 

les surfaces d’extension des membres inférieurs, notamment la zone tibiale 

antérieure.  
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Figure 8 : Erythème noueux (57) 

 

- Pyoderma gangrenosum : cette manifestation touche 0,4 à 3% des patients. 

Elle est plus fréquente dans la RCH que dans la MC et également plus présente 

chez les femmes. Elle apparait généralement après une dizaine d’années 

d’évolution des MICI et au cours d’une poussée. Elle se caractérise par une 

papule érythémateuse ou par une pustule qui évolue rapidement vers une 

ulcération douloureuse à bord violacé. Elle touche le plus souvent les membres 

inférieurs.  

 
Figure 9 : Pyoderma gangrenosum (58) 
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- Aphtes buccaux : c’est la manifestation la plus fréquente touchant la muqueuse 

buccale chez les patients atteints de MICI (10 à 20% des patients). Une activité 

accrue de la maladie peut être le facteur déclenchant de lésions buccales.  

 

1.5.2.3 Manifestations oculaires (59) 
 

Elles sont plus fréquentes dans la RCH que dans la MC et représentent moins de 3% 

des cas.  

 

On retrouve comme pathologies :  

- L’uvéite : c’est la manifestation ophtalmologie la plus répandue. Elle se 

caractérise par une inflammation de l’uvée avec des symptômes tels que des 

rougeurs au niveau des yeux, de la photophobie, des douleurs oculaires, un 

larmoiement et une vision floue. Elle peut apparaitre aussi bien lors d’une 

poussée qu’en rémission.  

 

- L’épisclérite qui correspond à une inflammation de l’épisclère et qui se 

caractérise par une sensation de brûlure (qui ne s’aggrave pas à la palpation), 

des rougeurs, un larmoiement et une légère douleur. Elle apparait 

généralement lors d’une poussée.  

 

- La sclérite qui est la conséquence d’une épisclérite qui n’a pas été soignée à 

temps. C’est une pathologie plus grave, qui est susceptible de causer une perte 

de la vision. Les symptômes sont une douleur intense au niveau de l’œil qui 

s’aggrave à la palpation et qui irradie vers le front, les joues ou les sinus 

paranasaux et des rougeurs assez prononcées.  

 

1.5.2.4 Manifestations hépatobiliaires (60) 
 

Elles ont une prévalence de 5% et sont plus fréquentes dans la RCH que la MC. On 

retrouve principalement la cholangite sclérosante primitive qui est l’atteinte la plus 

répandue dans les MICI et qui correspond à une fibrose inflammatoire obstructive qui 

touche les parois des voies biliaires extra et intra-hépatique. On retrouve également 
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l’hépatite auto-immune et la cirrhose biliaire primitive qui sont plus fréquentes dans la 

RCH. Et enfin, il peut apparaitre une hépatite granulomateuse qui, elle, est découverte 

quasiment exclusivement dans la maladie de Crohn, avec une prévalence de moins 

d’1%. 

 

1.6 Évolution et complications  
1.6.1 Maladie de Crohn (1,5,61) 
 

• Sténose digestive : Lorsque la maladie de Crohn est sévère, la paroi intestinale 

a tendance à s'épaissir, ce qui réduit son diamètre. Ces sténoses peuvent 

entraîner une occlusion qui peut provoquer de graves crampes intestinales, de 

la constipation, des nausées, des vomissements et parfois de la fièvre. 

 

• Fistules : La formation d’une fistule peut se créer par un abcès qui s’ouvre, 

créant un conduit anormal faisant communiquer le segment intestinal 

pathologique à un autre segment digestif ou un organe voisin (vessie, peau..) 

 

• Perforation intestinale : Des cas sont possibles mais sont cependant rares. Les 

parois de l’intestin étant fragiles, elles peuvent se fissurer. Cela provoque une 

infection de la cavité abdominale, une péritonite, ce qui en fait une urgence 

chirurgicale. 

 

• Cancer du côlon : Le risque est accru de développer un cancer du côlon. Il est 

multiplié par 2 à 2,5 après 10 ans d’évolution de la maladie et par 5 après 30 

ans d’évolution.  

 

1.6.2 Rectocolite hémorragique (52,62,63) 
 

• Colite aigue grave : Elle représente une urgence médico-chirurgicale. Elle peut 

s’observer chez 10 à 15% des patients et la mortalité varie entre 1 et 3%. Il est 

important de déterminer sa sévérité : les critères de Truelove et Witts sont 

souvent utilisés. Cette colite aigue peut être à l’origine d’un mégacôlon toxique 
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qui se caractérise par un côlon extrêmement dilaté, notamment le côlon 

transverse avec un diamètre supérieur à 6 cm.  

 

 
Figure 10 : Critères de Truelove et Witts (52) 

 

• Cancer du côlon : Lorsque la RCH évolue depuis plus d’une dizaine d’année, 

on estime que 2% des patients vont développer un cancer du côlon. Au bout de 

20 ans, la proportion passe à 8% puis à 18% après 30 ans d’évolution (2). 

 

1.7 Diagnostic  
 

Le diagnostic d’une MICI repose généralement sur plusieurs critères : il est souvent 

établi d’abord à partir de signes cliniques et confirmé par un ensemble de critères 

biologiques, endoscopiques et radiologiques.  

 

1.7.1 Signes cliniques  
 

Il faut en premier lieu effectuer un interrogatoire du patient afin de :  

- Pouvoir identifier correctement les symptômes, qui seront essentiellement 

digestifs avec parfois une altération de l’état général 

- Pouvoir déterminer les antécédents du patient 

Le praticien effectuera également un examen physique avec une recherche de 

douleurs à la palpation du ventre ou encore un examen rectal afin de vérifier si le 

rectum n’a pas d’altération pathologique.  
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1.7.2 Signes biologiques  
 

Lorsqu’une MICI est suspectée avec des symptômes cliniques évocateurs, on effectue 

un bilan biologique complet (64,65) :  

- Un hémogramme avec numération de la formule sanguine (NFS) : recherche 

d’une anémie et d’une éventuelle hyperleucocytose  

- Dosage de la ferritinémie et du coefficient de saturation de la transferrine : 

recherche d’une carence martiale  

- Dosage de la protéine C réactive (CRP) : paramètre de l’inflammation 

- Bilan hépatique 

- Dosage de l’albumine, vitamine B12 et folates sériques  

 

La présence d’une anémie, d’une hypo-albuminémie et d’un syndrome inflammatoire 

sont des arguments en faveur du diagnostic de MICI, mais ne sont pas spécifiques. Il 

faut également procéder à un prélèvement de selles pour coproculture afin d’effectuer 

une analyse bactériologique et parasitologique qui permettra d’éliminer une infection. 

Dans certains cas, le dosage de la calprotectine fécale est recommandé lors du 

diagnostic initial. Elle se retrouve dans les selles uniquement en cas d’inflammation 

sévère de l’intestin, c’est un marqueur non invasif, le plus sensible et non spécifique 

mais qui permet de différencier une MICI d’un trouble fonctionnel intestinal (49,66).  

 

1.7.3 Signes endoscopiques  
 

Afin de confirmer le diagnostic de MC ou de RCH, il faut effectuer systématiquement 

une coloscopie, afin de rechercher la présence et la localisation de lésions du tube 

digestif (1) : sous anesthésie générale, il s’agit d’introduire dans l’intestin par voie 

rectale, un tube souple muni d’une caméra pour examiner le rectum, le côlon et la 

partie terminale de l’intestin grêle (49,51). 

Une endoscopie œsogastroduodénale est recommandée pour les patients qui ont des 

symptômes digestifs hauts dans la MC (64). 

Lorsque le bilan endoscopique est normal dans la MC, on peut procéder à une 

exploration du tube digestif par vidéocapsule : le patient avale une capsule (de la taille 
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d’un comprimé) qui renferme une petite caméra à usage unique. Cela permet 

d’explorer l’intestin grêle, sans anesthésie générale (49). 

 

Pour les deux pathologies, il existe des scores endoscopiques qui permettent une 

appréciation quantitative des lésions et un langage commun entre les gastro-

entérologues. Dans la maladie de Crohn, on utilise le CDEIS – Crohn Disease 

Endoscopic Index Score qui est un indice de sévérité des lésions intestinales :  

 

 
Figure 11 : Index CDEIS – Crohn disease endoscopic index score (67) 

 

Dans la rectocolite hémorragique, le score UCEIS – Ulcerative Colitis Endoscopic 

Index Score est le seul validé, même si le sous-score endoscopique de Mayo est le 

plus utilisé.  
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Figure 12 : Index UCEIS - Ulcerative Colitis Endoscopic Index Score (68) 

 

 
Figure 13 : Score sous-endoscopique de Mayo (très utilisé mais non validé) (67) 
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1.7.4 Signes radiologiques (49,64) 
 

Ils concernent principalement la MC. L’entéro-IRM permet d’évaluer l’étendue des 

lésions de la MC, il a un intérêt lors d’une sténose où la vidéo-capsule endoscopique 

est contre-indiquée. Si l’IRM est contre-indiqué, on peut procéder à un entéro-scanner.  

Une IRM abdominopelvienne peut être effectuée afin de rechercher la présence de 

fistules ou d’abcès. Le scanner abdomino-pelvien aide à localiser en urgence les 

abcès, une occlusion intestinale ou une perforation. 

L’échographie abdominopelvienne met en évidence des fistules ou un rétrécissement 

du diamètre intérieur de l’intestin.  

 

1.7.5 Diagnostic différentiel 
 

Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique 

La maladie peut toucher l’ensemble du 

tube digestif : notamment l’intestin grêle  

Le rectum est souvent épargné 

Le rectum est toujours atteint, le côlon 

peut l’être également mais jamais 

l’intestin grêle 

Rectorragies plutôt rares Rectorragies constamment présentes 

Abcès et fistules fréquents Pas de fistules 

Lésions anopérinéales relativement 

fréquentes 

Pas de lésions anopérinéales 

spécifiques 

La paroi intestinale est atteinte de façon 

discontinue : intervalle de zones saines 

entre les segments atteints 

La paroi intestinale est atteinte de façon 

continue, sans intervalle de muqueuse 

saine 

L’inflammation s’étend de façon 

transmurale 

L’inflammation est limitée le plus 

souvent à la muqueuse  

 

Tableau 2 : Diagnostic différentiel entre la MC et la RCH (69) 
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1.8 Stratégie thérapeutique 
 

A l’heure actuelle, il n’existe pas de traitement curatif ni pour la maladie de Crohn, ni 

pour la rectocolite hémorragique. Les patients atteints de MICI nécessitent une prise 

en charge par un gastroentérologue mais également une prise en charge 

pluriprofessionnelle. La démarche doit être adaptée à chaque patient. La stratégie 

thérapeutique actuelle permet de traiter les poussées, de prévenir les rechutes et de 

maintenir une rémission de la maladie (70). L’objectif du traitement à court terme, 

lorsque le patient est en poussée, est de faire cesser les symptômes le plus 

rapidement possible, c’est le traitement d’attaque. A moyen et long terme, l’objectif est 

de maintenir l’absence de symptômes mais également d’obtenir une cicatrisation des 

lésions du tube digestif, c’est le traitement d’entretien (71). Les traitements 

conventionnels (anti-inflammatoires salicylés, corticoïdes, immunosuppresseurs) font 

toujours leur preuve, bien que les biothérapies prennent de plus en plus de place et 

ont révolutionné la prise en charge thérapeutique des MICI. Les approches 

thérapeutiques ne sont pas les mêmes dans la MC et dans la RCH. Le choix d’un 

traitement tient compte de plusieurs critères : l’activité de la maladie, sa sévérité, 

l’extension des lésions, la présence ou non de complications, la fréquence des 

poussées, la mauvaise réponse aux traitements antérieurs et la compréhension du 

traitement par le patient (70). 

 

1.8.1 Maladie de Crohn  
 

1.8.1.1 Corticoïdes (72,73) 
 

Les corticoïdes ont une action anti-inflammatoire puissante. Ils permettent de traiter 

les poussées, mais également de prévenir les rechutes. On peut utiliser deux classes 

de corticoïdes dans la maladie de Crohn :  

- Corticoïdes classiques : ils sont utilisés pour traiter les poussées d’intensité 

moyenne à sévère. Ils peuvent s’administrer par voie orale ou par voie rectale. 

La voie orale permet une amélioration rapide des crises, ils sont souvent 

prescrits à forte dose afin de faire régresser les symptômes rapidement, puis 

les doses sont diminuées progressivement. La voie rectale se présente sous 
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forme de lavement et est utilisée lorsque la MC est limitée au rectum ou à la 

partie terminale du côlon.  

- Corticoïdes à action intestinale locale (budésonide) : ils permettent de traiter les 

poussées d’intensité légère à modérée. Ils s’administrent par voie orale et 

possèdent une action locale au niveau de l’intestin, notamment au niveau de 

l’iléon ou du début du côlon. Ils sont mieux tolérés que les corticoïdes 

classiques.  

 

1.8.1.2 Dérivés aminosalicylés (74) 
 

Ils possèdent une action anti-inflammatoire locale directe sur les muqueuses de 

l’intestin grêle et du côlon. Ils sont beaucoup moins utilisés dans la MC que dans la 

RCH. Ils sont donc peu actifs dans la MC, mais peuvent éventuellement être prescrits 

après une intervention chirurgicale lorsqu’une partie de l’intestin a été enlevée, afin de 

diminuer le risque de rechute.  

 

1.8.1.3 Immunosuppresseurs  
 

Ce sont des médicaments qui vont limiter l’action du système immunitaire. 

- Azathioprine : cette molécule est indiquée dans le traitement de la MC modérée 

à sévère, notamment chez les patients corticodépendants. La réponse à ce 

médicament est assez lente, en moyenne 3 mois (75).  

- Méthotrexate : l’efficacité est démontrée dans la MC, moins dans la RCH. C’est 

un médicament donné plutôt dans les formes sévères de la maladie. Il est 

généralement prescrit sous forme injectable par voie sous cutanée ou 

intramusculaire (76).  

 

1.8.1.4 Biothérapies (77) 
 

Il existe 4 biothérapies qui sont indiquées dans la MC modérée à sévère.  
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- Les anti-TNF : ce sont des anticorps monoclonaux qui vont neutraliser de 

manière spécifique le TNF-α, cytokine pro-inflammatoire produite en excès 

dans les MICI. Deux anti-TNF sont indiqués dans la MC :  

o Infliximab : c’est un anticorps monoclonal chimérique, administré par 

perfusion. Il est administré tout d’abord selon un schéma d’induction, 

avec trois perfusions, puis ensuite un schéma d’entretien toutes les 8 

semaines (78).  

o Adalimumab : c’est un anticorps monoclonal humain administré par 

injection. Il est administré tout d’abord selon un schéma d’induction, avec 

deux injections, puis ensuite un schéma d’entretien toutes les 2 

semaines (79).  

Il existe une molécule qui n’a pas l’autorisation de mise sur le marché dans 

la MC en France mais qui peut être prescrite hors AMM selon certaines 

conditions : le certolizumab. Ce traitement est réservé aux patients en 

poussée malgré l’utilisation de l’ensemble des traitements disponibles : 

corticoïdes, immunosuppresseurs, les deux autres anti-TNF (infliximab et 

adalimumab) ainsi que les deux autres biothérapies (védolizumab et 

ustékinumab) (80). 

 

- Les anti-intégrines : le vedolizumab bloque l’intégrine α4-β7. Cette intégrine agit 
en acheminant les lymphocytes au niveau des tissus inflammatoires du tube 

digestif. Dans les MICI, le recrutement de ces lymphocytes est trop élevé, cela 

amplifie et entretient l’inflammation intestinale. Il sera utilisé lors de l’échec des 

traitements conventionnels et des anti-TNF. Il s’agit d’un anticorps monoclonal 

humain, administré soit par perfusion intraveineuse soit par injection sous-

cutanée. Le schéma posologique par voie intraveineuse est de 300 mg à 0, 2 

et 6 semaines puis ensuite toutes les 8 semaines. L’administration par voie 

sous-cutanée ne se fait qu’en traitement d’entretien, après au moins deux 

perfusions par voie intraveineuse, à la dose de 108 mg toutes les 2 semaines 

(81).  

 

- Les anti-interleukines : : l’ustékinumab est un anticorps monoclonal qui va se 

lier à deux cytokines : l’interleukine-12 et l’interleukine-23, qui interviennent 

dans l’inflammation intestinale. Il sera utilisé lors de l’échec aux traitements 
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conventionnels ainsi que l’échec des autres biothérapies. La première 

administration se fait par perfusion intraveineuse en dose unique à l’hôpital. Huit 

semaines plus tard doit être réalisée l’injection par voie sous-cutanée, puis 

ensuite a lieu une administration toutes les 12 semaines (82).  

 

1.8.1.5 Inhibiteurs des Janus Kinases  
 

Cette famille de médicaments se lie et bloque l’action des enzymes appelées Janus 

Kinases, ce qui permet de réduire l’inflammation dans l’organisme. Il existe seulement 

un représentant de cette famille indiqué dans la MC : l’upadacitinib (RINVOQ®). Cette 

molécule est indiquée dans le traitement de la MC active modérée à sévère chez les 

patients adultes ayant présenté une réponse inadéquate, une perte de réponse ou une 

intolérance au traitement conventionnel ou à un agent biologique. Ce traitement 

s’administre par voie orale et sa posologie se déroule selon deux phases : une phase 

d’induction à 45 mg/jour en une prise pendant 12 semaines suivi d’une phase 

d’entretien de 15 à 30 mg/jour en une prise (72,83).  

 

1.8.1.6 Thalidomide 
 

Le thalidomide possède une recommandation temporaire d’utilisation dans la MC. Il 

est indiqué dans la MC active, sévère chez les enfants de plus de 6 ans qui n’ont pas 

répondu malgré un traitement approprié par corticoïde, immunosuppresseur et anti-

TNF ou chez lesquels ces traitements sont contre-indiqués ou mal tolérés (84).   

 

1.8.2 Rectocolite hémorragique  
 

1.8.2.1 Dérivés aminosalicylés (85)  
 

Ils sont souvent utilisés dans la RCH, dans le traitement des poussées d’intensité faible 

à modérée ou pour diminuer le risque de rechute. Ils sont utilisés sous deux formes 

différentes : en suppositoire, lorsque l’atteinte est limitée au rectum ou sous forme de 

lavement en cas d’atteinte du rectum ou de la partie gauche du côlon.  
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1.8.2.2 Corticoïdes (86) 
 

Les corticoïdes par voie orale permettent de traiter efficacement les poussées de RCH, 

mais cependant ils ne peuvent être maintenus à dose élevée que sur des périodes 

courtes car ils possèdent beaucoup d’effets indésirables. Il ne faut pas arrêter le 

traitement brutalement. On les peut administrer par voie rectale lorsque la maladie 

touche le rectum et la partie gauche du côlon. 

 

1.8.2.3 Immunosuppresseurs (75,87) 
 
- L’azathioprine est indiquée dans les formes modérées à sévères de la RCH chez les 

patients ayant eu recours à de la corticothérapie. La réponse à ce médicament est 

souvent lente, en moyenne 3 mois.  

- La ciclosporine peut être utilisée dans les poussées sévères de la RCH, notamment 

corticorésistantes. Cependant, cette molécule n’a pas l’AMM (Autorisation de mise sur 

le marché) dans cette indication.  

 

1.8.2.4 Biothérapies 
 

Il existe 5 biothérapies indiquées dans la rectocolite hémorragique modérée à sévère 

non contrôlée malgré les traitements conventionnels.  

- Les anti-TNF : Ils sont indiqués chez les patients lors de poussées modérées à 

sévères, lorsque les traitements par corticoïdes ou immunosuppresseurs ne 

fonctionnent pas, sont mal tolérés ou contre-indiqués. Trois anti-TNF sont 

indiqués dans la RCH :  

o Infliximab : c’est un anticorps monoclonal chimérique, administré par 

perfusion selon le même schéma que pour la MC (78).  

o Adalimumab : c’est un anticorps monoclonal humain, administré par 

injection selon le même schéma que pour la MC (79).  

o Golimumab : c’est un anticorps monoclonal humain, administré par 

injection sous-cutanée. Il est administré tout d’abord selon un schéma 

d’induction, avec deux injections de 100 mg puis une injection de 100 

mg, et ensuite un schéma d’entretien toutes les 4 semaines (88).  
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- Les anti-intégrines : le vedolizumab (81). 

 

- Les anti-interleukines : l’ustékinumab est un anticorps monoclonal qui va se lier 

à deux cytokines : l’interleukine-12 et l’interleukine-23, qui interviennent dans 

l’inflammation intestinale. Il sera utilisé lors de l’échec aux traitements 

conventionnels ainsi que l’échec des autres biothérapies. La première 

administration se fait par perfusion intraveineuse en dose unique à l’hôpital. Huit 

semaines plus tard doit être réalisé l’injection par voie sous-cutanée, puis 

ensuite a lieu une administration toutes les 12 semaines (82).  

 

1.8.2.5 Inhibiteurs des Janus-Kinases  
 

Ils bloquent l’action de ces enzymes, ce qui permet de diminuer la production de 

molécules inflammatoires dans le tube digestif. Il existe trois molécules indiquées dans 

la RCH :  

o Le tofacitinib (XELJANZ®) est indiqué dans le traitement de la RCH active 

modérée à sévère chez les patients adultes ayant présenté une réponse 

inadéquate, une perte de réponse ou une intolérance au traitement 

conventionnel ou à un agent biologique. Il est indiqué en 3ème intention chez les 

patients en échec aux traitements conventionnels et aux anti-TNF, en 

alternative au védolizumab. Il s’administre par voie orale, à la posologie de 10 

mg deux fois par jour pendant 8 semaines puis elle sera diminuée à 5 mg deux 

fois par jour en traitement d’entretien (89). 

Les deux autres molécules sont indiquées dans le traitement de la RCH active 

modérée à sévère de l’adulte en cas d’échec (réponse insuffisante, perte de réponse, 

intolérance ou contre-indication) aux traitements conventionnels, à au moins un anti-

TNF et au védolizumab.  

o Le filgotinib (JYSELECA®) s’administre par voie orale à la posologie de 200 mg 

en une seule prise (90).  

o L’upadacitinib (RINVOQ®) s’administre par voie orale. Sa posologie se 

décompose en deux phases : une phase d’induction à 45 mg/jour en une seule 
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prise pendant 8 semaines et une phase d’entretien de 15 à 30 mg/jour en une 

seule prise (83). 

 

1.8.3 Principaux effets indésirables des traitements  
 

Classe thérapeutique Principaux effets indésirables  

Dérivés aminosalicylés Ils sont assez bien tolérés : céphalées, nausées et 

vomissements, diarrhée 

La sulfasalazine peut provoquer des réactions allergiques 

potentiellement graves telles que les syndromes de Lyell 

et de Stevens-Johnson 

Corticoïdes par voie 

orale 

Les effets secondaires apparaissent fréquemment dans 

cette classe, notamment si le traitement est poursuivi 

pendant longtemps (plusieurs semaines voire mois) 

On pourra observer : 

• Une modification de l’apparence et de la peau 

notamment une prise de poids, des gonflements, 

une peau plus fine 

• Des effets osseux avec notamment de 

l’ostéoporose 

• Des effets oculaires : glaucome et cataracte 

• Des troubles psychiques  

• Du diabète, de l’hypertension artérielle, des 

infections, une insuffisance surrénale à l’arrêt du 

traitement… 

C’est un traitement qu’il faudra arrêter de manière 

progressive.  

Corticoïdes par voie 

locale  

Ils sont moins marqués qu’avec les corticoïdes oraux : 

ostéoporose, glaucome, cataracte, syndrome de Cushing, 

faiblesse musculaire  

Thiopurines Nausées, baisse des leucocytes augmentant le risque 

d’infection, toxicité hépatique, intolérance d’origine 
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allergique (pancréatites aigües ou troubles digestifs 

intenses), risque de lymphome rare, photosensibilité 

augmentant le risque de cancer de la peau  

Méthotrexate Diminution du taux de leucocytes et de plaquettes, toxicité 

hépatique, risque allergique, intolérance pulmonaire, 

douleurs abdominales, nausées, vomissements, 

photosensibilité  

Anti-TNFα Augmentation du risque d’infection 

Immunisation à une molécule anti-TNF ce qui signifie que 

des anticorps sont dirigés contre ce médicament et cela 

peut mener à des réactions allergiques (pour l’infliximab) 

ou une baisse d’efficacité pour tous 

Réactions locales au point d’injection 

Éruptions cutanées, céphalées 

Védolizumab Augmentation du risque d’infection 

Immunisation au védolizumab 

Céphalées 

Ustékinumab Hypersensibilité à l’ustékinumab avec des réactions 

allergiques 

Augmentation du risque d’infection 

Céphalées, vertiges, nausées 

Douleurs musculaires et articulaires  

Inhibiteurs des Janus 

Kinases 

Hypersensibilité 

Augmentation du risque d’infection 

Diminution des leucocytes et des hématies 

Augmentation du taux de cholestérol 

Augmentation de l’incidence des tumeurs malignes, 

d’événements thromboemboliques veineux, d’événements 

indésirables cardiovasculaires majeurs 

Il faut éviter d’utiliser cette classe médicamenteuse, 

excepté s’il n’y a aucune autre alternative thérapeutique 

appropriée, lorsque le patient est âgé de 65 ans et plus, s’il 

est fumeur ou s’il l’a été pendant une longue période et 
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chez les patients ayant d’autres facteurs de risque 

cardiovasculaire ou de tumeur maligne. Il faudra 

également être prudent chez les patients présentant des 

facteurs thromboemboliques veineux.  

Thalidomide Augmentation du risque d’infection 

Baisse du nombre de cellules sanguines 

Neuropathies périphériques, tremblements 

Risque de thrombose veineuse profonde 

Ciclosporine Hypertension artérielle 

Insuffisance rénale 

Effets secondaires dermatologiques et neurologiques avec 

sensation de fourmillements 

Risque accru d’infection 

 

Tableau 3 : Principaux effets secondaires des médicaments prescrits dans les MICI 
(72,91,92) 

 

1.9 Chirurgie 
 

La chirurgie est indiquée lors de complications de la maladie ou lorsque le traitement 

médicamenteux n’est pas efficace. Dans la MC, la chirurgie n’empêche pas la 

survenue de récidive et n’entraine pas une guérison définitive de la maladie. Dans la 

RCH, l’exérèse du côlon et du rectum peut permettre une guérison de la maladie 

(93,94).  

 

- Lésions ano-périnéales : Elles concernent la MC et sont assez fréquentes. Les 

formes secondaires telles que les abcès, fistule et sténose nécessitent une 

prise en charge chirurgicale urgente (95).  

 

- Résection iléo-caecale : Elle concerne la MC. Elle se fait lors de lésions au 

niveau de l’intestin grêle où l’on va retirer la partie de l’intestin grêle malade et 

le début du côlon (caecum). C’est l’opération la plus fréquente dans la MC, elle 

concerne 50 à 60% des patients ayant le grêle touché (96).  
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Figure 14 : Résection iléo-caecale (96) 

 

- Colectomie subtotale : Cette chirurgie peut concerner à la fois la MC et la RCH. 

Elle consiste à enlever quasiment tout le côlon. On laisse l’intestin grêle, le 

rectum et une partie du sigmoïde. Il existe souvent un risque de perforation du 

côlon à ce stade, avec un patient affaibli. C’est une chirurgie réalisée en 

urgence ou en semi-urgence (97).  

 
Figure 15 : Colectomie subtotale (97) 

 

- Colectomie totale et anastomose iléo-rectale : Ici, on enlève entièrement le 

colon et on laisse l’intestin grêle, le rectum et l’anus. Cette chirurgie peut 

concerner les deux types de MICI. Elle touche 10 à 15% des patients atteints 

de RCH si le rectum est peu malade mais laissant un risque de récidive et 

concerne surtout les patients atteints de la MC touchant l’ensemble du côlon. 

L’anastomose iléo-rectale correspond à une suture entre l’intestin grêle et le 

rectum (98). 
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- Coloproctectomie totale et anastomose iléo-anale : Ici, on enlève tout le côlon 

et le rectum et on laisse en place l’intestin grêle et l’anus. C’est la chirurgie de 

référence dans la RCH et elle peut être proposée chez certains patients atteints 

de la MC. L’anastomose iléo-anale correspond à la suture entre l’intestin grêle 

et l’anus (99). 

 
Figure 16 : Coloproctectomie totale (99) 

 

1.10 Stomie (100) 
 

Selon les différentes chirurgies évoquées précédemment et qui peuvent avoir lieu 

lorsqu’on est atteint de MICI, il peut y avoir la mise en place d’une stomie. Une stomie 

correspond à un abouchement chirurgical d’un morceau d’intestin à la peau, cela 

permettant d’évacuer les selles. La stomie peut être temporaire ou définitive.  

La stomie temporaire s’avère indispensable lorsqu’est réalisée une résection 

intestinale et qu’on ne peut rétablir la continuité digestive immédiatement.  

La stomie définitive est réalisée lorsque la maladie n’est pas contrôlée par un 

traitement médical et que les interventions qui ont eu lieu auparavant ont été un échec 

avec une atteinte sévère du rectum ou de l’anus. Les deux types de stomies digestives 

sont :  

- L’iléostomie lorsque c’est une partie de l’intestin grêle (l’iléon) qui est amenée 

à la surface de l’abdomen pour former la stomie : les selles seront généralement 

liquides 
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- La colostomie lorsque c’est le côlon qui est abouché à la surface de l’abdomen : 

ici, les selles seront de consistance quasiment normale, généralement solides. 

 

2  Impact de la grossesse sur le microbiote chez la femme 
atteinte de MICI 

2.1 Qu’est-ce le microbiote intestinal ?  
 

Le microbiote intestinal est un ensemble de microorganismes (MO) qui évoluent le 

long de notre tractus digestif. Il forme un écosystème contribuant à l’homéostasie 

intestinale et à celle de l’hôte et qui fonctionne comme un organe à part entière en 

symbiose avec notre organisme. Il est constitué de microorganismes endogènes qui 

vont résider en permanence dans l’intestin et de microorganismes transitoires 

(35,101). Le microbiote intestinal est le plus important de notre corps et il est composé 

principalement de bactéries (90%), mais aussi de virus, d’archées, de levures et de 

champignons (102). Ces bactéries sont réparties le long du tractus digestif mais 

restent majoritairement localisées dans l’intestin grêle et le côlon. Il ne s’étend donc 

pas de façon homogène avec une densité minimale dans l’estomac (104 g de contenu) 

et une densité maximale dans le côlon (1012 g de contenu) (103).  

 
Figure 17 : Répartition du microbiote dans le tractus digestif (34) 
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Le microbiote colique est principalement constitué des phyla Firmicutes et 

Bacteroidetes suivi des phyla Actinobacteria et Proteobacteria. Le microbiote s’établit 

pendant l’enfance. Chaque microbiote est unique et varie d’un individu à l’autre, mais 

sa partie dominante et sa composition restent généralement relativement stables chez 

un individu sain. Cependant, sa composition peut être soumis à des perturbations 

selon les périodes de la vie, l’environnement, l’alimentation et la présence de 

pathologies (35,104).  

 

Le microbiote intestinal possède des fonctions majeures (101,103,105) :  

- Rôle de défense de l’hôte : au niveau digestif, notamment grâce à un effet 

barrière qui va permettre de lutter contre les microorganismes indésirables mais 

aussi grâce à l’activation du système immunitaire 

- Rôle métabolique essentiel : la digestion des fibres alimentaires par le 

microbiote permet de synthétiser des acides gras à courte chaîne, la 

transformation des acides biliaires et la synthèse des vitamines B et K 

- Rôle trophique en permettant la maturation du système digestif notamment 

grâce à la maturation du système immunitaire ainsi que la maturation de la 

barrière intestinale 

 

 
Figure 18 : Principales fonctions du microbiote intestinal (106) 
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Il existe différents facteurs qui influencent le microbiote intestinal chez un adulte 

(17,104) :  

• L’alimentation : le régime alimentaire peut modifier rapidement la composition 

du microbiote ainsi que sa fonctionnalité à par exemple, une alimentation 

occidentale déséquilibrée c’est-à-dire riche en graisses, en sucres, en protéines 

animales et pauvres en fibres va altérer le microbiote en diminuant la diversité 

des microorganismes qui le composent. Cet appauvrissement est associé à une 

diminution de la couche protectrice de mucus et de la production d’acides gras 

à courte chaîne. Ces modifications font le lit d’une perte de la fonction de 

barrière de l’épithélium colique et d’une augmentation de la perméabilité 

intestinale.   

• Le stress 

• Le rythme circadien 

• Les traitements, notamment les antibiotiques 

• Le mode de vie 

• L’activité physique 

• Les différents âges de la vie  

 

Une dysbiose est une anomalie de la composition du microbiote associée à une 

pathologie, ici les MICI. On peut distinguer 3 types de dysbiose : un excès de 

microorganismes potentiellement délétères (pathobiontes) et/ou un manque de 

microorganismes bénéfiques et/ou une perte de structure de l’écosystème avec une 

diminution de la biodiversité et de la richesse microbienne (17).  

Il existe plusieurs arguments en faveur du rôle du microbiote dans la pathogénie des 

MICI (17,101,107) :  

• Les lésions des MICI priment là où les bactéries sont présentes en plus grande 

quantité, c’est-à-dire l’iléon et le côlon 

• Le microbiote des patients atteints de MICI est différent de celui des sujets 

sains : on observe une instabilité de la composition du microbiote dominant 

dans le temps  

• On ne peut pas induire de MICI expérimentales chez des souris sans microbiote 

• Restriction de la biodiversité des bactéries appartenant au phylum des 

Firmicutes, notamment Faecalibacterium prausnitzii qui possède des propriétés 
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anti-inflammatoires ; cette bactérie sécrète la protéine MAM (Microbial Anti-

inflammatory Molecule) qui porte une partie de l’activité anti-inflammatoire ; des 

taux bas de F. prausnitzii sont associés à un haut risque de rechute de la MC 

• Présence de bactéries inhabituelles, notamment Escherichia Coli adhérent 

invasif (AIEC) et Mycobacterium avium paratuberculosis qui sont des 

pathogènes pro-inflammatoires ; elles sont présentes en plus grand nombre 

dans les MICI. La bactérie E.Coli adhérent invasif possède des propriétés 

particulières d’adhésion : elle est capable de survivre et de se multiplier, sans 

induire de mort cellulaire, à l’intérieur des macrophages qui sécréteront des taux 

élevés de TNF- α. La prévalence de cette bactérie au niveau des lésions iléales 

est de 36% chez les patients atteints de la MC contre 6% chez les patients 

contrôles. 

 

2.2 Le microbiote intestinal chez la femme enceinte 
 

Lors de la grossesse, l’organisme subit d’importants changements physiologiques, 

notamment hormonaux, métaboliques et immunologiques ainsi qu’une prise de poids 

(108). Ces changements qui peuvent être préjudiciables à la santé des femmes non 

enceintes sont bénéfiques dans le contexte d’une grossesse normale car ils préparent 

l’organisme à la croissance et au développement du fœtus (109). Ils ont un impact 

direct ou indirect sur le microbiote intestinal qui subit des modifications associées aux 

adaptations immunologiques et physiologiques essentielles au bon déroulement de la 

grossesse (110). La grossesse se caractérise par une inflammation au moment de 

l’implantation et de l’accouchement tandis qu’un profil anti-inflammatoire est maintenu 

pendant la majeure partie de la gestation pour permettre le développement du fœtus. 

Il existe également, au début de la grossesse, un état de faible inflammation à la 

surface de la muqueuse intestinale caractérisé par la libération de cytokines 

inflammatoires (110). Lors de la grossesse, le microbiote joue plusieurs rôles : le 

maintien d’une grossesse saine, la contribution au développement du fœtus et 

l’acquisition des bactéries nécessaires au nouveau-né pour les premiers jours hors de 

l’utérus (104). 

Au premier trimestre de la grossesse, la composition du microbiote intestinal est 

similaire à celle des femmes non enceintes en bonne santé. Cependant, du premier 
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au troisième trimestre, des études ont montré un changement global de la composition 

du microbiote avec notamment une augmentation de l’abondance relative des 

protéobactéries et des actinobactéries ainsi qu’une réduction de la richesse. Les 

communautés microbiennes au premier trimestre possèdent une plus grande diversité 

phylogénétique au sein de l’échantillon qu’au troisième trimestre. Le taux de 

Faecalibacterium prausnitzii, bactérie productrice de butyrate aux propriétés anti-

inflammatoires, diminue significativement au troisième trimestre. La structure et la 

composition de la communauté microbiote présentent les caractéristiques d’une 

dysbiose au troisième trimestre de grossesse (106).  

 

 
Figure 19 : Les changements des différents microbiotes durant la grossesse (108) 

 

Une expérience où l’on a transplanté le microbiote de femmes enceintes au premier 

et troisième trimestre à des souris sans germes a démontré que le microbiote au 

troisième trimestre a entrainé une plus grande prise de poids, une inflammation de bas 

grade plus importante et une résistance à l’insuline (111).  
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2.3 Le microbiote intestinal chez la femme enceinte atteinte de 
MICI 

 

Il existe très peu d’études concernant le microbiote intestinal des femmes enceintes 

atteintes de MICI, nous en aborderons deux dans cette partie.  

Comme évoqué dans la partie précédente, il existe une inflammation lors de 

l’implantation et de l’accouchement, ce qui nécessite un environnement Th1 pro-

inflammatoire suivi d’un passage vers une réponse Th2 plus tolérogène pendant la 

majeure de la grossesse. Les modifications du microbiote lors de la grossesse 

contribuent à l’environnement nécessaire à l’accouchement et préparent l’organisme 

aux demandes énergétiques de la lactation. Plusieurs cytokines pro-inflammatoires 

connues pour avoir un rôle dans les MICI (IL-6, IL-8, IL-12, IL-17, TNF-α) ont leurs 

taux qui diminuent significativement lors de la grossesse. Cela suggère que celle-ci 

pourrait réduire les paramètres immunologiques de l’inflammation chez les patientes 

atteintes de MICI. (112) 

 

 
Figure 20 : Taux sériques médians des cytokines pro-inflammatoires de la 

préconception au troisième trimestre de grossesse (112) – les * signifient une 
diminution significative des taux de cytokines lors de la grossesse par rapport à la 

préconception 

 

L’étude de Torres J. démontre une altération de la composition globale du microbiote 

intestinal avec une diminution de l’abondance relative des Bacteroidetes et une 

augmentation de l’abondance relative des Proteobacteria. (113) L’étude de Van der 

Giessen J. montre que le microbiote des patientes atteintes de MICI possède une 
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richesse bactérienne et une homogénéité plus faible, leur microbiote intestinal est 

moins diversifié que celui des témoins sains enceintes, notamment au premier 

trimestre. Cette étude met également en évidence une diversité β (diversité entre 

différents échantillons) plus faible : cela suggère que les mêmes espèces 

disparaissent au cours de la maladie, que ce soit dans la MC ou la RCH, chez la 

majorité des patientes (112). La diversité α (diversité d’un même échantillon) entre les 

patientes atteintes de MICI et les témoins sains enceintes différent au début de 

grossesse (premier trimestre). Cependant, cette diversité α diminue au fur et à mesure 

de la gestation : cela indique que la grossesse en cas de MICI n’est pas suivie d’une 

perte supplémentaire de diversité en plus de la composition microbienne déjà altérée 

chez ces patients. Chez les femmes en bonne santé lors de la grossesse, la diversité 

microbienne diminue également de T1 à T3 comme cité dans la partie précédente. La 

diversité microbienne du microbiote intestinal des femmes enceintes atteintes de MICI 

se normalise à celle observée lors d’une grossesse saine.  

 

 
Figure 21 : Comparaison de la diversité α entre les patients atteintes de MICI et les 

témoins sains par trimestre de grossesse (112) 

 

 

2.4 Établissement du microbiote chez le nouveau-né 
 
Le développement initial et la maturation du microbiote néonatal sont largement 

déterminés par les échanges entre la mère et son enfant (114). L’écosystème intestinal 

des nouveau-nés est caractérisé par une grande variabilité ainsi que par des 

changements rapides de l’abondance et de la diversité des bactéries (115). Le 

développement du microbiote intestinal est essentiel à la maturation du système 
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immunitaire et à la santé globale. Les 1000 premiers jours de vie (de la conception 

jusqu’au deux ans de l’enfant) représentent la fenêtre d’opportunité pour le 

développement du microbiote intestinal (116). Le microbiote intestinal atteint donc une 

structure plus complexe et devient relativement stable vers l’âge de 3 ans (113,115). 

La période prénatale est la période la moins bien comprise du développement 

microbien (117). Jusqu’à récemment, on pensait que le processus de colonisation 

commençait à la naissance. Cependant, le dogme d’un environnement in utero stérile 

a été remis en question : ils existent des preuves scientifiques de plus en plus 

nombreuses indiquant la présence de bactéries dans le placenta, le sang du cordon 

ombical, le liquide amniotique et le méconium (118).  

Le tractus gastro-intestinal est d’abord colonisé par des bactéries provenant de 

l’environnement immédiat selon le mode d’accouchement (115) :  

- Accouchement par voie basse : la colonisation se fait par des microbes 

associés au vagin et aux matières fécales de la mère avec une abondance plus 

importante de Lactobacillus et Prevotella  

- Accouchement par césarienne : la colonisation se fait par des bactéries de la 

peau maternelle et de l’environnement, notamment Staphylococcus et 

Corynebacterium.  

 

Les bactéries anaérobies facultatives (Escherichia Coli, Staphylococcus, 

Streptococcus) sont les premiers colonisateurs de l’intestin. Ils produisent des 

environnements anaérobies pendant les premiers jours de vie qui permettent aux 

anaérobies stricts tels que Bacteroides et Bifidobactérium spp. de se développer 

(114,115).  

 

Un certain nombre de facteurs contribuent au développement du microbiote intestinal 

jusqu’à l’établissement d’une communauté microbienne stable de type adulte :  

 

• Le mode d’accouchement est l’un des principaux facteurs de perturbation du 

microbiote du nourrisson. Il détermine chez le nouveau-né la composition du 

microbiote au début de la vie : les nourrissons nés par voie vaginale entrent en 

contact avec le microbiote vaginal et fécal maternel et seront plutôt colonisés 

par des espèces microbiennes provenant de la zone vaginale et des régions 

péri-anales de la mère ; les nourrissons nés par césarienne ne sont pas 
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directement exposés aux bactéries maternelles et sont donc colonisés par des 

micro-organismes environnementaux provenant de la peau maternelle et de 

l’environnement hospitalier (116). Les nourrissons nés par césarienne ont une 

complexité réduite du microbiote intestinal et ont une colonisation réduite de 

Bifidobacterium et de Bacteroides ainsi qu’une abondance accrue de 

Clostridium difficile. Ces différences diminuent progressivement et à l’âge de 12 

mois, les schémas de colonisation sont presque les mêmes (117). 

• L’alimentation du nourrisson est également l’un des facteurs de perturbation du 

microbiote : l’OMS recommande un allaitement exclusif les six premiers mois 

de vie. L’allaitement est important pour la croissance et le développement du 

système immunitaire de l’enfant. Les nourrissons nourris exclusivement au sein 

ont un microbiote composé à 70% de Bifidobacterium (117). Les nourrissons 

allaités ont donc un microbiote intestinal avec des niveaux plus élevés de 

bifidobactéries et lactobacilles tandis que chez les nourrissons nourris au lait 

maternisé on observe une augmentation de la prévalence de Clostridium 

difficile, Bacteroides fragilis, Escherichia Coli et une diminution de la prévalence 

des bifidobactéries (114).  

 

 
 

Figure 22 : Différence de composition du microbiote selon le mode d’accouchement 
(117) 
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Le lait maternel contient des oligosaccharides (HMO = human milk 

oligosaccharides) qui sont des polymères de sucre et qui ne sont pas ou peu 

digérés par le système digestif. Ils agissent comme des prébiotiques, 

permettant la croissance et la multiplication de bactéries bénéfiques comme les 

bifidobactéries. La plupart des oligosaccharides du lait humain sont digérés par 

Bifidobacterium et Bacteroides en acide gras à chaine courte. Ils contribuent 

également à limiter l’adhésion de bactéries pathogènes nocives. Tout cela 

permet de renforcer la barrière intestinale (117,118). Le lait maternel humain 

confère aux nourrissons allaités un microbiote intestinal stable et relativement 

uniforme par rapport aux bébés nourris au lait maternisé.  

 

 
Figure 23 : Rôle des oligosaccharides du lait humain maternel (119) 

 

L’introduction aux aliments solides permet au microbiote d’évoluer d’un 

environnement simple riche en bidifobactéries à une flore intestinale diversifiée 

riche en espèces telles que les Bacteroides (117). On observe donc une 

augmentation significative de la diversité et de la complexité de la communauté 

bactérienne (115). L’allaitement maternel est associé à une réduction du risque 

de MICI, avec une diminution du risque plus important chez les nourrissons 

nourris au sein pendant 12 mois (115,120). 

 

• Il existe une corrélation entre l’administration d’antibiotiques, en particulier trois 

traitements ou plus, pendant la période prénatale, périnatale ou postnatale et la 
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composition du microbiote du nourrisson (121) : on observe une diminution de 

la diversité bactérienne dans les premières selles des nouveau-nés avec une 

amoindrissement du nombre de bifidobactéries et de lactobacilles ainsi qu’une 

augmentation du nombre de Clostridium (114,117). Plusieurs études montrent 

que l’exposition aux antibiotiques pendant l’enfance, surtout au cours de la 

première année de vie, est associée à une susceptibilité accrue aux MICI 

(115,120). 

 

• L’âge gestationnel à la naissance joue également un rôle dans la colonisation 

microbienne : les nouveau-nés prématurés présentent une colonisation 

intestinale retardée pour les microbes anaérobies commensaux tels que 

Bifidobacterium ou Bacteroides. Les principaux acides gras à chaine courte 

sont également retrouvés à des niveaux plus faibles (118).  

 

• L’environnement et la génétique de la femme enceinte peuvent également 

impacter la composition du microbiote intestinal du nouveau-né.  

 

 
Figure 24 : Facteurs modulant le microbiote intestinal du nourrisson (117) 
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3 La grossesse avec une maladie inflammatoire chronique 
de l’intestin : de la pré-conception à la naissance 

 

3.1 La phase de pré-conception dans les MICI 
 
La MC et la RCH touchent fréquemment les femmes en âge de procréer. L’infécondité 

volontaire est plus fréquente chez les patientes atteintes de MICI que dans la 

population générale : le taux est de 18% dans la MC, de 14% dans la RCH contre 

6,2% dans la population générale (122,123). Le manque de connaissances sur ces 

maladies pendant la grossesse peut donc affecter le choix d’avoir un enfant ou non. 

Cela est dû à certaines craintes des femmes atteintes de MICI : le risque de 

transmettre la maladie à son enfant, les conséquences de la grossesse sur l’évolution 

de la maladie mais aussi les conséquences de la maladie et des traitements sur la 

grossesse avec la peur de potentielles malformations congénitales (124–126).  Outre 

la peur et les craintes, les patientes atteintes de MICI ont souvent une qualité de vie 

sexuelle inférieure. Cela peut être causé par différents facteurs : les poussées de la 

maladie, les facteurs psychosociaux ou encore les effets secondaires des 

médicaments. Une étude australienne a montré que plus de 75% des patientes 

atteintes de MICI, notamment celles ayant eu des interventions chirurgicales, ont une 

image corporelle altérée et plus de la moitié ont une diminution de la libido ainsi que 

de la fréquence de l’activité sexuelle. Le risque de dysfonctionnement sexuel est accru 

lorsque la maladie est active ou pour les patientes ayant subies une intervention 

chirurgicale (123,125). 

 

La fertilité des femmes atteintes de MICI est généralement normale : une maladie 

inactive au moment de la conception et une absence d’antécédents de chirurgie 

pelvienne sont associées à des issues de grossesse similaires à celles de la 

population générale. Il est donc primordial de tout mettre en œuvre pour obtenir une 

rémission de la maladie avant la grossesse (125,127). Le taux d’infertilité dans la 

population non atteinte de MICI est entre 8 et 12%, ce qui est similaire à celui des 

personnes dont la maladie est au repos et qui n’ont pas subi de chirurgie pelvienne 

antérieurement (128). Lorsque les patientes présentent une maladie active, 

l’inflammation systémique peut créer des conditions défavorables à une conception 

réussie et les symptômes rendent l’activité sexuelle moins fréquente. Lors d’absence 
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au traitement médical, jusqu’à 30% des patients peuvent subir une coloproctectomie 

avec anastomose iléo-anale. Cette anastomose iléo-anale peut diminuer la fertilité 

jusqu’à 70%, probablement en raison des adhérences pelviennes. Il faut donc discuter 

avec la patiente avant d’envisager cette chirurgie et privilégier d’autres alternatives, 

notamment une anastomose iléo-rectale (124,125,129). S’il n’est pas possible d’éviter 

cette chirurgie avant la conception, on privilégiera l’approche laparoscopique qui 

semble réduire le risque d’infertilité. On peut également proposer à la patiente une 

fécondation in vitro avec conservation des embryons. (124,125).  

La fertilité des hommes atteints de MICI est également comparable à la population 

générale. Cependant, la sulfasalazine entraine une altération de la maturation des 

spermatozoïdes avec une réduction de la motilité et du nombre de spermatozoïdes 

ainsi qu’une augmentation du nombre de formes anormales de spermatozoïdes, dose-

dépendante et régressive 2 à 3 mois après l’arrêt du traitement. Certaines études 

montrent également que le méthotrexate peut induire une oligospermie. 

 

Les femmes ayant un désir de grossesse se posent aussi la question de la 

transmission de la maladie à leur enfant : une MICI chez la mère ou chez le père 

augmente le risque de développer une MICI chez la descendance. Selon les études, 

si l’un des parents est atteint, le risque est 2 à 13 fois plus important : pour la MC, le 

risque est de 5,2% tandis que pour la RCH le risque est de 1,6%. Si les deux parents 

sont atteints, le risque de développer une MICI passe à 33% (130). 

 

Idéalement, toutes les patientes atteintes de MICI en âge de procréer devraient 

bénéficier de conseils pré-conceptionnels afin de les rassurer sur leurs craintes 

concernant une grossesse avec leur maladie et sur la possibilité de maintenir une 

rémission pendant la grossesse. Il faut aborder avec les parents leurs différentes 

préoccupations, en particulier sur l’infertilité, sur le déroulement de la grossesse, les 

éventuelles complications materno-fœtales, l’hérédité de ces maladies, les différentes 

options thérapeutiques avant, pendant et après la grossesse notamment lors de 

l’allaitement ainsi que les modalités de l’accouchement (122). 
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S’il y a un désir de grossesse, il faut avant celle-ci (125,127) :  

 

- Effectuer une évaluation clinique et morphologique systématiquement : 

iléocoloscopie pour la MC et la RCH et également une IRM pour la MC 

- Évaluer l’activité de la maladie afin d’optimiser le traitement pour assurer une 

rémission de la maladie   

- Arrêt du tabac si la patiente est fumeuse 

- S’assurer que les vaccinations soient à jour 

- Dépister les différentes carences : fer, vitamine B9, vitamine B12 

- Supplémentation en acide folique systématique  

 

Il faut donc bien comprendre que l’activité de la maladie au moment de la conception 

est un facteur important du risque de poussée lors de la grossesse, l’objectif étant 

donc d’obtenir une rémission et une maladie quiescente avant la conception. Le 

conseil pré-conceptionnel est associé à une amélioration des résultats de la grossesse 

(124,125). On peut observer chez les patientes atteintes de MICI un risque de 

dénutrition globale et protidique important, il faut surveiller la prise de poids des 

patientes enceintes.  

Certains traitements nécessitent d’être arrêtés avant la conception :  

- Le méthotrexate doit être arrêté par la patiente 3 mois voire 6 mois avant la 

conception  

- Le thalidomide doit être arrêté au moins 1 mois avant la conception  

 

Le CRAT (Centre de Référence sur les Agents Tératogènes) ne recommande pas de 

modifications de traitements par anti-TNF (infliximab, adalimumab) en période de 

conception. Concernant le védolizumab et l’ustékinumab, moins de données sont 

disponibles, cependant le CRAT recommande de poursuivre le traitement si celui-ci 

est vraiment indispensable au contrôle de la maladie. Le tofacitinib (inhibiteur de JAK) 

n’est pas référencé au CRAT et est peu connu, son utilisation en phase de conception 

reste à éviter (124). 

La décision d’arrêter ou de poursuivre un traitement dépend de l’avis du spécialiste, 

l’objectif étant la rémission de la maladie avant la conception.  
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Figure 25 : Algorithme d’information et de conseil pour les patientes ayant un désir 
de grossesse selon les recommandations ECCO (130) 

 
 

3.2 Le déroulement de la grossesse dans les MICI  
 
L’activité des MICI lors de la grossesse est étroitement liée à l’état de la maladie avant 

conception (128). Lorsque la maladie est inactive et en rémission lors de la conception, 

le risque de réactivation de la maladie et de survenue d’une poussée est d’environ 

30%, ce qui est équivalent à celui d’une femme non enceinte (123). Cependant, si la 

maladie est active, 2/3 des patientes risquent d’avoir une poussée lors de la période 

gestationnelle (124). Tomber enceinte lorsque la MICI est active prédispose donc plus 

facilement les femmes à avoir une poussée lors de la grossesse et en période post-

partum. Des études montrent que le risque de rechute est plus important pour les 

patientes atteintes de RCH que pour celles atteintes de MC. Il est recommandé 

d’obtenir une rémission de la maladie au moins 6 mois avant la conception (123,125). 

Si la patiente tombe enceinte lors d’une inflammation active, il est urgent d’établir le 

contrôle de la maladie le plus rapidement possible afin de minimiser l’impact sur la 
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grossesse (128). La rechute de la maladie au premier trimestre de grossesse ainsi que 

la tendance à ce que la maladie s’aggrave s’explique souvent par un arrêt du 

traitement d’entretien (131).   

Les MICI peuvent avoir un impact négatif sur la grossesse selon sa gravité, l’extension 

de la maladie et le traitement reçu. On observe plusieurs effets et risques des MICI sur 

la grossesse (124,132) :  

- Fausses couches spontanées précoces (FCSP) : le taux semble augmenter 

avec l’activité de la maladie au moment de la conception ; le risque de FCSP et 

donc de mort fœtale est d’environ 1% dans la population générale et de 2% 

lorsque la MICI est active 

- Malformations congénitales : les données sont contradictoires mais tendent 

vers une absence d’augmentation du risque de malformations congénitales  

- Retard de croissance intra-utérin et faible poids à la naissance : le risque 
semble augmenter, notamment lorsque la maladie est active ; on peut proposer 

à la patiente une échographie de croissance intermédiaire vers la 28ème SA et 

une évaluation clinique et/ou échographique du poids fœtal à terme, même si 

les bénéfices ne sont actuellement pas prouvés 

-  Prématurité : le risque semble également augmenter en corrélation avec une 

maladie active  

 

Le risque thromboembolique est augmenté d’un facteur 4 à 6 lors d’une grossesse 

« normale » et celui-ci est augmenté notamment lors des poussées de MICI où il 

faudra instaurer un traitement par héparine de bas poids moléculaire à dose préventive 

(124).  

 

Afin de garantir une grossesse la plus sereine possible, la patiente doit être entourée 

d’une équipe multidisciplinaire composée de spécialistes bénéficiant de 

connaissances sur les MICI. Elle doit être constituée à minima d’un gastro-

entérologue, d’un gynécologue-obstétricien et d’un chirurgien expérimenté qui 

pourront intervenir en cas de poussée de la maladie lors de la grossesse et ainsi 

améliorer l’issue de cette poussée. Un pédiatre, un psychologue et un diététicien 

peuvent également peuvent compléter cette équipe. Elle doit être impliquée dans la 

prise en charge de la maladie, disposer d’une relation de confiance avec les futurs 

parents et surveiller avec rigueur l’activité de la maladie afin de permettre une 
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intervention et des ajustements rapides du traitement des MICI. Il faut être attentif à la 

santé mentale et psychologique des femmes enceintes atteintes de MICI, qui peuvent 

être fragiles notamment dans cette situation particulièrement stressante qu’est la 

grossesse (125). 

 

Le traitement médicamenteux lors de la conception et de la grossesse est le fruit d’une 

décision entre le gastro-entérologue, le gynécologue et la patiente. Cependant, les 

recommandations actuelles s’accordent à dire que si la patiente possède un traitement 

d’entretien et qu’il n’est pas contre-indiqué avec la grossesse, il est alors préférable 

qu’il soit maintenu. Les bénéfices pour la mère et le fœtus du maintien de la rémission 

de la maladie surpassent les risques liés au traitement (130). Il est nécessaire de se 

tenir informer sur la sécurité d’emploi des médicaments pour le traitement des MICI.  

 

• Les aminosalicylés : Mésalazine, Olsalazine, Sulfasalazine  

 

Les aminosalicylés sont considérés à faible risque pendant la grossesse. La majorité 

des études ont démontré que ces médicaments ne provoquaient pas de malformations 

ou d’autres risques lors de la grossesse. Cependant, les données concernant de fortes 

doses restent limitées. Une seule étude a rapporté un cas de néphrotoxicité mais la 

dose administrée à la mère était de 4 g/jour, c’est pourquoi il ne faut pas dépasser la 

dose de 2 à 3 g/jour lors de la grossesse. Si l’on ne peut pas réduire la dose ou avoir 

recours à une alternative, il faut effectuer une surveillance échographique des reins du 

fœtus (132,133). 

Le traitement par sulfasalazine inhibe l’absorption et le métabolisme de l’acide folique, 

ce qui peut entrainer un risque de déficience en folates qui peut amener à des 

anomalies du tube neural. Il faut donc instaurer une supplémentation en folates avant 

la conception et au début de la grossesse (132). 

 

• Les corticoïdes par voie orale : Prednisone, Prednisolone, Bétaméthasone, 

Méthylprednisolone et les corticoïdes par voie locale : Budésonide  

 

Les corticoïdes pourront être utilisés au cours de la grossesse lors d’une poussée, 

cela reste le traitement de première intention. On préférera utiliser la prednisone et la 

prednisolone, molécules qui traversent peu le placenta et qui sont rapidement 
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métabolisées, le fœtus ne sera exposé qu’à environ 10% de la dose maternelle. Il 

faudra surveiller la tension artérielle de la mère ainsi que le risque accru de développer 

un diabète gestationnel. Leur utilisation est donc considérée à faible risque lorsqu’il 

s’agit de traiter une poussée lors de la grossesse. On ne dispose pour le budésonide 

que de peu de données chez la femme enceinte mais son utilisation reste possible 

(132,133). 

 

• L’azathioprine et le 6-mercaptopurine :  

 

Les études faites chez l’animal, à de fortes doses, démontrent que ces molécules 

entrainent un risque pour le fœtus, notamment des avortements, des retards de 

croissance ainsi que des malformations. Cependant, les études faites chez les 

hommes et femmes ne démontrent pas d’augmentation du risque de malformations 

pour le fœtus et ne présentent pas de risque d’autres complications lors de la 

grossesse. Les recommandations du groupe ECCO (European Crohn’s Colitis 

Organization) sont de poursuivre le traitement en monothérapie tout au long de la 

grossesse, si celui-ci est nécessaire pour contrôler la maladie, puisque ces 

médicaments ne sont pas associés à des effets indésirables néonatals significatifs. On 

observe tout de même un risque accru d’infection maternofœtale, au cytomégalovirus 

notamment et de diminution des globules blancs et des plaquettes. Une diminution de 

la posologie peut être envisagée à la fin de la grossesse. Il faudra également prévenir 

le pédiatre si le traitement est poursuivi jusqu’à l’accouchement au vu du risque 

d’atteinte de l’immunité (124,125,134).  

 

• Le méthotrexate 

 

Le méthotrexate est formellement contre-indiqué lors de la grossesse. Cette molécule 

est responsable et augmente le risque d’avortement spontané, de retard de croissance 

intra-utérin et de malformations congénitales. Toute grossesse qui survient dans un 

couple où l’un des partenaires est traité par méthotrexate doit amener la femme à 

consulter son médecin et envisager une intervention thérapeutique de grossesse 

(125,133).  
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• Les anticorps anti-TNF : Infliximab, Adalimumab, Golimumab, Certolizumab 

 

Dans le résumé des caractéristiques du produit (RCP) de ces traitements, il est 

recommandé de ne pas les utiliser lors de la grossesse. Cependant, leur utilisation 

chez la femme enceinte s’est étendue. L’utilisation de l’infliximab et de l’adalimumab 

lors du premier trimestre de grossesse ne pose pas de problème sachant que le 

passage transplacentaire des anticorps ne commence faiblement qu’à la fin du premier 

trimestre. Le passage transplacentaire augmente fortement lors du troisième trimestre. 

Le spécialiste peut proposer d’interrompre le traitement après le premier trimestre si 

l’état de santé de la patiente le permet. Cependant, pour les femmes avec une maladie 

active ou celles dont la maladie est difficile à contrôler, la poursuite du traitement tout 

au long de la grossesse est recommandé afin de stabiliser la maladie. Il faut 

programmer la dernière dose d’anti-TNF par rapport à la date présumée 

d’accouchement. Pour les patientes ayant une MICI quiescente et stabilisée, on peut 

lui proposer d’administrer la dernière dose à la fin du deuxième trimestre, vers la 24 à 

26ème semaine d’aménorrhée afin de réduire l’exposition fœtale du médicament. Si le 

traitement est administré au troisième trimestre, il va donc franchir la barrière 

placentaire et sera détectable dans le sang du nouveau-né après la naissance et cela 

jusqu’à six mois de vie. On observe donc un risque d’immunosuppression avec une 

augmentation du risque d’infection. Il est recommandé d’éviter l’administration de 

vaccins vivants (rougeole, oreillons, rubéole, tuberculose, rotavirus) pendant les six 

voire les douze premiers mois de vie. Concernant le golimumab et le certolizumab, il 

n’existe que peu de données actuellement. En pratique, les recommandations sont les 

mêmes que pour les deux autres anti-TNF (78–80,88,133).  

 

• Les autres biothérapies : védolizumab, ustékinumab 

 

Il existe très peu de données chez la femme enceinte concernant ces deux molécules, 

cependant aucun risque accru d’issue indésirable de la grossesse n’a été identifié. 

Leur utilisation reste possible. La décision de maintenir ce traitement ou non repose 

sur une décision individualisée du spécialiste et de la patiente (124,125).  
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• Les antibiotiques : métronidazole, ciprofloxacine  

 

Ces deux antibiotiques sont les plus utilisés chez les patients atteints de MICI, 

notamment lors de pochites ou de lésions périanales. La ciprofloxacine entraine un 

risque d’atteinte articulaire chez l’animal mais qui n’est pas démontré chez l’homme. 

On pourra administrer ces antibiotiques pour un traitement de courte durée chez la 

femme enceinte, cependant un traitement au long cours n’est pas recommandé. On 

évitera tout de même, si cela est possible, l’administration de la ciprofloxacine lors du 

premier trimestre de grossesse (124,125,133).  

 

 

• La ciclosporine 

 

Ce traitement peut être utilisé pendant la grossesse, sous surveillance stricte et après 

évaluation des bénéfices et des risques. Cette molécule est utilisée lors de poussées 

sévères corticorésistantes dans la RCH et permet d’éviter la chirurgie dans 70 à 80% 

des cas. Lors de la grossesse, cela représente une bonne alternative à la chirurgie qui 

elle peut augmenter le risque de mortalité fœtale (87,125,133).  

 

 

• Inhibiteurs sélectifs de la famille Janus Kinases : Tofacitinib, Filgotinib, 

Upadacitinib 

 

Aucune donnée n’est disponible sur l’utilisation de ces médicaments chez la femme 

enceinte. Par mesure de précaution, leur utilisation est contre-indiquée pendant la 

grossesse. Pour le tofacitinib et l’upadacitinib, il est nécessaire que la femme ait une 

contraception efficace lors du traitement et pendant au moins 4 semaines après la 

dernière prise. Pour le filgotinib, il est nécessaire que la femme ait une contraception 

efficace lors du traitement et pendant au moins 1 semaine après la dernière prise 

(83,90,125,135). 
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• Le thalidomide  

 

Ce médicament est un puissant tératogène, il provoque des anomalies congénitales 

majeures et potentiellement létales. Il est formellement contre-indiqué pendant la 

grossesse et chez les femmes en âge de procréer (125).  

Selon les recommandations ECCO, la calprotectine fécale peut surveiller de manière 

assez fiable l’activité de la maladie lors de la grossesse. Certains paramètres 

sanguins, notamment l’hémoglobine et la protéine C réactive (CRP) peuvent être 

affectés par la grossesse et donc être peu fiables bien qu’utiles (125). 

 

Pendant la grossesse, il est possible de réaliser une endoscopie si cela est nécessaire, 

notamment dans un but diagnostique ou thérapeutique afin de guider la prise de 

décision clinique. L’endoscopie par capsule est en revanche contre-indiquée. 

Certaines endoscopies peuvent nécessiter une sédation, on réalisera donc ces 

examens sous monitorage de la pression artérielle et de la saturation à partir du 

deuxième trimestre, ainsi qu’en décubitus latéral gauche afin de réduire le risque de 

compression de la veine cave inférieure et une éventuelle hypotension artérielle.  

L’échographie et l’IRM sans utilisation de gadolinium seront utilisées 

préférentiellement à la place du scanner (124,125).  

 

 
Figure 26 : Examens chez la femme enceinte (127) 
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Les indications de chirurgie chez la femme enceinte sont les mêmes que chez les 

patientes non enceintes. L’intervention chirurgicale aura lieu en fonction de la gravité 

de la MICI et de l’état de santé général de la mère. Si l’intervention chirurgicale est 

clairement indiquée avec une atteinte sévère, elle devra être réalisée sachant que le 

risque maternel et fœtal d’une poussée de maladie non traitée est plus important que 

le risque fœtal généré par les interventions chirurgicales (124,125).  

 

Une femme stomisée peut avoir peur d’une éventuelle grossesse mais il faut savoir 

qu’une stomie n’empêche absolument pas une grossesse et généralement cela se 

déroule sans complications. Il faut en revanche attendre au moins 4 à 6 mois après la 

chirurgie pour envisager celle-ci. Des changements sont à prévoir au niveau de la 

stomie puisque le ventre s’arrondit, elle va donc changer de forme et de dimension 

nécessitant une adaptation du matériel. Une infirmière stomathérapeute pourrait être 

d’une grande aide pour la femme enceinte stomisée.  

Si la femme enceinte a une iléostomie, il faudra être vigilant aux nausées et 

vomissements qui peuvent entrainer des déséquilibres et donc une déshydratation. 

Pour celles ayant une colostomie, elles seront sujettes à la constipation de fin de 

grossesse qui pourrait devenir problématique.  

 

3.3 Accouchement, post-partum et allaitement  
 

Les femmes avec une maladie active pendant la grossesse ont un risque plus 

important d’accouchement prématuré ainsi que de faible poids à la naissance 

(122,125). La période post-partum est une période sensible pour la femme atteinte de 

MICI puisque les changements hormonaux dus à l’accouchement ainsi qu’à 

l’allaitement mais aussi parfois une moins bonne observance des traitements peuvent 

favoriser le rebond inflammatoire et entrainer une poussée de la maladie (126,133). 

Généralement, pour les patientes ayant continué leur traitement d’entretien, le risque 

de poussée n’est pas augmenté en post-partum. Selon l’European Crohn’s and Colitis 

Organization, le risque de rechute en post-partum est plus important dans la rectocolite 

hémorragique. Après l’accouchement, certaines recommandations sont faites, 

notamment : reprendre rapidement le traitement si celui-ci a été interrompu lors de la 

grossesse et vérifier sa compatibilité avec l’allaitement si la patiente souhaite allaiter, 
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surveiller la santé mentale de la patiente et reporter les vaccins vivants pendant 6 à 

12 mois chez les bébés exposés à des produits biologiques lors de la grossesse (125). 

 

L’accouchement par césarienne est plus fréquent chez les patientes atteintes de MICI 

que dans la population générale (124). Le consensus européen ECCO recommande 

une césarienne lors la présence de lésions péri-anales actives ou lorsque la patiente 

a été opéré d’une anastomose iléo-anale avec réservoir iléal puisqu’un problème de 

lésion du sphincter anal et donc d’incontinence peut apparaître suite à un 

accouchement par voie vaginale. Le mode d’accouchement doit être discuté au cas 

par cas avec l’obstétricien et le gastro-entérologue, dès le début de la grossesse. Cette 

discussion doit porter sur les avantages et les risques pour l’enfant et pour la mère 

d’un accouchement par voie basse ou d’une césarienne. Même si les femmes atteintes 

de MICI ont un risque de césarienne augmenté par rapport à la population générale, 

la plupart des femmes peuvent avoir un accouchement par voie basse (124,125).  

 

Il est important, si la patiente souhaite allaiter, qu’elle sache si son traitement est 

compatible avec l’allaitement.  

 

Médicaments Recommandations pour l’allaitement 

Les aminosalicylés Ils sont compatibles avec l’allaitement ; il faudra 

réévaluer le traitement en cas de diarrhées chez l’enfant  

Les corticoïdes par voie 

orale 

Ils sont compatibles avec l’allaitement ; si la dose est 

supérieure à 50 mg/jour, il est préférable d’espacer de 4h 

la tétée de la prise du traitement 

Les corticoïdes par voie 

locale 

L’allaitement est possible, quel que soit la dose mais par 

mesure de précaution il est préférable de l’éviter si le 

traitement est prolongé 

L’azathioprine et le 6-

mercaptopurine 

L’allaitement est possible : la quantité de médicament 

retrouvée dans le lait maternel est très faible  

Le méthotrexate Ce traitement est contre-indiqué lors de l’allaitement 

puisqu’il est susceptible d’entrainer un risque infectieux 

et un risque de toxicité hématologique et hépatique. 
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L’allaitement sera possible 24h après l’arrêt du traitement 

ou après la dernière administration de méthotrexate 

Les anticorps anti-TNF Concernant l’infliximab, l’adalimumab et le certolizumab, 

l’allaitement est possible puisque leur concentration dans 

le lait maternel est très faible, voire indétectable 

Concernant le golimumab, il n’existe que très peu de 

données, son utilisation semble cependant envisageable 

Védolizumab, 

Ustékinumab 

Le peu de données mises en évidence par le CRAT 

démontrent que leur passage dans le lait est très faible et 

leur concentration quasiment indétectable dans le lait 

maternel ; leur utilisation semble envisageable  

Métronidazole, 

Ciprofloxacine 

Lorsque le métronidazole est pris par voie intraveineuse 

ou par voie orale, une quantité importante passe dans le 

lait maternel : son utilisation sera possible seulement si 

le traitement est de courte durée (inférieure à 14 jours) 

Concernant la ciprofloxacine, son utilisation reste 

envisageable au vu de son faible passage dans le lait 

maternel 

Ciclosporine Les avis sont divergents, la plupart déconseille 

l’utilisation de la ciclosporine lors de l’allaitement tandis 

que le CRAT juge son utilisation possible  

Tofacitinib, Filgotinib, 

Upadacitinib 

Il n’existe aucune donnée concernant leur excrétion dans 

le lait maternel, par conséquent par mesure de 

précaution ils sont contre-indiqués lors de l’allaitement  

Thalidomide On ne sait pas si le thalidomide passe dans le lait 

maternel, il est donc contre-indiqué 

 
Tableau 4 : Compatibilité entre les traitements de la femme atteinte de MICI et 

l’allaitement (91,124,136) 

 
Beaucoup de traitement indiqué dans les MICI restent compatibles avec l’allaitement, 

il est donc important d’encourager l’allaitement maternel qui sera bénéfique pour le 

nourrisson. 
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Figure 27 : Synthèse du parcours pour une femme atteinte de MICI souhaitant une 
grossesse (124) 
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CONCLUSION  
 

Les MICI sont des pathologies complexes qui peuvent affecter le quotidien des 

patients. Elles peuvent être invalidantes et touchent généralement des sujets jeunes. 

On ne peut pas aujourd’hui en guérir puisqu’il n’existe pas de traitement curatif. 

L’étiologie de ces maladies reste encore floue et il est donc difficile de déterminer avec 

exactitude leur origine.  

 

Ces pathologies peuvent affecter le désir de grossesse chez les patientes atteintes. 

Elles ont de nombreuses inquiétudes sur de nombreux points notamment au niveau 

de la fertilité, de l’hérédité, d’une mauvaise issue de la grossesse ou par rapport aux 

différents traitements qu’elles prennent. Une grossesse avec ce type de pathologie 

reste tout à fait possible et se déroule bien dans la plupart des cas. Cependant, cela 

n’est pas anodin et doit se préparer au mieux grâce à une consultation pré-

conceptionnelle et avec l’aide des différents professionnels de santé. Il est préférable 

et fortement recommandé que la maladie soit contrôlée et en rémission lors de la 

conception afin de limiter le risque de poussée pendant la grossesse. Beaucoup de 

traitements utilisés dans les MICI restent compatibles avec la grossesse et 

l’allaitement.  

 

Le microbiote intestinal joue un rôle central dans les MICI. Une dysbiose est présente 

chez ces patients, mais il est difficile de savoir si celle-ci est une cause ou une 

conséquence de la maladie. Les études sur le microbiote des femmes enceintes 

atteintes de MICI sont peu nombreuses, mais celui-ci semble se normaliser à celui de 

la femme enceinte non atteinte. Un certain nombre de facteurs affectent 

l’établissement du microbiote du nouveau-né. Il faut être particulièrement vigilant à ces 

facteurs puisque le microbiote contribue à l’élaboration du système immunitaire du 

nouveau-né et donc à sa bonne santé.   
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SERMENT  DE  GALIEN 
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du désintéressement. 
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