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LES EFFETS INDESIRABLES LIES AU TRAITEMENT
ET LA SURVEILLANCE DES PATIENTS RECEVANT UN
TRAITEMENT BIOLOGIQUE OU A BASE DE PETITES
MOLECULES POUR UNE MALADIE INFLAMMATOIRE

DE L'INTESTIN.

Principaux points a retenir :

spécifique au traitement.

traitement.

e Les traitements innovants des MIl sont généralement s(irs, mais nécessitent une surveillance continue

» Les caractéristiques de chaque patient influent sur le choix du traitement et doivent étre prises en
compte lors de la mise en ceuvre d'une strategie de surveillance continue. ) o
e La surveillance biochimique réguliére doit étre personnalisée en fonction des besoins spécifiques du

« Lesinteractions médicamenteuses doivent étre prises en compte lors de la prescription de traitements
innovants a base de petites molécules pour les Mil.

Introduction

Effets indésirables liés au traitement

La prise en charge des maladies inflammatoires
de l'intestin (MII) a évolué avec l'apparition de
nouveaux paradigmes thérapeutiques et l'introduction
de nouveaux traitements innovants, notamment les
anticorps monoclonaux (AcM) et les petites molécules.
Ces traitements innovants ont permis de mieux
maftriser la maladie, mais ils nécessitent une évaluation
minutieuse avant de les instaurer et une surveillance
continue afin de prendre en charge les effets
indésirables potentiels et optimiser les résultats des
patients. Cet examen se concentre sur les approches
pratiques de la surveillance spécifique des traitements
innovants actuellement disponibles.

Infections

Les patients atteints de MIl, et ceux qui recoivent
des traitements innovants sont exposés a un risque
accru d'infections. Il est essentiel de demeurer
vigilant quant aux signes d'infection, de procéder a
une évaluation et a une prise en charge rapides et
d’'interrompre le traitement, si nécessaire, pour éviter
de graves complications.

Le risque d'infections opportunistes est une
préoccupation importante dans le cadre du traitement
par anti-TNF, car cette méthode de traitement
double le risque de telles infections chez les patients
atteints de MIL! De plus, le risque de réactivation de
la tuberculose peut étre multiplié par 25 selon les
circonstances cliniques.? Le registre TREAT a montré
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un taux d'infections graves de 2,15 événements pour
100 années-patients (AP).? Toutefois, une méta-analyse
de 21 études contrélées par placebo évaluant la
maladie de Crohn (MC) n’a pas montré un risque accru
d’infections graves avec le traitement par anti-TNF.*
L'exclusion des infections latentes avant le traitement
et la surveillance continue, surtout des infections
opportunistes et atypiques, sont importantes lors de
administration d'un traitement par anti-TNF.

Une étude de phase Ill évaluant la MC a observé
une fréquence plus élevée de rhinopharyngite dans
le groupe sous védolizumab, ainsi que des taux
apparemment plus élevés d'infections et d’infections
graves.® Toutefois, des études ultérieures évaluant
I'innocuité a long terme et des méta-analyses
n'ont pas montré un risque accru d'infection avec
le védolizumab.t-° L'étude EVOLVE, une étude
rétrospective multicentrique en situation réelle qui
comptait 1 095 patients atteints de MIl, a signalé un
taux significativement plus faible d’infections graves et
d'effets indésirables avec le védolizumab par rapport
aux anti-TNF."®

Le traitement par ustékinumab n'a pas montré
d'augmentation du risque d’infections graves ou
opportunistes dans les études a long terme," le risque
d'infection étant similaire a celui du védolizumab et
inférieur a celui des traitements par anti-TNF."?'® De
méme, les traitements par risankizumab et mirikizumab
n'ont pas montré un risque accru d'infections
graves ou opportunistes dans les études cliniques
d'enregistrement.416

L'introduction des inhibiteurs de JAK a soulevé
des préoccupations spécifiques concernant la
réactivation du virus de la varicelle et du zona. Les
données a long terme sur le tofacitinib suggérent que
le zona survient a un taux de 3,24 événements pour
100 AP, parallélement a d’autres infections graves a un
taux de 1,8 événement pour 100 AP.” Une étude sur
l'upadacitinib a signalé des taux d’infections graves
similaires a ceux de l'adalimumab, mais un risque plus
élevé de zona.® Une méta-analyse en réseau réalisée
récemment a conclu que le tofacitinib et I'upadacitinib
augmentent significativement le risque de zona,® bien
que la plupart des cas aient été de nature légére ou
modérée et se soient résolus sans arrét du traitement.?°
L'utilisation réguliére du vaccin recombinant avec
adjuvant contre le zona est recommandée chez les
adultes nécessitant des traitements innovants pour les
MIL.

Une étude de phase Ill sur la CU a observé
que l'ozanimod entrainait des taux d'infection de
23 % (par rapport a 11,9 % pour le placebo), avec de
faibles taux d'infections graves (0,9 % pour I'ozanimod
par rapport a 1,8 % pour le placebo) et de zona
(2,2 % pour l'ozanimod par rapport a 0,4 % pour le
placebo).? Ces résultats ont été confirmés par une
étude de prolongation a long terme qui a signalé un
taux d'infection de 24,3 événements pour 100 AP, un
taux d'infection grave de 1,9 événement pour 100 AP
et un taux de zona de 1,7 événement pour 100 AP.?

Notamment, une étude ouverte menée aupres de
patients atteints de sclérose en plaques a souligné que
les infections opportunistes étaient principalement
dues au zona.?® De méme, une étude de phase lll
évaluant la CU a observé que I'étrasimod entrainait des
taux minimes d'infections graves (1 % pour I'étrasimod
par rapport a 3 % pour le placebo) et de zona (1 %
pour I'étrasimod par rapport 0 % pour le placebo), sans
aucun cas d'infection opportuniste.?* Conformément

a ces résultats, les données d’'innocuité a long terme
d’'une étude de prolongation ouverte sur I'étrasimod ont
indiqué un faible risque d'infection.?®

Statut Vaccinal

Les vaccins vivants sont contre-indiqués chez
les patients recevant un traitement biologique ou a
base de petites molécules. Il est important d'évaluer
les antécédents de vaccination contre la rougeole, les
oreillons et la rubéole (ROR) et le virus de la varicelle
et du zona (VVZ) ainsi que le statut immunitaire avant
d'instaurer un traitement innovant. Si nécessaire, il faut
administrer les vaccins avant le début du traitement;
toutefois, un traitement urgent ne doit pas étre retardé
pour l'administration de vaccins vivants.

Selon les recommandations, tous les patients
atteints de MII doivent recevoir les vaccins inactivés
suivants, quel que soit le traitement actif : grippe,
méningocoque, Haemophilus influenzae de type b,
diphtérie, tétanos, coqueluche, papillomavirus humain
et pneumocoque.

Le statut de I'népatite virale doit étre évalué avant
d’'instaurer un traitement innovant pour les MIl. Les
patients non vaccinés doivent recevoir le vaccin contre
I'hépatite B. Il est important de noter que la réactivation
du virus de I'hépatite B est une complication connue
du traitement par anti-TNF. Les patients positifs a
I'antigéne de surface de I'hépatite B (HBsAg) sont
exposés au risque maximal et doivent envisager un
traitement antiviral prophylactique avant de commencer
un traitement par anti-TNF.

Tous les patients adultes atteints de MII doivent
envisager le vaccin recombinant contre le zona (non
vivant), surtout les patients qui regoivent un traitement
par immunomodulateurs, produits biologiques ou
petites molécules, car il peut réduire le risque de zona.

Pour obtenir plus de détails sur les vaccinations
des patients atteints de MIl, consulter la ligne directrice
de pratique clinique de I'Association canadienne de
gastro-entérologie de 2021.2¢

Hématologique et Métabolique

Jusqu'a 19 % des patients recevant un traitement
par anti-TNF pour une maladie a médiation immunitaire
présentent au moins un épisode de neutropénie,
accompagnée d'infections graves chez 6 % de ces
patients.?” Une thrombocytopénie est rarement
associée aux traitements par anti-TNF, mais les
données sont limitées a des rapports de cas. En cas de
thrombocytopénie significative, il y a lieu denvisager
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d'autres causes, notamment des affections auto-
immunes ou des infections virales.?®

Un gain pondéral a été observé chez les patients
atteints de MIl qui regoivent un traitement par anti-TNF.
Toutefois, les données des registres a long terme n'ont
pas établi un lien direct entre le traitement par anti-TNF
et le gain pondéral, bien que les patients en sous-poids
au début du traitement puissent prendre rapidement du
poids.?® Certains patients prennent du poids en raison
d’'une amélioration de leur état nutritionnel aprés un
traitement efficace, comme semble l'indiquer une petite
étude de cohorte qui a montré une augmentation des
parametres de l'indice de masse corporelle (IMC) et de
la masse musculaire aprées l'instauration d’un traitement
par anti-TNF.3°

Le traitement par védolizumab des MIl n'a pas
été associé a des effets indésirables métaboliques.
Bien qu'une leucocytose et une leucopénie aient été
signalées chez une petite proportion de patients
participant a des études d'enregistrement, les
analyses ultérieures de l'innocuité a long terme n'ont
pas confirmé ces résultats.® Les traitements ciblant
les interleukines ne semblent pas entrainer d'effets
indésirables significatifs du point de vue hématologique
ou métabolique.'516:3132

Une neutropénie et une lymphopénie sont
survenues chez des patients traités par upadacitinib
dans les études pivots évaluant les traitements
d’'induction et d’entretien, mais aucun cas n'a nécessité
l'arrét du traitement. Une neutropénie a été observée
chez 6 % des patients traités par 30 mg d’'upadacitinib,
3 % des patients traités par 15 mg d’'upadacitinib et 1 %
des patients ayant regu un placebo. Une lymphopénie
est survenue chez 2 % des patients traités par des
doses de 30 mg et de 15 mg d'upadacitinib, et chez
1 % des patients recevant le placebo. L'anémie était
plus fréquente chez les patients recevant le placebo
gue chez les patients traités par upadacitinib.®® Les
données sur l'innocuité allant jusqu’a 9,2 années de
données n'ont montré aucune cytopénie significative
avec le tofacitinib.” Des élévations des taux de créatine
phosphokinase (CPK) ont été observées chez un faible
pourcentage de patients traités par des inhibiteurs de
JAK et étaient le plus souvent asymptomatiques et
sans gravité.

Les modulateurs des récepteurs S1P perturbent
la migration des lymphocytes hors du tissu lymphoide
en bloquant les récepteurs S1P, ce qui entraine
une réduction relative du nombre de lymphocytes
périphériques circulants. Généralement, il y a une
diminution relative prévue et mesurable du nombre de
lymphocytes d’environ 40 a 50 %, qui disparait apres
l'arrét du traitement chez la plupart des patients. Une
lymphopénie profonde est rare et ne survient que chez
1% des patients.2'2534

Cardiovasculaire

Les patients atteints de MIl sont exposés
a un risque accru de maladie cardiovasculaire,®
probablement attribuable a l'inflammation chronique

et a la dérégulation métabolique associée.3¢ Bien
qu’une prise en charge efficace des Mll et des facteurs
de risque sous-jacents soit essentielle, il existe des
considérations spécifiques liées au traitement.

Des données provenant d'études précliniques
semblent indiquer des bienfaits potentiels de
I'inhibition du TNFa pour le traitement de l'insuffisance
cardiaque congestive. Toutefois, 'étude clinique qui a
suivi n'a montré aucun bienfait et a signalé un risque
accru d’hospitalisation et de mortalité toutes causes
confondues.®” Des rapports de cas relient également
le traitement par anti-TNF et les exacerbations de
I'insuffisance cardiaque chez les patients atteints de
MII.38 Le traitement par anti-TNF est contre-indiqué
en cas d'insuffisance cardiaque de classe Ill/IV selon
la New York Heart Association et doit étre utilisé
avec prudence chez les patients exposés a un risque
d'insuffisance cardiaque.

Les données sur l'innocuité a long terme n'ont
pas permis d'établir un risque accru d’événements
cardiovasculaires avec le traitement par védolizumab.®
Les agents ciblant I'lL-12 et I'lL-23 présentent un profil
d’innocuité favorable, sans augmentation significative
des événements cardiovasculaires par rapport aux
autres traitements.3®

L'instauration d’un traitement par inhibiteur de
JAK peut entrainer une Iégére augmentation des taux
de cholestérol a lipoprotéines de basse densité (LDL)
et a lipoprotéines de haute densité (HDL) d'environ
20 %, le rapport LDL-HDL restant stable.®34042 || n'est
pas clair que l'augmentation des taux de cholestérol
soit responsable de l'athérosclérose. Il est intéressant
de noter que selon certaines données le tofacitinib
pourrait avoir une incidence positive sur le métabolisme
du cholestérol des macrophages, ce qui pourrait
potentiellement diminuer le risque d'athérosclérose.*?

Dans une étude de prolongation a long terme
sur le tofacitinib dans le traitement de la CU, le risque
d'effets indésirables cardiovasculaires majeurs était
faible, le taux étant de 0,27 événement pour 100
AP.17 Un examen systématique et une méta-analyse
d'études menées en situation réelle n'ont pas signalé
d'effets indésirables cardiovasculaires majeurs ou de
complications thromboemboliques.**

L'¢tude ORAL Surveillance, ouverte a répartition
aléatoire, a comparé le tofacitinib administré a une
dose de 5 mg ou de 10 mg deux fois par jour a un
traitement par anti-TNF chez 4 362 patients de
plus de 50 ans atteints de polyarthrite rnrumatoide
évolutive et présentant au moins un facteur de risque
cardiovasculaire supplémentaire. Les résultats de
I'étude ont démontré une incidence plus élevée
d'événements cardiovasculaires majeurs avec le
tofacitinib.*> Des analyses post-hoc ont démontré que
le risque accru d'effets indésirables cardiovasculaires
était limité a une cohorte de patients exposés a
un risque élevé (age = 65 ans ou antécédents
de tabagisme)*® et était principalement observé
chez les patients ayant déja présenté une maladie
athérosclérotique cardiovasculaire.*” L'étude SELECT-
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COMPARE a comparé les effets de l'upadacitinib et
de l'adalimumab dans le traitement de la polyarthrite
rhumatoide et n'a montré aucune différence dans
I'incidence des événements cardiovasculaires.*®

Les STPRM posent des problémes d'innocuité
cardiaque spécifiques en raison des récepteurs S1P1,
présents sur les myocytes cardiaques, et de leurs
effets sur la conduction cardiaque. Une bradycardie
transitoire est un effet indésirable précoce courant,
qui survient dans les heures suivant la premiére dose
et est pratiquement asymptomatique. Dans les études
True North sur les traitements d’induction et d’entretien,
un patient a présenté un bloc cardiaque du deuxiéme
degré de type 1, etil n'y a eu aucun cas de type Il ou de
bloc cardiaque du troisiéme degré.?'** Une vaste étude
de prolongation ouverte évaluant 'ozanimod dans le
traitement de la sclérose en plaques a signalé une
hypertension a un taux de 2,0 événements pour 100
AP et aucun cas de bloc cardiaque du deuxiéme ou du
troisieme degré.

Thrombo-embolique

Les maladies inflammatoires de l'intestin sont
depuis longtemps reconnues comme un facteur
de risque de thrombo-embolie veineuse (TEV) et
d'événements artériels, surtout lors d’'une exacerbation
de la maladie.*®" L'utilisation de corticostéroides
accroft le risque de TEV, tandis que les agents anti-TNF
ont été associés a une diminution du risque de TEV.5'%2

Malgré les mises en garde réglementaires
suscitées par I'étude ORAL Surveillance, les données
d’exposition a long terme suggérent que le risque
de TEV et de thrombose artérielle chez les patients
traités par des inhibiteurs de JAK reste faible. Les
études a répartition aléatoire et les études en situation
réelle ont constamment montré des taux faibles de
ces effets indésirables qui ne difféerent pas de ceux
observés avec le traitement par anti-TNF."744485354 Selon
les conclusions d'un consensus récent, il n'y a pas
d'augmentation observable du risque de TEV chez les
patients atteints de Ml traités par tofacitinib."’

Hépatique

Les traitements par anti-TNF ont été associés
a divers schémas de Iésions hépatiques, avec des
événements variant de transitoires et spontanément
résolutifs a graves.*® Les traitements anti-intégrine et
anti-interleukine présentent un faible risque de Iésions
hépatiques induites par les médicaments, bien qu'il y
ait eu des cas de lésions hépatiques idiosyncrasiques,
cliniquement apparentes, qui ont disparu avec l'arrét du
traitement.®%¢

Contrairement aux anticorps monoclonaux, les
médicaments a petites molécules font l'objet d'un
métabolisme hépatique par le systéme enzymatique du
cytochrome P450 qui peut entrainer des interactions
médicamenteuses. Des élévations des taux de
transaminases ont été observées avec les JAK et les
S1PRM, bien qu'elles soient généralement légéres et ne
nécessitent pas l'arrét du traitement.?2.243356

Neurologique

Les agents anti-TNF augmentent le risque
d'événements inflammatoires démyélinisants et non
démyélinisants du systéme nerveux central (SNC), en
particulier chez les patients atteints de sclérose en
plagues ou ayant des antécédents de névrite optique.®’
Les autres traitements innovants ne semblent pas
augmenter le risque d’événements inflammatoires du
SNC.

Un cas de leucoencéphalopathie multifocale
progressive (LMP) a été signalé chez un patient qui
était traité par védolizumab et était séropositif pour le
VIH et sous immunosuppression concomitante, un autre
cas de LMP a été signalé chez un patient traité par
infliximab,%8 et des cas de LMP ont été signalés chez
des patients atteints de sclérose en plaques et traités
par le STPRM.23

Des cas de syndrome d'encéphalopathie
réversible postérieure (SERP) ont été signalés chez
des patients traités par des agents anti-TNF %96 et par
l'ustékinumab.5'62

Ophthalmologique

Les données des études cliniques suggérent que
les STPRM peuvent entrainer un cedéme maculaire
chez 1 patient sur 125 ou 300.212234 | 'oedéme disparait
généralement apreés l'arrét du médicament; toutefois,
les patients présentant une uvéite ou un diabéte
préexistant sont exposés a un risque élevé.

Immunologique

Le traitement par anti-TNF déclenche une
série d'effets indésirables a médiation immunitaire,
notamment des réactions a la perfusion, des réactions
au point d’injection, des réactions d’hypersensibilité
retardées, des troubles auto-immuns paradoxaux (par
exemple, syndromes de type lupus et psoriasis) et
une immunogénicité. Les traitements ultérieurs par
AcM et petites molécules ont largement atténué ces
complications immunologiques du traitement.

Tumeur Maligne

L'utilisation d'agents anti-TNF a soulevé des
préoccupations quant au risque accru de tumeurs
malignes, en particulier de cancer de la peau non-
mélanome (CPNM) et de lymphome,?® bien que les
données soient contradictoires.®4¢° Le fingolimod, un
modulateur de STPRM, présente un risque légerement
accru de carcinome basocellulaire,®® ce qui na pas
été démontré de maniére concluante avec 'ozanimod
ou I'étrasimod.?"?225 Les conclusions sur le risque
de tumeurs malignes causées par les JAK divergent
également, certaines études suggérant un risque de
tumeurs malignes et de CPNM.174067.68
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STRATEGIE DE SURVEILLANCE laboratoires réguliéres, la surveillance des symptomes,
THERAPEUTIQUE la vigilance a I'égard des infections, le dépistage

du cancer et l'attention portée aux préoccupations

La prise en charge efficace des MIl nécessite spécifiques quant au traitement sont des éléments
une évaluation initiale et une surveillance continue des essentiels. Pour plus d'informations, voir le tableau ci-

complications liées au traitement. Des analyses de dessous.

Classe Traitement
thérapeutique médicamenteux

Evaluation avant traitement

Surveillance continue

Infliximab
FSC, fonction hépatique, hépatite
virale (VHB, VHC), statut tuberculeux,
exposition a des agents pathogénes
opportunistes.
Adalimumab Examen des vaccins (aucun vaccin
vivant pendant le traitement).
Anti-facteur de nécrose
tumorale a (TNFa) Contre-indication si :
e Infection active.
Golimumab e  Cytopénie profonde.
* Insuffisance cardiaque de classe
Il ou IV selon la NYHA.
e Sclérose en plagues ou névrite
optique préexistante.

Certolizumab

Examen des vaccins (aucun vaccin

vivant pendant le traitement).
TGS WeelEL Envisager une évaluation du statut
tuberculeux.

Ustékinumab

FSC, fonction hépatique, hépatite
virale (VHB, VHC), statut tuberculeux,
Risankizumab exposition a des agents pathogenes
Anti-interleukine opportunistes.

Examen des vaccins (aucun vaccin
vivant pendant le traitement).

Mirikizumab

FSC tous les trois a six mois.
Bilan hépatique tous les trois a six
mois.

Tb/hépatite virale en cas de voyage
ou d'exposition a risque élevé.

Surveiller les signes et symptémes
d'infection en tenant compte des
agents pathogeénes atypiques/
opportunistes.

Envisager un frottis annuel et un
examen de la peau, surtout en cas
de traitement immunosuppresseur
concomitant.

Vaccin antigrippal annuel et vaccin
contre la COVID-19 conformément
aux recommandations du Comité
consultatif national de I'immunisation
(CCNI).

FSC tous les trois a six mois.

Bilan hépatique tous les trois a six
mois.

Vaccin antigrippal annuel et vaccin
contre la COVID-19 conformément
aux recommandations du Comité
consultatif national de I'immunisation
(CCNI).

FSC tous les trois a six mois.
Bilan hépatique tous les trois a six
mois.

Surveiller les signes et symptémes
d'infection en tenant compte des
agents pathogenes atypiques/
opportunistes.

Vaccin antigrippal annuel et vaccin
contre la COVID-19 conformément
aux recommandations du Comité
consultatif national de I'immunisation
(CCNI).
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Tofacitinib
Inhibiteurs de Janus
kinase
Upadicitinib
Ozanimod
Modulateurs du
récepteur de la
sphingosine-1-
phosphate (S1PR)
Etrasimod

FSC, fonction hépatique, hépatite
virale (VHB, VHC), statut tuberculeux,
exposition a des agents pathogenes
opportunistes.

Bilan lipidigue initial et évaluation des
facteurs de risque cardiovasculaire.

Si le patient a plus de 65 ans

ou des antécédents de maladie
cardiovasculaire, utiliser la dose
efficace la plus faible en accordant
une attention particuliére aux risques
et aux bienfaits.

Planification familiale, le cas échéant.

Ajustement de la dose (5 mg 2 f.p.j.)
si:

TFGe < 60.

Inhibiteurs puissants du CYP3A4.
Inhibiteur modéré du CYP3A4 et
inhibiteur puissant du CYP2C19.

Contre-indication si :

e  Cytopénie préexistante (NAN
< 1,0 x 109 cellules/L, HGB
<90 g/L, NAL < 0,5 x 10°
cellules/L).

e Insuffisance rénale (TFGe <
15 ml/min) ou hépatique grave.

e Inducteurs puissants du CYP3A4.

Examen des vaccins (recombiné
contre le zona fortement
recommandé, aucun vaccin vivant
pendant le traitement).

FSC, fonction hépatique, hépatite virale
(VHB, VHC), statut tuberculeux, exposition
a des agents pathogénes opportunistes.

Evaluation cardiaque : ECG, fréquence
cardiaque, tension artérielle.

Evaluation ophtalmologique (en cas de
diabéte sucré, d’uvéite ou de maladie
rétinienne).

Planification familiale, le cas échéant.
Prudence si:

. Maladie pulmonaire préexistante.
. Médicaments qui ralentissent le

rythme cardiaque ou la conduction AV.

Contre-indication si :
. Utilisation concomitante d'inhibiteurs

de la MAO.
. Insuffisance hépatique grave.
. Infarctus du myocarde, angine de

poitrine instable, accident vasculaire
cérébral ou accident ischémique
transitoire, insuffisance cardiaque
décompensée ou avancée, dans les
six mois.

. Anomalies de la conduction cardiaque

(bloc du noeud AV, bloc SA) sans
stimulateur cardiaque.

. Edéme maculaire.

. Maladie respiratoire grave
(fibrose pulmonaire, asthme ou
bronchopneumopathie chronique
obstructive); spirométrie si indiquée.

Examen des vaccins (recombiné contre le
zona fortement recommandé, aucun vaccin
vivant pendant le traitement).

FSC tous les trois a six mois.

e Interrompre le traitement si
HGB < 80 g/L ou diminution >
20 g/L; ou NAN de 0,5 a 1,0 x 10°
cellules/L.

e Interrompre si NAN < 0,5 x 10°
cellules/L ou NAL < 0,5 x 10°
cellules/L.

Lipid Bilan hépatique aux semaines 4
et 8, puis tous les trois a six mois.

Bilan lipidique aux semaines 4 et 8 t
(tofacitinib)/semaine 12 (upadacitinib);
puis tous les six mois.

Coordonner la prise en charge de
I'hnypercholestérolémie avec les soins
primaires/le service de cardiologie,
conformément aux lignes directrices
de la Société canadienne de
cardiologie de 2021.

Confirmation périodique de
l'observance des medicaments.

Examen périodique de la planification
familiale, le cas echéant.

Surveiller les signes et symptoémes
d'infection en tenant compte des
agents pathogenes atypiques/
opportunistes.

Envisager un examen annuel de la
peau.

Vaccin antigrippal annuel et vaccin
contre la COVID-19 conformément
aux recommandations du Comité
consultatif national de I'immunisation
(CCNI).

FSC tous les trois a six mois.
e Interruption du traitement si NAL
< 0,2 x 10° cellules/L.

Bilan hépatique tous les trois a six
mois.

Evaluer les troubles visuels.
Surveiller régulierement la tension
artérielle.

Confirmation périodique de
l'observance des médicaments.

Examen périodique de la planification
familiale, le cas échéant.

Surveiller les signes et symptomes
d'infection en tenant compte des
agents pathogénes atypiques/
opportunistes.

Envisager un examen annuel de la
peau.

Vaccin antigrippal annuel et vaccin
contre la COVID-19 conformément
aux recommandations du Comité
consultatif national de I'immunisation
(CCNI).

AV : auriculo-ventriculaire; CYP : cytochrome P450; ECG : électrocardiogramme; FSC : formule sanguine compléte; HGB : hémoglobine; NAL : nombre absolu de lymphocytes;

NAN : nombre absolu de neutrophiles; NYHA : New York Heart Association; SA : sino-auriculaire; Tb : tuberculose; TFGe : taux de filtration glomérulaire estimé; TNFa, facteur de necrose
tumorale alpha; VHB : virus de I'hépatite B; VHC : virus de I'népatite C; 2 f.p.j. : deux fois par jour.

Tableau 1. Guide fondé sur les classes thérapeutiques pour la surveillance thérapeutique des médicaments innovants dans la prise en charge des maladies
inflammatoires de l'intestin; avec I'aimable autorisation de Michael Stewart, M.D., FRCPC
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