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Principaux points à retenir

•	 La déprescription des traitements avancés est une option acceptable pour certains patients 
atteints de MII qui ont été soigneusement sélectionnés.

•	 Nous proposons une approche systématique de la déprescription des traitements avancés 
des MII, consistant en une sélection stratégique des patients, une évaluation complète des 
risques, une prise de décision partagée, une surveillance rigoureuse et une stratégie de 
secours prédéterminée.

•	 Des recherches supplémentaires sont nécessaires pour améliorer les outils de sélection des 
patients, optimiser les techniques de surveillance et clarifier les stratégies de déprescription 
quant aux nouveaux agents.
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Introduction

La déprescription renvoie au processus 
systématique d’arrêt du traitement ou de réduction 
de la dose d’un médicament sous la supervision 
d’un professionnel de la santé afin d’améliorer 
les résultats des patients.1 Ce concept est de 
plus en plus considéré dans toutes les disciplines 
médicales comme une stratégie permettant de 
minimiser la charge des médicaments, réduire les 
effets indésirables à long terme et améliorer la 
qualité de vie liée à la santé.2 Toutefois, il existe 
peu de directives sur la façon de déprescrire les 
médicaments, ce qui entraîne des difficultés de 
mise en œuvre.3

Les maladies inflammatoires de l’intestin (MII), 
qui regroupent la maladie de Crohn (MC) et la 
colite ulcéreuse (CU), se caractérisent par une 
inflammation chronique récurrente-rémittente 
du tractus gastro-intestinal.4 Récemment, la 
déprescription a suscité un intérêt croissant 
pour la prise en charge des MII, notamment en 
raison des effets indésirables graves et des coûts 
financiers élevés associés à l’utilisation prolongée 
des traitements avancés.5,6 Chez les patients 
atteints d’une MII, la décision de déprescrire un 
traitement exige un examen minutieux du risque 
majeur de récidive de la maladie et de la difficulté 
de récupérer une réponse après une rechute.7 Cet 
article a pour but de récapituler la documentation 
existante sur la déprescription des traitements 
avancés des MII et de fournir un cadre pratique 
dans ce contexte particulier.

Approche générale de la déprescription

Une approche méthodique et stratifiée 
en fonction des risques est fondamentale 
pour identifier les candidats appropriés à la 
déprescription dans le cadre des MII, car l’arrêt 
du traitement ne convient pas nécessairement 
à tous les patients en rémission. Le processus 
peut commencer par les préoccupations du 
clinicien concernant l’innocuité des médicaments 
sur le long terme (p. ex. la déprescription de la 
thiopurine chez les personnes âgées), ou par 
l’intérêt du patient pour la déprescription en 
raison d’inquiétudes à l’égard du risque, de la 
charge des médicaments, du coût ou de ses 
préférences personnelles. Avant de décider d’une 
déprescription, les patients doivent comprendre 
et accepter les risques, souhaiter une réduction 
ou un arrêt du traitement et s’engager à respecter 
le suivi rigoureux indispensable. Une évaluation 

complète des facteurs cliniques et des facteurs 
liés aux médicaments peut aider à se prononcer 
sur la probabilité d’une rechute après l’arrêt des 
médicaments et à identifier les candidats exposés 
à un risque élevé qui devraient poursuivre le 
traitement si cela est possible. Pour les patients 
qui choisissent de réduire leurs médicaments 
ou d’en arrêter la prise, la déprescription doit 
s’accompagner d’un suivi proactif étroit et d’un 
plan clair de réinstauration du traitement en cas 
de rechute. La figure 1 présente une approche 
algorithmique permettant d’identifier les candidats 
à la déprescription. Chaque aspect de cette 
approche progressive est examiné en détail dans 
les sections suivantes.

Communication et prise de 
décision partagée 

La réussite de la déprescription dans les 
MII s’articule autour d’une prise de décision 
partagée et d’une communication transparente. 
Les cliniciens doivent expliquer clairement les 
avantages potentiels (p. ex. la réduction de 
la charge des médicaments et de leurs effets 
toxiques) et le risque majeur de rechute. Cette 
explication doit comprendre une estimation 
quantifiée du risque de rechute et aborder la 
possibilité d’une rechute grave nécessitant une 
hospitalisation et/ou une intervention chirurgicale.8 
Il est essentiel de sonder les valeurs et les 
préférences des patients, car certains peuvent 
accepter un risque de rechute élevé pour éviter 
une pharmacothérapie prolongée, tandis que 
d’autres peuvent donner la priorité à une maîtrise 
durable de la maladie. Un plan de surveillance 
détaillé, comprenant le recours à une « stratégie 
de secours » en cas de rechute de la maladie, 
doit être établi d’un commun accord avant l’arrêt 
du traitement.9 Les patients doivent savoir que 
l’instauration rapide de traitements qui se sont 
avérés efficaces peut généralement permettre le 
retour de la rémission.10

Facteurs prédictifs cliniques 
de la rechute

Des facteurs cliniques spécifiques ont été 
associés à un risque accru de rechute après la 
déprescription dans les MII.9 Ce sont notamment 
le jeune âge (moins de 30 à 40 ans),11 le sexe 
masculin,12 le tabagisme actif,13 l’emplacement 
de la maladie iléo-colique,14 les phénotypes 
périanaux et/ou sténosants,15 et des antécédents 
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d’intervention chirurgicale pour MII.16 Les 
indicateurs de maladie active à l’arrêt du 
traitement sont également corrélés à un risque 
accru de rechute, y compris des taux élevés de 
marqueurs inflammatoires (par exemple, taux 
de calprotectine fécale [CPF], taux de protéine 
C-réactive [PCr]) et inflammation détectée par 
endoscopie.17 Une courte durée de rémission avant 
la déprescription (c’est-à-dire moins de 2 à 4 ans) 
semble augmenter le risque de rechute, tandis 
qu’une rémission plus longue est associée à un 
risque plus faible.12,18 La rémission histologique 
et la cicatrisation transmurale sont toutes deux 
prometteuses pour la prévision des rechutes.19 
Toutefois, il existe peu de données prospectives 
utilisant ces cibles rigoureuses pour orienter 
l’arrêt du traitement, car la plupart des études 
se sont appuyées sur des critères cliniques et 
endoscopiques moins stricts.

Résultats par classe de médicaments

La décision de déprescription dans les MII 
nécessite un examen approfondi des facteurs 
propres à chaque classe de médicaments, 
notamment le risque de survenue d’effets 
indésirables lors de la poursuite du traitement et 
le risque de rechute lors de l’arrêt du médicament. 
Le Tableau 1 présente un résumé des principaux 
éléments à prendre en compte pour chaque classe 
de médicaments. 

Immunomodulateurs 

Thiopurines (Azathioprine, 6-MP) : 
l’exposition à long terme aux thiopurines est 
associée à plusieurs risques dépendant de la 
dose. Les principales préoccupations sont les 
infections graves (3 à 7 % par an), un risque de 
lymphome 4 à 6 fois supérieur, et un risque accru 
de lymphome T hépatosplénique.20,21 De plus, le 

Figure 1. Approche algorithmique permettant l’identification des candidats à la déprescription; avec l’aimable 
autorisation de Elizabeth Squirell, M.D., M.Sc., FRCPC, Jason Hearn, M.D., MHSc et Mark MacMillan, M.D., 
FRCPC, CAGF. 
 
* La rémission profonde se caractérise par une rémission endoscopique dans les segments accessibles du tractus 
gastro-intestinal et/ou une rémission radiographique dans les régions qui ne se prêtent pas à une évaluation 
endoscopique, notamment la partie moyenne de l’intestin grêle. 
** Dans le cas d’une déprescription envisagée en raison des risques associés aux médicaments, alors qu’il existe une 
probabilité élevée de rechute, il convient de songer à un changement de traitement (par exemple, l’azathioprine chez les 
adultes plus âgés).

Non

Non

Élevé

Oui

Oui

Faible

Rémission 
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Activité de  
la maladie

Quel est le risque clinique de rechute?
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traitement

Changer ou optimiser  
le traitement

Confirmer la rémission 
profonde* + établir une 

biochimie initiale

Déprescrire 
Entretien clinique éclairé 

Plan de suivi clair

Poursuivre ou changer  
le traitement**

Le patient  
demande-t-il une 
déprescription?
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traitement par thiopurines est un facteur de risque 
de cancer de la peau autre que le mélanome, avec 
des rapports des risques de 5,9 et de 3,9 pour un 
traitement en cours et une exposition antérieure, 
respectivement.22 D’autres effets indésirables 
potentiels sont une hépatotoxicité et une 
myélosuppression.23 Il est important de noter que 
plusieurs de ces risques, tels que le lymphome et 
le cancer de la peau autre que le mélanome, sont 
considérablement plus élevés chez les patients 
âgés.20,22 Un fait encourageant est toutefois 
le retour du risque élevé de lymphome aux 
niveaux initiaux en fonction de l’âge après l’arrêt 
du médicament.20

La déprescription des thiopurines en 
monothérapie a été associée à un risque important 
de rechute. Une méta-analyse a démontré une 
augmentation notable du risque de rechute 
chez les patients qui interrompent la prise de 
thiopurines à 12 mois (33 % p/r à 15 %) et à 
18 mois (37 % p/r à 21 %) par rapport à la poursuite 
du traitement; toutefois, la différence n’était pas 
significative à 5 ans (78 % p/r à 67 %). Il s’est avéré 
qu’une rémission plus longue (plus de 4 ans) avant 
l’arrêt du traitement avait un effet protecteur.24

Méthotrexate : les risques associés au 
méthotrexate sont notamment la survenue d’une 
hépatotoxicité avec de rares cas de fibrose, d’une 

myélosuppression, d’une pneumonie et d’effets 
toxiques sur le tractus gastro-intestinal.25 Les 
infections graves et les pathologies malignes 
ne sont pas souvent liées au méthotrexate. Bien 
que des taux élevés d’abandon en raison d’une 
mauvaise tolérance soient observés,26 aucune 
étude formelle sur l’abandon du méthotrexate 
en monothérapie n’a pu être recensée. Chez 
les femmes qui envisagent une grossesse, 
le méthotrexate doit être systématiquement 
remplacé par un traitement non tératogène offrant 
une efficacité comparable. 

Traitement d’association : les thiopurines 
et le méthotrexate sont utilisés en association 
avec les agents anti-TNF. Selon l’étude SPARE, 
qui a évalué l’arrêt des médicaments chez 
des patients atteints de MC stable sous 
traitement d’association, l’interruption des 
immunomodulateurs (c’est-à-dire la limitation à 
une monothérapie par anti-TNF) entraînait des 
taux de rechute statistiquement équivalents 
à 2 ans (10 %) par rapport à la poursuite du 
traitement d’association (12 %).27 Ainsi, la 
déprescription des immunomodulateurs devrait 
être envisagée chez les patients atteints 
de MC qui sont en rémission profonde sous 
traitement d’association.

Thiopurines Méthotrexate Agents anti-TNF Autres agents 
biologiques Petites molécules

Effets 
indésirables

Infection, 
hépatotoxicité, 
myélotoxicité, 
mélanome, 
lymphome20–23

Hépatotoxicité, 
myélosuppression, 
pneumonie, effets 
toxiques sur le 
tractus gastro‑intestinal25

Infection, 
mélanome, 
lymphome29,30

Risques minimaux33,34

Pathologie 
maligne, effets 
indésirables 
majeurs 
cardiovasculaires, 
thrombose38

Risque de 
rechute lors 
de l’arrêt des 
médicaments

37 % à 18 mois24

Aucun effet 
notable lors 
de l’arrêt du 
traitement 
d’association27

Aucune étude spécifique 
sur l’arrêt de la 
monothérapie

Aucun effet notable lors 
de l’arrêt du traitement 
d’association27

44 % pour la MC 
et 38 % pour la 
CU32

Taux similaires 
lors de l’arrêt 
du traitement 
d’association27

Risque similaire 
à celui des 
agents anti‑TNF35–37

81 % pour la CU39

Raisons 
d’envisager la 
déprescription 

Effets 
indésirables 
graves, patients 
âgés, rémission 
profonde  
(c.-à-d. > 4 ans)24

Effets indésirables 
graves

Effets 
indésirables 
graves, rémission 
profonde32

Effets indésirables 
graves

Effets indésirables 
graves

Tableau 1. Résumé des considérations relatives à la déprescription par classe de traitements avancés; avec 
l’aimable autorisation de Elizabeth Squirell, M.D., M.Sc., FRCPC, Jason Hearn, M.D., MHSc et Mark MacMillan, M.D., 
FRCPC, CAGF. 
 
Abbreviations : CU : colite ulcéreuse, MC : maladie de Crohn, TNF : facteur de nécrose tumorale.
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Agents biologiques

Anti-facteur de nécrose tumorale 
(anti‑TNF) : les effets indésirables à long terme 
du traitement anti-TNF sont des infections 
graves (3 à 5 % par an), un risque de mélanome 
modérément accru (1,5 fois supérieur) et de rares 
réactions paradoxales à médiation immunitaire.28,29 
Alors que le risque de lymphome est minime sous 
monothérapie, il augmente en cas d’association 
avec un immunomodulateur. Les traitements 
d’association augmentent de 100 à 1 000 fois 
le risque de lymphome T hépatosplénique, en 
particulier chez les hommes jeunes (environ un 
homme sur 7 400 est touché).30 De plus, les agents 
anti-TNF sont contre-indiqués chez les patients 
présentant une insuffisance cardiaque grave.31

La déprescription des agents anti-TNF est 
associée à un risque constamment élevé de 
rechute après l’arrêt du traitement. Un examen 
systématique de 27 études sur l’arrêt des agents 
anti-TNF mené en 2015 a montré un risque global 
de rechute de 44 % dans la MC et de 38 % dans 
la CU. Notamment, l’utilisation du même agent 
anti-TNF s’est avérée efficace pour permettre 
le retour de la rémission dans 80 % des cas.32 
De même, l’étude SPARE, qui a évalué l’arrêt des 
agents anti-TNF chez des patients atteints de MC 
stable sous traitement anti-TNF en association 
avec un immunomodulateur, a montré que l’arrêt 
des agents anti-TNF entraînait un taux de rechute 
notablement plus élevé à 2 ans (36 %) par rapport 
à la poursuite du traitement d’association (12 %).27 
Il est important de noter qu’à ce jour, les études 
sur l’arrêt des médicaments incluaient des patients 
en rémission clinique sans exiger une cicatrisation 
endoscopique. Des analyses de sous-groupes 
suggèrent que la cicatrisation de la muqueuse 
avant la déprescription est associée à un taux plus 
faible de rechute de 26 %.32 Selon ces données 
probantes, l’arrêt des agents anti-TNF ne devrait 
être envisagé que chez les patients en rémission 
profonde, avec cicatrisation endoscopique, 
ou chez les patients qui présentent des effets 
indésirables graves et/ou expriment un vif intérêt 
pour la déprescription. 

Autres agents biologiques : le védolizumab 
et l’ustékinumab disposent de profils d’innocuité 
favorables, sans augmentation documentée des 
infections graves ou des pathologies malignes, 
quoique le védolizumab soit associé à un taux 
plus élevé de rhinopharyngite.33,34 Bien que les 

données relatives à la déprescription soient 
moins nombreuses pour ces agents, les données 
probantes disponibles semblent indiquer un 
taux de rechute élevé. Une étude de cohorte 
multicentrique sur l’arrêt du védolizumab a 
montré un taux de rechute de 64 % sur une 
période de moins d’un an, avec un taux de 
réussite du retraitement chez 63 % des patients 
ayant rechuté.35 L’arrêt de l’ustékinumab n’a 
pas été suffisamment étudié, bien que des 
études récentes suggèrent des taux de rechutes 
probablement similaires à ceux observés lors 
de l’arrêt des agents anti-TNF.36,37 Étant donné 
le profil d’innocuité et la probabilité élevée 
de rechute lors de l’arrêt du védolizumab ou 
de l’ustékinumab, très peu de patients sont 
susceptibles de bénéficier de la déprescription 
de ces agents. Malgré des profils d’innocuité 
similaires, l’arrêt d’agents biologiques plus récents, 
tels que les inhibiteurs de l’IL-23, n’a pas encore 
été étudié.

Petites molécules

Les inhibiteurs de Janus kinase (JAK) 
posent des problèmes d’innocuité bien établis, 
surtout en ce qui concerne les risques accrus 
de complications infectieuses, de pathologies 
malignes, d’effets indésirables cardiovasculaires 
majeurs et de thrombo-embolie.38 Malgré ces 
risques potentiels, les données probantes sur 
l’arrêt de ces agents sont extrêmement limitées. 
Une étude de cohorte multicentrique menée 
récemment a évalué les résultats de l’arrêt des 
inhibiteurs de JAK chez des patients atteints 
de CU stable, et a montré un risque de rechute 
considérablement accru (81 % par rapport à 8 %) 
et une durée moyenne de la survie sans rechute 
plus courte (882 jours par rapport à 1 679 jours) 
chez les patients qui avaient arrêté le traitement 
par rapport à ceux qui l’avaient poursuivi. 
Notamment, une réinduction par inhibiteurs de 
JAK s’est avérée efficace chez 83 % des patients 
ayant rechuté.39 Des études sur l’arrêt d’autres 
petites molécules, telles que les modulateurs du 
récepteur S1P, font actuellement défaut. Étant 
donné le peu de données probantes disponibles, il 
est difficile de formuler une recommandation sur la 
déprescription des petites molécules en l’absence 
d’effets indésirables graves. Si la déprescription 
est envisagée, les mêmes principes généraux 
décrits ci-dessus doivent être adoptés. 
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Stratégies de surveillance 
après la déprescription

Une surveillance proactive intensive est 
essentielle pour la détection précoce d’une 
rechute afin de permettre l’instauration rapide 
d’un traitement, de minimiser la gravité des 
exacerbations et les complications, et d’augmenter 
la probabilité d’une réinduction efficace. Des 
évaluations de suivi structurées doivent être 
effectuées tous les trimestres au cours de la 
première année, et les patients doivent être 
encouragés à consulter un médecin en cas de 
signes de rechute de la maladie.8

La surveillance des biomarqueurs permet 
également la détection précoce d’une rechute, 
même chez les personnes asymptomatiques, car 
il a été démontré que des taux élevés de CPF 
précèdent une rechute cliniquement apparente.40 
Un protocole de surveillance optimal comprend la 
mesure de la CPF et/ou de la PCr à des intervalles 
de trois mois au cours de la première année, avec 
des analyses plus fréquentes lorsque le tableau 
clinique le justifie.41 Des taux de CPF compris entre 
100 et 250 μg/g doivent inciter à une surveillance 
plus étroite ou à une évaluation holistique, tandis 
que des taux supérieurs à 250 μg/g suggèrent 
une inflammation active qui justifie de procéder à 
une évaluation endoscopique ou d’envisager une 
réinstauration du traitement.42

Alors que la cicatrisation de la muqueuse 
doit être confirmée avant la déprescription, l’utilité 
d’une surveillance endoscopique systématique 
après la déprescription reste controversée. 
Certains experts recommandent la réalisation 
systématique d’une coloscopie dans les 
6 à 12 mois suivant l’arrêt des médicaments, 
en particulier chez les patients exposés à un 
risque élevé de rechute.41 D’autres préfèrent une 
approche réactive avec évaluation endoscopique 
uniquement lorsque les symptômes ou les 
biomarqueurs évoquent une rechute.7 Compte tenu 
du désaccord dans la pratique clinique, l’approche 
de l’endoscopie devrait être individualisée en 
fonction des évaluations des risques et des 
préférences des patients. 

Les techniques d’imagerie transversale telles 
que l’entérographie par résonance magnétique et 
l’échographie sont des options non invasives pour 
évaluer l’inflammation,43 et sont bien adaptées à la 
surveillance des patients après la déprescription 
étant donné leur profil de risque minimal. 

Orientations futures

Malgré l’intérêt croissant pour les stratégies 
de déprescription, il subsiste d’importantes 
lacunes dans les connaissances qui nécessitent 
des recherches spécifiques. De nombreuses 
études fondamentales sur la déprescription ont 
principalement inclus des patients en rémission 
clinique; par conséquent, l’incidence de la 
rémission endoscopique ou histologique initiale 
sur les taux de rechute nécessite une étude plus 
approfondie. De même, aucun consensus définitif 
ne s’est dégagé quant à la durée requise de la 
rémission avant l’arrêt des médicaments. Des 
données longitudinales complètes sont également 
nécessaires pour évaluer l’incidence de la 
déprescription sur la trajectoire de la maladie, ses 
complications, et la qualité de vie liée à la santé. 
Les techniques d’imagerie non invasives, telles 
que l’échographie intestinale, justifient un examen 
plus détaillé de leur utilité en tant qu’options 
de surveillance de l’activité de la maladie après 
l’arrêt des médicaments. Enfin, les données 
probantes relatives à la déprescription d’agents 
thérapeutiques plus récents restent extrêmement 
rares, soulignant la nécessité d’une autre étude.

Conclusion

La déprescription des traitements avancés 
dans les MII reste une décision difficile. Bien 
qu’elle ne soit pas adaptée à la pratique courante 
en raison des risques importants de rechute, elle 
représente une option viable pour des patients 
soigneusement sélectionnés. Nous présentons une 
approche progressive de la déprescription dans 
ce contexte.

•	 Premièrement, identifier de manière proactive 
les candidats à la déprescription en se 
concentrant sur les patients présentant une 
rémission endoscopique confirmée depuis 
longtemps (c’est-à-dire plus de 2 à 4 ans), 
en particulier si le patient est motivé ou 
est exposé à des risques associés à une 
exposition prolongée aux médicaments.

•	 Deuxièmement, procéder à une évaluation 
systématique du risque en fonction des 
antécédents du patient, des biomarqueurs 
récents de l’inflammation et de la 
profondeur de la rémission afin d’éclairer 
l’entretien clinique.
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•	 Troisièmement, mettre en œuvre un 
processus robuste de prise de décision 
partagée en quantifiant les risques de 
rechute, en expliquant les taux élevés 
de récupération de la réponse en cas de 
rechute, et en obtenant la confirmation que 
le patient comprend et accepte explicitement 
les risques.

•	 Quatrièmement, utiliser des stratégies 
spécifiques aux médicaments, en 
envisageant par exemple l’arrêt des 
thiopurines chez les patients de plus de 
60 ans ou ayant fait l’objet d’une exposition 
prolongée aux médicaments.

•	 Cinquièmement, établir un plan de suivi 
concret avant l’arrêt du traitement, 
comprenant des examens réguliers et des 
tests de biomarqueurs avec des seuils 
d’intervention clairs.

•	 Enfin, élaborez un « plan de secours » 
prédéterminé en vue de la prise en charge 
d’une rechute potentielle, ce qui implique 
généralement une réinstauration rapide 
du traitement.

Bien que les données probantes actuelles 
fournissent un cadre, il est essentiel de poursuivre 
les recherches pour perfectionner les outils de 
sélection des patients, optimiser les techniques de 
surveillance et clarifier les stratégies concernant 
les nouveaux agents afin d’améliorer l’innocuité et 
la réussite de la déprescription dans la pratique 
clinique des MII.
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Principaux points à retenir :

•	 La consultation avant le voyage est essentielle pour un voyage sûr et agréable. Les patients 
atteints d’une MII et leurs médecins devraient discuter des vaccinations nécessaires et des plans 
d’action dès que possible. 

•	 Planifier son voyage en préparant une trousse médicale, les médicaments nécessaires et 
en souscrivant une assurance voyage adéquate permet de réduire le stress et d’atténuer 
les problèmes. 

•	 La vaccination avant le voyage est un élément important de la préparation de nombreux patients 
atteints d’une MII. Les vaccins vivants sont contre-indiqués chez les patients prenant des 
immunosuppresseurs. L’avis d’un spécialiste de la médecine des voyages peut permettre de 
définir les vaccins nécessaires à chaque patient. 

•	 Plusieurs ressources sont à la disposition des médecins et des patients, afin d’offrir à ces 
derniers une plus grande autonomie et d’éliminer les nombreux obstacles auxquels ils sont 
confrontés lorsqu’ils voyagent. 
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Introduction

Les habitudes de voyage indiquent une 
augmentation constante des volumes annuels. 
En 2023, les données sur le tourisme mondial 
montrent que le nombre de voyageurs a 
augmenté pour atteindre 1,3 milliard d’arrivées 
qui se rapproche ainsi des niveaux observés 
avant la pandémie de COVID-19.1 Une proportion 
importante de voyageurs, environ 18 % parmi 
ceux qui visitent les pays en développement, 
sont atteints d’une maladie chronique.2 Dans une 
enquête menée par Greveson et al., la plupart des 
personnes atteintes d’une maladie inflammatoire 
de l’intestin (MII) ont déclaré que leur diagnostic 
avait une incidence sur leurs habitudes de voyage 
et sur le choix de leur destination, surtout les 
patients sous traitement immunosuppresseur. 
Malgré cela, seuls 23 % des patients ont consulté 
un médecin avant leur voyage.3 Les patients 
atteints d’une MII signalent un certain nombre 
d’obstacles au voyage. Les médicaments, les 
conséquences sur l’infection et le besoin d’une 
vaccination, l’accès à des toilettes propres, la 
disponibilité de la nourriture et des services 
médicaux appropriés sont les préoccupations les 
plus souvent citées.4,5

Bien que la plupart des patients restent en 
bonne santé pendant leur voyage, une minorité 
importante signale la survenue de maladies 
liées au voyage. Selon une étude menée par 
Ben‑Horin et al., la grande majorité des maladies 
constatées chez les patients atteints d’une 
MII étaient de nature entérique.6,7 Les facteurs 
de risque identifiés étaient des taux élevés 
de calprotectine fécale, des exacerbations 
fréquentes de la MII et des hospitalisations liées à 
cette maladie.6,7  

Les voyages sont une partie importante et 
souvent nécessaire de la vie de nos patients, que 
ce soit aux fins de loisirs, de visite à des amis ou à 
des parents, de formation ou de travail. L’European 
Crohn’s and Colitis Organisation recommande 
aux patients atteints d’une MII de recevoir des 
conseils avant le voyage et de consulter les lignes 
directrices nationales et celles de l’OMS.8 Toutefois, 
une enquête a révélé que seulement la moitié des 
gastro-entérologues donnaient des conseils de 
voyage spécifiques aux patients atteints d’une 
MII, et le faisaient à des niveaux de précision 
variables.9 Cet article présente des conseils de 
voyage généraux et des éléments spécifiques qui 
s’adressent aux patients atteints d’une MII afin de 
faciliter un voyage sûr et agréable. 

Préparation du voyage

Les personnes atteintes d’une MII doivent 
discuter de leurs projets de voyage avec leur 
équipe de soins des MII le plus tôt possible pour 
mieux assurer la sécurité de leurs déplacements. 
Les conseils spécifiques varieront selon les 
besoins des patients, la durée de leur voyage, 
leur destination et le traitement médical qu’ils 
prennent. Des recherches préliminaires en fonction 
de la destination et du but du voyage peuvent 
diminuer le stress lié au déplacement et faciliter la 
décision de consulter un professionnel de la santé 
spécialisé avant le départ. 

Les éléments importants dont il faut tenir 
compte sont notamment : a) services de santé 
et médecins locaux, b) plan d’urgence et trousse 
de voyage, c) assurance voyage, d) vaccinations 
et e) médicaments.

Services de santé locaux

Les services de santé peuvent varier 
considérablement entre pays. Il est donc 
important que les patients se familiarisent 
avec l’infrastructure du système de santé 
de leur destination. Il leur est également 
conseillé de se renseigner sur les hôpitaux 
et les gastro‑entérologues ou les médecins 
spécialisés en MII locaux avant le départ. En 
tant que gastro‑entérologue traitant du patient, 
vous pourriez recommander des collègues qui 
travaillent dans ce domaine. Sinon, plusieurs 
ressources sont disponibles pour aider 
les patients à identifier les experts locaux, 
notamment l’Association internationale pour 
l’assistance médicale aux voyageurs  
(https://www.iamat.org) ou le site IBD Passport 
(https://www.ibdpassport.com). IBD Passport 
est une organisation à but non lucratif enregistrée 
au Royaume-Uni qui fournit des renseignements 
factuels sur le voyage aux patients atteints 
d’une MII, notamment des conseils spécifiques 
à chaque pays et un répertoire des centres MII 
dans le monde entier.10

Plan d’urgence

La planification en vue d’une situation 
d’urgence peut réduire le stress et l’incertitude 
associés aux exacerbations inattendues des 
MII lors d’un voyage. Outre l’identification des 
ressources de santé et des gastro-entérologues 
locaux, il est utile de disposer des coordonnées 

https://www.iamat.org
https://www.ibdpassport.com


17

Voyager avec une maladie inflammatoire de l’intestin : considérations cliniques

Canadian IBD Today  |  Vol. 3, numéro 2, été 2025

de services médicaux d’urgence ainsi que du nom 
et de l’adresse d’un hôpital local doté des moyens 
nécessaires dans la région de destination. Les 
patients devraient également disposer du nom et 
des coordonnées de leurs gastro-entérologues 
ou médecins traitants spécialisés en MII afin de 
faciliter la communication entre les professionnels 
de la santé. Un résumé de leur bilan médical et 
une liste de leurs médicaments actuels peuvent 
également être utiles. 

Les patients peuvent emporter une trousse 
médicale de voyage dans leur bagage à main, 
contenant notamment du lopéramide, des 
stéroïdes oraux (prescrits par un médecin le 
cas échéant), une solution de réhydratation 
orale (SRO), des antibiotiques oraux (pour 
la diarrhée du voyageur), une carte d’accès 
aux toilettes (carte Can’t Wait).10 Une telle 
carte mentionne que le détenteur est atteint 
d’une affection requérant un accès urgent aux 
toilettes. Elle peut être présentée dans les 
magasins et les lieux publics et est disponible en 
plusieurs langues.10 

Dans le cadre des préparatifs de voyage, 
il est utile d’élaborer un plan d’action écrit en 
collaboration avec votre patient (Tableau 1). Ce 
document doit conseiller les patients sur la façon 
de reconnaître et de gérer les symptômes et doit 
leur être facilement accessible, idéalement sous 
forme de copie électronique. Le plan d’action 

peut comprendre un système de triage qui 
déclenche les réactions appropriées, comme une 
évaluation médicale immédiate en cas de douleurs 
abdominales graves et de fièvres. 

Assurance voyage

Une assurance voyage adéquate est 
essentielle, même pour les voyages de courte 
durée. L’assurance voyage doit couvrir l’évacuation 
médicale et le rapatriement en cas de décès. 
Toutefois, des enquêtes menées auparavant au 
Royaume-Uni ont indiqué que peu de personnes 
atteintes d’une MII souscrivaient à une assurance 
voyage.3 Près de la moitié des patients voyagent 
sans couverture et ce type d’assurance est refusé 
à 7 % d’entre eux.4 Les affections préexistantes 
telles que les MII peuvent avoir une incidence sur 
l’assurance maladie, tant sur les primes que sur 
la couverture.11 Selon une enquête internationale 
menée auprès de patients atteints d’une MII, 
plus de 70 % d’entre eux payaient des primes 
d’assurance.5 Les patients doivent examiner 
attentivement leur police d’assurance et contacter 
leur assureur pour clarifier les répercussions de 
leur MII sur leur couverture avant de voyager, 
de préférence en obtenant un accord ou une 
explication par écrit afin d’éviter tout problème 
ultérieur de remboursement. Les patients 

Symptômes Je me sens bien et mes 
symptômes sont stables.

• Diarrhée
• Crampes abdominales
• Nausées, vomissements

• Diarrhée sanglante
• Fièvres/frissons
• Douleur/sensibilité abdominale intense
• Incapacité d’absorber des liquides

Actions

Continuer à prendre mes 
médicaments habituels.

Continuer à prendre mes 
médicaments habituels.

Consulter immédiatement un médecin.

Restez hydraté en 
buvant de l’eau en 
bouteille et des solutions 
d’électrolytes.

Continuer à prendre mes 
médicaments habituels.

Ajouter du sel à 
mon alimentation.

Communiquer avec l’équipe spécialisée  
en MII.

Si les symptômes 
persistent plus de deux 
jours, consulter un 
médecin local. 

Communiquer avec 
l’équipe spécialisée 
en MII.

Tableau 1. Exemple de plan d’action pour les voyages; avec l’aimable autorisation du Catherine Rowan, MB BCh 
BAO, M.D., MRCPI.
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devraient toujours avoir à portée de main les 
coordonnées de leurs compagnies d’assurance. 

Vaccination des voyageurs

Les discussions sur la vaccination avant 
le voyage doivent porter sur les vaccins du 
calendrier vaccinal habituel des adultes en bonne 
santé (qui ne prévoient pas de voyager) et sur les 
vaccins spécifiques aux projets de voyage et à 
la destination des patients. De plus, les patients 
atteints d’une MII doivent penser au traitement 
immunosuppresseur, qui exclut l’administration 
de vaccins vivants. Ce sont notamment les 
patients qui prennent de la prednisone à une dose 
de 20 mg/jour ou plus pendant au moins deux 
semaines, des immunomodulateurs, un traitement 
biologique et des petites molécules.8

Calendrier vaccinal habituel

La grippe est couramment contractée au 
cours d’un voyage. Dans les climats tempérés, le 
pic de la saison grippale se situe généralement en 
automne et en hiver. Les voyageurs ne doivent 
pas oublier que ces saisons se passent à des 
périodes différentes dans l’hémisphère nord et 
dans l’hémisphère sud. Par contre, la grippe peut 
circuler tout au long de l’année sous les climats 
tropicaux.12 Les programmes de vaccination 
antigrippale sont efficaces et les patients sont 
encouragés à se faire vacciner tous les ans. De 
plus, la pratique d’une bonne hygiène des mains 
et de protocoles respiratoires peut contribuer à 
réduire le risque d’infection grippale. 

Les voyageurs qui doivent recevoir le 
vaccin contre la COVID-19 doivent veiller à 
être complètement vaccinés au moins deux 
semaines avant leur voyage.13 La vaccination 
contre le pneumocoque (vaccin pneumococcique 
conjugué 20-valent) est recommandée pour 
les personnes de plus de 65 ans, ainsi que 
pour les patients de tous âges qui reçoivent un 
traitement immunosuppresseur.13 

Le vaccin contre l’hépatite B doit être 
proposé aux personnes qui ne sont pas encore 
vaccinées, surtout lorsque leur destination est 
une zone endémique. Si nécessaire, il peut être 
administré en association avec le vaccin contre 
l’hépatite A.13

La rougeole, les oreillons et la rubéole 
représentent un risque permanent dans de 
nombreux pays. Les voyageurs qui n’ont pas reçu 
deux doses du vaccin RRO (rougeole, rubéole et 

oreillons), ou chez qui une infection par la rougeole 
ou une immunité contre la rougeole n’a pas été 
confirmée en laboratoire doivent recevoir le vaccin 
RRO, sauf contre-indication. Les exigences de 
vaccination dépendent de la date de naissance 
du voyageur (tous les détails sont disponibles 
sur le site Web Immunisation des voyageurs : 
Guide canadien d’immunisation).13 De même, la 
vaccination contre la varicelle est recommandée 
pour les voyageurs prédisposés. Toutefois, le RRO 
et le vaccin contre la varicelle sont des vaccins 
vivants atténués et sont donc contre‑indiqués 
chez les patients recevant un traitement 
immunosuppresseur, ce qui rend une évaluation 
minutieuse essentielle pour la population atteinte 
d’une MII. 

Une dose de rappel contre le tétanos, 
la diphtérie à dose réduite et la coqueluche 
acellulaire à dose réduite (Tdap) est recommandée 
chez les personnes qui n’ont pas reçu le vaccin 
à l’âge adulte afin de prévenir la coqueluche. 
Selon leur statut vaccinal antérieur, les voyageurs 
doivent également recevoir une primo-vaccination 
ou une dose de rappel des vaccins contre le 
tétanos et la diphtérie. 

En ce qui concerne la poliomyélite, le vaccin 
inactivé contre cette infection est recommandé 
chez les adultes incomplètement ou non vaccinés, 
surtout si leur destination est une zone où le 
poliovirus circule ou s’ils sont exposés à un risque 
élevé, comme le personnel militaire.13 

Vaccins spécifiques au voyage

Ces vaccins dépendent de la destination 
du voyageur, de son itinéraire et des exigences 
légales ou de visa du pays de destination. Ils 
peuvent comprendre des doses de rappel des 
vaccins administrés habituellement pendant 
l’enfance, tels que les vaccins contre le 
méningocoque et la poliomyélite. Une dose 
de rappel unique du vaccin inactivé contre la 
poliomyélite est recommandée aux voyageurs qui 
ont déjà été vaccinés contre l’infection et dont la 
destination est une zone où la poliomyélite circule 
ou qui sont exposés à un risque élevé, comme le 
personnel militaire. 

La vaccination contre le méningocoque est 
importante pour les voyages dans les régions où 
le risque est accru. Ce sont notamment l’Afrique 
subsaharienne, où les épidémies sont fréquentes, 
et l’Arabie saoudite, où une preuve de la 
vaccination est exigée à l’entrée pour les pèlerins 
et les travailleurs saisonniers, entre autres. 
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L’entrée en Arabie saoudite exige l’administration 
d’une dose du vaccin conjugué quadrivalent contre 
le méningocoque (Men-C- ACYW), ainsi qu’une 
preuve valide de la vaccination.14 Sinon, la décision 
d’administrer le vaccin Men-C-ACYW ou un vaccin 
méningococcique multicomposant dépend du 
risque d’infection à méningocoque dans la zone 
de destination. 

Le vaccin contre la fièvre jaune est un vaccin 
vivant. Il est recommandé pour la protection 
personnelle contre l’infection lors de voyages 
dans des zones endémiques, selon une évaluation 
individuelle des risques. De plus, en vertu du 
Règlement sanitaire international, la preuve de la 
vaccination contre la fièvre jaune est exigée pour 
l’entrée dans plusieurs pays. La liste de ces pays 
est mise à jour annuellement et est disponible sur 
le site Web de l’OMS « Voyages internationaux et 
santé ». Le Certificat international de vaccination 
ou de prophylaxie est le document qui doit être 
utilisé comme preuve de la vaccination contre 
la fièvre jaune. Les personnes présentant une 
contre-indication médicale à la vaccination 
contre la fièvre jaune, telles que les patients 
atteints d’une MII qui reçoivent un traitement 
immunosuppresseur peuvent obtenir un certificat 
international de contre-indication médicale à la 
vaccination auprès des centres de vaccination 
contre la fièvre jaune désignés.13 Les voyageurs 
doivent discuter de la nécessité du vaccin avec 
un spécialiste de la médecine des voyages et 
obtenir un certificat de vaccination ou d’exemption 
valable avant le voyage. Sans documents valables, 
les voyageurs pourraient se voir refuser l’entrée 
dans un pays, être placés en quarantaine ou faire 
l’objet d’autres restrictions.13 Les spécialistes de 
la médecine des voyages doivent être pleinement 
informés des antécédents du patient et des 
médicaments pertinents, car l’administration 
inappropriée du vaccin contre la fièvre jaune a été 
signalée dans 27 % des cas.15

D’autres vaccins pourraient être 
recommandés, selon l’itinéraire du voyageur, 
notamment le vaccin contre l’encéphalite 
japonaise. Comme pour la vaccination contre 
la fièvre jaune, il est essentiel de consulter un 
spécialiste de la médecine des voyages pour 
déterminer les vaccins recommandés et évaluer 
toute contre-indication éventuelle en fonction de 
l’état de santé de la personne.  

Médicaments et fournitures pour stomies

Il est recommandé aux voyageurs atteints 
d’une MII de discuter de leurs projets de voyage 
avec leur médecin spécialisé en MII afin d’assurer 
la continuité des soins pendant le voyage. Leur 
bagage à main doit contenir une réserve de leurs 
médicaments suffisante pour toute la durée du 
voyage afin qu’ils puissent en disposer à tout 
moment et éviter toute perte ou tout dommage. 
Une lettre dactylographiée et signée d’un médecin 
spécialisé en MII est utile pour expliquer au 
personnel des douanes ou de la sécurité le type de 
leurs médicaments et la nécessité d’en disposer. 

Les exigences de stockage des médicaments 
varient en fonction des traitements spécifiques 
utilisés par le voyageur. Certains médicaments 
requièrent une régulation stricte de la température 
et l’utilisation de sacs réfrigérants peut être 
nécessaire pour maintenir une température stable 
pendant le voyage (Tableau 2). Une discussion 
avec le pharmacien ou le médecin spécialisé 
en MII, ou encore le programme de soutien aux 
patients est essentielle à cet égard. 

Les voyageurs recevant des perfusions 
intraveineuses doivent adapter à l’avance le 
calendrier des perfusions afin d’éviter de manquer 
ou de retarder les traitements pendant la période 
de voyage. 

Des préparations similaires sont conseillées 
aux patients porteurs de stomies. Les patients 
doivent emporter une quantité suffisante de 
matériel pour stomie, de préférence dans leur 
bagage à main. Étant donné que les objets tels 
que des ciseaux sont interdits dans les bagages 
à main, il est conseillé aux patients de découper 
préalablement les poches et les collerettes de 
stomie avant le voyage. Les fournisseurs de 
soins de santé peuvent fournir un document écrit 
expliquant la présence d’une stomie et le besoin de 
fournitures supplémentaires, ce qui peut s’avérer 
utile dans le cadre des protocoles de sécurité. 

Précautions à prendre pendant 
et après le voyage

Diarrhée du voyageur
La diarrhée du voyageur (DV) est l’une des 

affections les plus courantes associées aux 
voyages et elle touche environ 30 à 70 % des 
voyageurs en fonction de facteurs tels que la 
destination et la saison.16 La majorité des cas de 
DV (75 à 90 %) sont causés par des pathogènes 
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bactériens, tandis que les pathogènes viraux 
représentent 10 à 25 % des infections. Les 
bactéries responsables les plus courantes sont 
Escherichia coli, Campylobacter jejuni, Shigella 
et Salmonella. La DV est généralement liée à 
l’ingestion d’eau ou d’aliments contaminés17. Les 
facteurs de risque de la DV sont notamment :

a.	 Mauvaises pratiques d’hygiène dans 
les restaurants

b.	 Absence d’infrastructures d’assainissement
c.	 Absence d’installations de lavage des mains
d.	 Manque d’eau potable
e.	 Installations de stockage des aliments peu 

fiables ou peu sûres

Pour réduire le risque de DV, les voyageurs 
doivent prendre les précautions suivantes :

a.	 Manger des aliments bien cuits et 
servis chauds.

b.	 Pratiquer une hygiène des mains rigoureuse.
c.	 Ne boire que de l’eau potable (bouillie, 

désinfectée ou provenant d’un récipient scellé 
acheté dans le commerce), y compris pour le 
brossage des dents.

d.	 Éviter l’eau du robinet, ainsi que les glaçons 
ou les boissons préparées avec de l’eau 
du robinet.

e.	 Éviter toute nourriture à haut risque, telle 
que les aliments crus ou non pasteurisés, la 
mayonnaise, les salades, les aliments laissés 
à l’extérieur pendant de longues périodes.

Médicaments Température Stabilité Précautions

Adalimumab  
(Humira®, Hyrimoz®, 
Abrilada®, Amgevita®, 
Hulio®, Idacio Hadlima®, 
Simlandi®)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (25 ⁰C) jusqu’à :

•	 14 jours : Humira®, Amgevita®, 
Hadlima®, Hyrimoz®, Hulio®, 
Simlandi®

•	 28 jours : Idacio®
•	 30 jours : Abrilada® Yuflyma®

NE PAS CONGELER.

Golimumab (Simponi®) Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (25 ⁰C) jusqu’à 30 jours

NE PAS CONGELER.

Ustékinumab  
(Stelara®, Steqeyma®, 
Wezlana®)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (30 ⁰C) jusqu’à 30 jours

NE PAS CONGELER.

Védolizumab  
(Entvyio®, injection 
sous‑cutanée 
uniquement)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (25 ⁰C) jusqu’à 7 jours

NE PAS CONGELER.

Infliximab
(Remsima®)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (25 ⁰C) jusqu’à 28 jours

NE PAS CONGELER.

Risankizumab
(Skyrizi®)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (25 ⁰C) jusqu’à 24 heures

NE PAS CONGELER.

Mirikizumab
(Omvoh®)

Conserver au réfrigérateur 
entre 2 et 8 ⁰C, à l’abri de 
la lumière

Peut être conservé à température 
ambiante (30 ⁰C) jusqu’à 14 jours

NE PAS CONGELER.

Tableau 2. Exigences de stockage des médicaments administrés par voie sous-cutanée couramment utilisés; avec 
l’aimable autorisation du Catherine Rowan, MB BCh BAO, M.D., MRCPI.
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La DV disparaît généralement en quelques 
jours et les cas bénins peuvent souvent être 
pris en charge avec un traitement standard 
autoadministré. 

Le traitement autoadministré 
recommandé comprend :

a.	 Solutions de réhydratation orale (SRO) : 
elles ne doivent être préparées qu’avec 
de l’eau potable (bouillie, désinfectée ou 
provenant de récipients scellés achetés dans 
le commerce) et des sels de réhydratation 
orale préemballés. Bien que les SRO soient 
généralement disponibles en pharmacie dans 
la plupart des pays à revenu faible ou moyen, 
il est conseillé de les acheter avant le voyage. 

b.	 Agents antimotilité : le lopéramide peut être 
utilisé pour maîtriser les symptômes, mais doit 
être évité en cas de diarrhée sanglante ou 
de fièvre. 

De courtes cures d’antibiotiques peuvent être 
utilisées judicieusement pour traiter la DV modérée 
ou grave, et l’automédication par des antibiotiques 
devrait être proposée aux patients atteints 
d’une MII.8 Les antibiotiques couramment utilisés 
sont l’azithromycine, les fluoroquinolones et le 
métronidazole. Toutefois, les voyageurs atteints 
d’une MII qui présentent une diarrhée sanglante, 
de la fièvre ou des douleurs abdominales intenses 
doivent consulter immédiatement un médecin.

Thrombose

Il existe un lien modeste, mais dépendant 
de la dose entre le voyage et la thrombo-embolie 
veineuse (TEV),18 et le risque de TEV augmente 
d’environ 18 % par deux heures supplémentaires 
de voyage.19 Le risque de thrombose lié au voyage 
est plus élevé chez les voyageurs présentant 
des facteurs de risque préexistants. Il n’existe 
actuellement aucune ligne directrice spécifique 
concernant la prophylaxie de la TEV chez les 
patients atteints d’une MII qui voyagent. Toutefois, 
selon les lignes directrices existantes, le maintien 
de la mobilité pendant les voyages représente une 
prophylaxie efficace de la TEV. L’utilisation de bas 
de compression progressive est recommandée 
pour les personnes exposées à un risque élevé 
de TEV. La prophylaxie pharmacologique n’est 
pas universellement recommandée et doit être 
envisagée en fonction du profil de risque de chaque 
personne. Pour ces cas, l’anticoagulation est 
préférable aux antiplaquettaires.20

Tuberculose

La tuberculose (TB) est endémique dans une 
grande partie du monde et demeure un problème 
de santé mondial majeur.21 Le dépistage et le 
traitement de l’infection tuberculeuse latente (ITL) 
avant l’instauration d’un traitement biologique font 
partie de la pratique courante.8 L’évaluation du 
risque de TB doit commencer avant le voyage, 
compte tenu de la destination et des activités 
envisagées. Les personnes présentant un risque 
élevé d’exposition ou d’infection devraient faire 
l’objet d’un dépistage de l’ITL, si cela n’a pas déjà 
été fait. Lorsqu’une exposition prolongée à des 
personnes atteintes de TB est prévue au cours d’un 
voyage, des stratégies de réduction des risques, 
telles que l’utilisation d’équipements de protection 
individuelle, doivent être mises en œuvre.22

Malheureusement, des cas de primo-infection 
tuberculeuse présumée ont été signalés chez des 
patients atteints d’une MII après un voyage dans 
une zone de TB endémique.23 Des préoccupations 
similaires ont été rencontrées dans d’autres 
cohortes de patients traités par des agents 
anti‑facteur de nécrose tumorale.24 Le voyageur 
de retour doit être évalué pour déceler des signes 
de tuberculose active et être orienté vers un 
spécialiste en cas de suspicion d’infection active. 
Chez les patients asymptomatiques potentiellement 
exposés à la TB, le dépistage de l’ITL à l’aide d’un 
test de libération de l’interféron gamma ou d’un 
test cutané à la tuberculine doit être effectué dans 
un délai de 8 à 10 semaines après l’exposition.22 
Il est raisonnable d’envisager un dépistage 
annuel de la TB chez les patients traités par des 
immunosuppresseurs qui voyagent ou travaillent 
dans des zones où la TB est endémique.8

Discussion

Les voyages sont essentiels à la vie de 
nombreux patients atteints d’une MII. Il s’avère 
que les conseils avant le voyage améliorent les 
résultats pour les patients atteints de maladies 
chroniques. Malheureusement, les conseils 
préalables aux voyages comportent encore de 
nombreuses lacunes pour les patients atteints 
d’une MII. Les données issues d’enquêtes 
montrent que 63 % des patients ignorent que 
les vaccins vivants sont contre-indiqués en cas 
de traitements immunosuppresseurs.4 En effet, 
la plupart des gastro-entérologues ne savent 
pas trop quels vaccins sont appropriés dans une 
situation donnée. Par exemple, 50 à 70 % des 
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gastro-entérologues ignoraient que les vaccins 
oraux contre la typhoïde, la fièvre jaune et la 
tuberculose (bacille de Calmette-Guérin ou BCG) 
étaient contre-indiqués chez les patients recevant 
un traitement immunosuppresseur.9 Les infirmières 
et les médecins spécialisés en MII restent la 
principale source de conseils de voyage pour 
les patients, suivis par les omnipraticiens.5 Ces 
résultats soulignent que la formation des médecins 
et l’éducation des patients sont impératives pour 
garantir des voyages sûrs et agréables aux patients 
atteints d’une MII. 

Les équipes spécialisées en MII doivent 
encourager les patients à discuter de leurs projets 
de voyage longtemps à l’avance afin de disposer 
d’un temps suffisant pour la préparation et 
l’administration appropriées des vaccins. Plusieurs 
ressources sont disponibles pour aider les patients 
et les professionnels de la santé, notamment des 
fondations en faveur des patients et des conseils 
aux voyageurs émis par les gouvernements. 
Toutefois, de nombreux patients ignorent encore 
l’existence de services de voyage tels que la 
carte d’accès aux toilettes (Can’t Wait) ou le 
site IBD Passport, qui peuvent être facilement 
obtenus lors d’une consultation avant le voyage.4 
L’encadré 1 présente des ressources utiles sur les 
voyages, couvrant des sujets tels que les services 
de santé locaux, les vaccinations et les précautions 
de base à prendre lors d’un voyage. 

Les vaccinations courantes font partie de 
la consultation préalable au voyage du patient. 
Toutefois, la vaccination peut être compromise 
lorsque la responsabilité du vaccin n’est pas claire 
ou est divisée entre les omnipraticiens et les 

équipes de gastro-entérologie, ce qui souligne 
l’importance primordiale d’une définition précise des 
rôles. De plus, une communication efficace entre 
les équipes spécialisées en MII et les cliniques de 
voyage est cruciale pour garantir que les patients, 
en particulier ceux qui prennent un traitement 
immunosuppresseur, reçoivent des vaccins et des 
conseils sûrs et complets pour les voyages.

De nombreux obstacles liés aux voyages 
peuvent être surmontés grâce à des conseils et 
à une préparation de base avant le départ. Les 
médecins et les infirmières spécialisés en MII 
peuvent fournir aux patients des renseignements 
et un plan d’action pour faire face à des situations 
courantes telles que les voyages avec des 
médicaments, l’accès aux soins de santé et 
l’autotraitement de la DV. Une approche structurée 
et collaborative des conseils de voyage peut 
faciliter des déplacements sûrs et agréables pour 
nos patients atteints d’une MII.  

Coordonnées 

Catherine Rowan, MB BCh BAO, M.D., MRCPI
Courriel : catherinerowan@beaumont.ie
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soutien à la participation à la conférence, a 
participé au programme : AbbVie, Janssen; 
honoraires pour publication interne : Samsung 

Ressources en matière de conseils de voyage

Association internationale pour l’assistance médicale aux voyageurs (https://www.iamat.org)

Ambassades et consulats au Canada (https://voyage.gc.ca/assistance/ambassades-consulats)

Gouvernement du Canada. Voyage et tourisme (https://travel.gc.ca/)

IBD Passport (https://www.ibdpassport.com)

Crohn et colite Canada (https://crohnetcolite.ca/A-propos-de-ces-maladies/Parcours-de-la-MII/Voyage-et-
style-de-vie/Cequilfautapporter)

Crohn’s and Colitis Foundation (https://www.crohnscolitisfoundation.org/what-is-ibd/traveling-with-ibd)

WHO International Travel and Health (https://www.who.int/health-topics/travel-and-health)

Travel Health Pro (https://travelhealthpro.org.uk/countries)

Ileostomy & Internal Pouch Association (https://iasupport.org/wp-content/uploads/2020/11/TravelTips.pdf)

Encadré 1. Ressources en matière de conseils de voyage; avec l’aimable autorisation du Catherine Rowan, MB BCh 
BAO, M.D., MRCPI.

https://www.iamat.org
https://voyage.gc.ca/assistance/ambassades-consulats
https://travel.gc.ca/
https://www.ibdpassport.com
https://crohnetcolite.ca/A-propos-de-ces-maladies/Parcours-de-la-MII/Voyage-et-style-de-vie/Cequilfautapporter
https://crohnetcolite.ca/A-propos-de-ces-maladies/Parcours-de-la-MII/Voyage-et-style-de-vie/Cequilfautapporter
https://www.crohnscolitisfoundation.org/what-is-ibd/traveling-with-ibd
https://www.who.int/health-topics/travel-and-health
https://travelhealthpro.org.uk/countries
https://iasupport.org/wp-content/uploads/2020/11/TravelTips.pdf
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Colite à cytomégalovirus dans 
les maladies inflammatoires de 
l’intestin l’éternelle controverse : 
ennemi ou spectateur innocent?
Maham Bushra, M.D. 
Parul Tandon, DO, Ph.D., FRCPC

Cytomégalovirus : vue d’ensemble

Le cytomégalovirus (CMV), également 
dénommé Herpesvirus-5, est un virus à ADN 
(acide désoxyribonucléique) double brin et un 
membre de la famille des Herpesviridae. Sa 
séroprévalence mondiale est d’environ 83 %, 
alors qu’elle est d’environ 46 % dans la population 
canadienne.1 La transmission du CMV peut être 
horizontale par contact étroit avec des liquides 
biologiques,2 verticale de la mère au fœtus, 
entraînant des infections congénitales virales, ou 
par transplantation d’organes pleins ou de cellules 
souches hématopoïétiques.3,4

Le CMV pénètre et se réplique dans de 
nombreux types de cellules, dont les fibroblastes, 
les cellules endothéliales, les cellules épithéliales 
et les monocytes. L’entrée dans les cellules 
hôtes est médiée par les glycoprotéines de 
l’enveloppe virale du CMV qui interagissent 
avec des récepteurs situés sur la surface des 
cellules et permettent ainsi la pénétration du 

virus par divers mécanismes en fonction du type 
cellulaire.5 Une fois acquis, le virus persiste dans 
les cellules, ce qui entraîne une latence virale 
à vie. Chez les personnes en bonne santé, une 
combinaison de réponses immunitaires innées et 
adaptatives permet d’éviter la réactivation et la 
réplication du CMV.5 Par conséquent, l’infection 
à CMV chez les personnes en bonne santé est 
généralement asymptomatique ou n’entraîne 
que des symptômes légers et spontanément 
résolutifs. Toutefois, des facteurs entraînant 
une altération du système immunitaire, tels que 
l’utilisation de médicaments immunosuppresseurs, 
la grossesse, la transplantation d’organes 
ou de cellules souches hématopoïétiques, 
le syndrome d’immunodéficience acquise, la 
chimiothérapie ou une septicémie grave, peuvent 
induire une réactivation du CMV. Dans ces états 
d’immunodépression, l’infection à CMV peut 
déclencher des maladies des organes cibles, telles 
qu’une colite, une œsophagite, une hépatite, une 
rétinite, une pneumonie, une encéphalopathie et 
une infection à CMV disséminée.6  

Principaux points à retenir :

•	 La prévalence de l’infection à CMV chez les patients atteints d’une MII varie de 2 à 29 %, avec une 
prévalence plus élevée chez les patients atteints de CU par rapport aux patients atteints de MC.

•	 L’immunohistochimie et la PCR sur tissus, ou les deux, sont les tests recommandés pour 
diagnostiquer la colite à CMV active.

•	 Le CMV peut être un acteur pathogène actif dans les cas de densité élevée du CMV et d’activité 
intense de la maladie. Par conséquent, nous recommandons le dépistage de la colite à CMV 
chez les patients présentant une charge inflammatoire importante et qui ne répondent pas au 
traitement classique des MII. 

•	 Les patients présentant une faible charge virale de CMV peuvent probablement être traités par 
un immunosuppresseur seul, tandis que les patients présentant une densité virale élevée ou une 
maladie médicalement réfractaire doivent être traités par des antiviraux.
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La pathogenèse du CMV dans le tractus 
gastro-intestinal n’est pas entièrement 
comprise. Il est possible que l’infection à CMV 
dans le côlon entraîne des modifications de 
l’endothélium vasculaire et par conséquent des 
lésions ischémiques de la muqueuse colique 
et des ulcérations localisées.7 De plus, la 
réplication du CMV peut perturber les jonctions 
serrées épithéliales et mener à la translocation 
des bactéries intestinales, et finalement à 
l’inflammation de l’intestin.8 

Le CMV dans les maladies 
inflammatoires de l’intestin 

La prévalence de l’infection à CMV chez 
les patients atteints d’une maladie inflammatoire 
de l’intestin (MII) varie de 2 à 29 %, avec une 
prévalence plus élevée chez les patients atteints 
de colite ulcéreuse (CU) par rapport à la maladie 
de Crohn (MC).9 Chez ces personnes, l’infection 
à CMV peut résulter de la réactivation d’un virus 
latent, d’une primo-infection par un nouveau virus 
ou d’une réinfection par une autre souche virale.

L’implication du CMV dans les MII fait l’objet 
d’une controverse impliquant deux hypothèses : 
1) le CMV est un spectateur innocent qui se 
réactive en réponse à l’inflammation intestinale 
ou 2) le CMV joue un rôle pathogène actif où 
la réactivation du virus entraîne l’exacerbation 
de la maladie et des résultats cliniques 
plus défavorables.  

Les données à l’appui de l’hypothèse du 
spectateur innocent proviennent essentiellement 
d’études rétrospectives. Selon des études 
antérieures évaluant des biopsies coliques de 
patients présentant des exacerbations de MII, 
l’ADN du CMV n’a été détecté que dans 10 % de 
toutes les biopsies.10 De plus, aucune corrélation 
n’a été trouvée entre la gravité des MII et 
les niveaux de charge virale du CMV dans la 
muqueuse colique.10 Chez la plupart des patients 
positifs au CMV, le virus disparaît spontanément 
lors de la rémission de la MII, sans le besoin d’un 
traitement antiviral.10 Enfin, une réactivation du 
CMV a été observée chez des patients atteints 
de CU et n’ayant jamais reçu de stéroïdes, ce 
qui suggère qu’une inflammation grave de la 
muqueuse colique pourrait elle-même déclencher 
une réactivation du CMV.11

Par contre, d’autres études ont associé 
l’infection à CMV dans les MII à des résultats 
cliniques plus défavorables, tels qu’une 

augmentation du nombre d’hospitalisations, 
de la durée des séjours hospitaliers, du risque 
d’intervention chirurgicale, des taux de traitement 
de secours et de la mortalité.12,13 Dans une 
méta-analyse récente portant sur plus de 
2 000 patients atteints de CU, les facteurs de 
risque de réactivation du CMV comprenaient 
des phénotypes graves, une pancolite, un âge 
plus avancé et une exposition antérieure aux 
corticostéroïdes ou à l’azathioprine.14 L’utilisation 
d’acide 5-aminosalicylique était le seul facteur 
de protection contre la réactivation du CMV.14 
Il est intéressant de noter que le traitement par 
infliximab n’a pas augmenté le taux de réactivation 
du CMV chez les patients atteints de CU.14 
Une méta-analyse ultérieure a démontré que le 
pronostic des patients atteints d’une MII et d’une 
infection à CMV concomitante était globalement 
plus mauvais que celui des patients sans infection 
à CMV.13

L’incidence réelle de la réactivation du CMV 
dans les MII dépend probablement non seulement 
de sa présence dans le tissu colique, mais aussi 
de la densité virale.15 Dans une étude cas‑témoins, 
parmi les patients infectés par le CMV et traités 
par antiviraux, ceux qui présentaient une densité 
élevée d’inclusions de CMV (définie comme au 
moins cinq inclusions par fragment de biopsie) 
avaient des taux de colectomie inférieurs par 
rapport à ceux qui présentaient une faible 
densité de CMV.15 Une autre étude a démontré 
qu’une charge dense de CMV, plus précisément 
plus de 10 inclusions par section histologique, 
était prédictive d’une résistance accrue aux 
stéroïdes, de taux plus élevés d’interventions 
chirurgicales urgentes et de séjours hospitaliers 
postopératoires plus longs.16 De plus, une analyse 
multicentrique rétrospective de patients atteints 
de CU grave aiguë (CUGA) a montré que les 
patients présentant des niveaux élevés d’ADN 
de CMV dans la muqueuse (> 2 000 copies/mg) 
étaient exposés à un risque considérablement plus 
élevé d’échec du traitement par stéroïdes et de 
colectomie, indépendamment d’autres indicateurs 
pronostiques.17 Ces résultats suggèrent que le 
CMV peut être un acteur pathogène actif dans 
les cas présentant une densité élevée de CMV et 
une activité importante de la maladie. Il est donc 
raisonnable d’envisager et de dépister la colite 
à CMV chez les patients présentant une charge 
inflammatoire importante et qui ne répondent pas 
aux traitements classiques des MII. 
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Le CMV dans les MII : diagnostic

Les lignes directrices les plus récentes de 
l’European Crohn’s and Colitis Organisation (ECCO) 
et de l’American College of Gastroententerology 
(ACG) recommandent le dépistage du CMV chez 
les patients atteints d’une MII qui présentent une 
colite grave ou réfractaire aux stéroïdes.18,19

Les caractéristiques endoscopiques typiques 
de l’infection à CMV peuvent comprendre 
des ulcères longitudinaux bien définis et un 
aspect en pavé de la muqueuse.20 Toutefois, 
l’examen endoscopique seul n’est pas suffisant 
pour confirmer la colite à CMV et nécessite un 
prélèvement de tissu pour établir un diagnostic 
définitif. L’emplacement et le nombre de biopsies 
coliques lors de l’évaluation endoscopique 
sont importants, avec une préférence pour les 
échantillons de tissus provenant de la base de 
l’ulcère et des marges si elles sont présentes.18 
Pour éviter les faux négatifs et parvenir à une 
probabilité de 80 % de détection du CMV dans des 
contextes cliniques appropriés, il est recommandé 
de prélever un minimum de 11 biopsies en cas de 
CU et de 16 biopsies en cas de MC.18

Les tests commerciaux disponibles pour 
la détection du CMV comprennent des tests 
sanguins tels que le test d’antigénémie pp65 et 
la réaction en chaîne de la polymérase (PCR) sur 
sang, ainsi que des tests sur le tissu colique tels 
que la coloration à l’hématoxyline et à l’éosine 
(HE), l’immunohistochimie (IHC) et la PCR sur 
tissus (PCRt). La PCR sur sang offre une excellente 
spécificité d’environ 99,9 %, mais une faible 
sensibilité de 50,8 %, ce qui limite son utilisation 
pour le diagnostic de la colite à CMV dans les 
MII.21 La PCR sur sang n’est également pas fiable 
pour distinguer les états de réactivation latente 
des états de réactivation pathologique. Étant 
donné que la réactivation du CMV survient d’abord 
localement dans la muqueuse colique des patients 
atteints d’une MII, les lignes directrices cliniques 
actuelles recommandent des techniques de 
diagnostic du CMV reposant sur les tissus pour 
une détection précise.18,19 Dans une étude menée 
auprès de patients atteints de CU active, la PCR 
sur tissus du CMV était positive chez 63 % de 
ces patients, tandis que la PCR sur plasma était 
positive chez 59 %. Toutefois, la confirmation 
histologique par IHC était rare, avec seulement 
10 % de coloration positive.22 Par conséquent, 
bien que des taux élevés d’ADN de CMV soient 
souvent détectés dans la muqueuse colique active 
des patients atteints d’une MII, cela n’indique pas 

toujours une véritable infection invasive des tissus. 
Lors de la coloration HE de la muqueuse colique, la 
présence de corps d’inclusion « en forme d’œil de 
hibou » est considérée comme pathognomonique 
de l’infection par le CMV. Toutefois, étant donné 
la faible sensibilité de la coloration HE, l’IHC (qui 
permet une semi-quantification de l’infection 
virale), la PCRt, ou les deux, sont les tests 
recommandés pour le diagnostic de la colite à 
CMV active.18 

Aucun seuil viral spécifique n’a été établi pour 
la détection du CMV par PCR dans le tissu colique. 
Actuellement, les tests utilisés pour le dépistage 
du CMV par PCR ne sont pas normalisés et, par 
conséquent, les valeurs seuils peuvent ne pas être 
directement comparables ou généralisables entre 
différents établissements et plateformes de test. 
Une étude de cas-témoins portant sur des patients 
atteints de CU réfractaires aux stéroïdes a montré 
que la positivité au CMV, définie comme une 
charge virale de 250 copies/mg de tissu obtenue 
par PCR sur tissus, était associée à une résistance 
aux stéroïdes ainsi qu’à trois lignes de traitement 
supplémentaires. Ces résultats suggèrent que 
l’instauration d’un traitement antiviral au début 
de la maladie chez ces patients peut retarder 
la résistance au traitement et donc améliorer le 
pronostic global.23 

Traitement de l’infection 
à CMV dans les MII

Le traitement de l’infection à CMV par des 
antiviraux peut ne pas être nécessaire pour 
tous les patients atteints d’une MII. Une étude 
prospective portant sur 31 patients atteints de CU 
et d’infection à CMV a montré qu’un traitement 
antiviral n’était pas indispensable chez les 
personnes dont les symptômes s’étaient améliorés 
sous stéroïdes.24 Toutefois, les autres patients 
qui n’avaient pas répondu aux stéroïdes ont eu 
besoin d’un traitement par ganciclovir.24 Une 
autre étude prospective évaluant des patients 
atteints d’une MII a montré une positivité de l’ADN 
du CMV par biopsie colique chez trois patients 
avant un traitement par infliximab; cependant, 
après l’infliximab, les tests histologiques et 
immunohistochimiques classiques de détection 
du CMV se sont avérés négatifs chez tous les 
patients.25 Ainsi, les patients présentant une 
faible charge virale démontrée par la présence 
de seulement quelques inclusions et répondant 
au traitement médical peuvent probablement être 
traités avec l’immunosuppresseur seul. Par contre, 
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les patients présentant une densité virale élevée ou 
chez qui la maladie est médicalement réfractaire 
doivent être traités par des antiviraux. En cas de 
colite à CMV invasive des tissus, le traitement 
recommandé comprend une phase d’induction par 
ganciclovir intraveineux à 5 mg/kg deux fois par 
jour pendant 5 à 10 jours, suivi par l’administration 
de valganciclovir oral à 900 mg par jour jusqu’à la 
fin d’une cure de 2 à 3 semaines.18 Les protocoles 
pour déterminer la clairance du CMV et donc l’arrêt 
du traitement ne sont pas bien définis et peuvent 
nécessiter l’intervention de collègues spécialisés 
en maladies infectieuses. Chez les patients qui 
ne tolèrent pas le ganciclovir, ou dans de rares 
cas de CMV résistant au ganciclovir, une autre 
solution de traitement est l’utilisation de foscarnet. 
Tout au long du traitement antiviral, les patients 
doivent faire l’objet d’un suivi étroit des effets 
indésirables, notamment la neutropénie, l’anémie, 
la thrombocytopénie, les lésions rénales et les 
déséquilibres électrolytiques.18 

Les lignes directrices de l’ECCO 
recommandent que le traitement 
immunosuppresseur soit généralement poursuivi 
chez les patients atteints d’une MII qui présentent 
une réactivation du CMV dans l’intestin, étant 
donné son rôle crucial dans la maîtrise de l’activité 
de la maladie.18 Toutefois, en cas d’infection à 
CMV disséminée grave et symptomatique, tous 
les agents immunosuppresseurs doivent être 
interrompus.18 En raison du risque fortement 
accru de réactivation du CMV associée à 
l’utilisation de glucocorticoïdes, il est recommandé 
de réduire progressivement les doses 
d’immunosuppresseurs.18

Conclusion

La colite à CMV demeure une difficulté 
importante dans les MII en raison de ses 
caractéristiques communes avec une maladie 
grave, ce qui entraîne souvent des retards de 
diagnostic et d’instauration d’un traitement antiviral 
approprié. La controverse éternelle sur le rôle « de 
spectateur innocent ou d’ennemi » du CMV peut 
probablement être tranchée si l’on se concentre 
sur la densité du CMV dans le tissu intestinal, 
l’augmentation des charges virales suggérant une 

pathogénicité. Dans le cadre des MII graves et 
réfractaires aux stéroïdes, la colite à CMV peut 
être un facteur de risque important de résultats 
cliniques défavorables, y compris de décès. Ainsi, 
le maintien d’un indice de suspicion élevé dans le 
contexte clinique approprié permettra d’obtenir un 
diagnostic tissulaire précis de la colite à CMV et 
d’instaurer un traitement approprié. 
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Principales perles cliniques

•	 Environ 5 à 10 % de tous les patients atteints de la maladie de Crohn avec fistulisation 
périanale (MCFP) présentent une MCFP isolée. Des voies hautes ou complexes, des ouvertures 
internes multiples, la chronicité et la réponse réfractaire au traitement, ainsi que des facteurs liés 
au patient, doivent faire suspecter une MCFP (isolée ou non).

•	 Une évaluation luminale initiale négative n’exclut pas la MC. Le suivi est essentiel. Jusqu’à 25 % 
des patients présentant initialement des fistules complexes isolées développent une MC luminale 
au fil du temps (médiane de 2,5 ans). Une réévaluation périodique par imagerie, endoscopie et 
surveillance des symptômes est primordiale pour éviter un diagnostic erroné ou différé.

•	 Le diagnostic et la prise en charge de la MCFP isolée nécessitent une approche multidisciplinaire, 
centrée sur le patient. Les critères TOpClass offrent des conseils pratiques pour le diagnostic à 
l’aide de caractéristiques cliniques, radiologiques et histologiques. Pour les patients présentant 
des symptômes importants et une MCFP isolée et complexe, un traitement anti-TNF peut être 
envisagé, bien que les données probantes soient limitées et que la durée optimale du traitement 
reste incertaine.
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Fistules périanales isolées en contexte

Les fistules périanales sont une manifestation 
problématique de la maladie de Crohn (MC) et 
touchent environ un patient sur cinq.1,2 La maladie 
de Crohn avec fistulisation périanale (MCFP) est 
associée à une évolution complexe de la maladie, 
à une charge de symptômes distincts, à un besoin 
fréquent d’intervention chirurgicale, à une qualité 
de vie réduite, à une utilisation accrue des soins de 
santé et à des coûts plus élevés.3-5 Il est essentiel 
de reconnaître et de diagnostiquer rapidement les 
fistules. Les stratégies de prise en charge, tant 
médicales (par exemple, traitement de première 
intention par des agents anti-facteur de nécrose 
tumorale [TNF]) que chirurgicales, diffèrent 
sensiblement de celles utilisées pour la MC 
luminale seule et peuvent prévenir la progression 
de la maladie.5-8 

La plupart des cas de MCFP se manifestent 
en même temps que le diagnostic de MC luminale 
ou après celui-ci.9,10 Toutefois, chez environ 10 % 
des patients, les fistules périanales commencent à 
apparaître en l’absence d’inflammation luminale.11 
Parmi ces patients, nous estimons qu’un quart 
d’entre eux finira par présenter une MC luminale. 
Globalement, 5 à 10 % des patients atteints 
de MCFP présenteront une MCFP isolée.10,11 
Étant donné que plus de 90 % des fistules 
périanales sans maladie luminale sont d’origine 
cryptoglandulaire, la distinction de la MCFP dans 
ce contexte représente un diagnostic difficile 
à établir.12

L’anatomie des fistules cryptoglandulaires 
est généralement simple (des trajets fistuleux 
superficiels et bas avec atteinte minimale 
du sphincter) et la cicatrisation est plus 
probable.2,12 Par contre, les fistules liées à la 
MC sont souvent plus complexes, prennent 
naissance plus haut dans le canal anal ou le 
rectum, avec des ramifications ou plusieurs 
trajets, et sont généralement réfractaires au 
traitement standard.2,12 Néanmoins, il existe 
un chevauchement : les fistules périanales 
cryptoglandulaires peuvent être complexes, et 
les fistules périanales liées à la MC peuvent être 
simples. Il est important de noter qu’il n’existe 
actuellement aucun test objectif permettant de 
distinguer définitivement les fistules liées à la MC 
des fistules cryptoglandulaires.13 Cette absence 
de tests soulève une question importante : 
quand et comment devons-nous évaluer la 
présence d’une maladie inflammatoire de 
l’intestin (MII) sous‑jacente?

Évaluation de la nature de la fistule

La première étape de l’évaluation d’un 
patient présentant une fistule périanale isolée 
consiste à déterminer soigneusement la nature 
de la maladie périanale elle-même (Tableau 1). 
Les caractéristiques qui doivent faire craindre une 
MCFP sont notamment les fistules dont l’origine 
se situe en haut du canal anal ou du rectum, 
qui possèdent plusieurs ouvertures internes, 
une morphologie ramifiée ou qui se présentent 
sous la forme de plusieurs fistules discrètes. 
Outre l’anatomie, le comportement de la fistule 
peut également signaler un risque : les fistules 
chroniques, récidivantes ou réfractaires au 
traitement sont plus susceptibles d’être associées 
à la MC. La présence d’autres formes de maladies 
périanales, telles que des sténoses, des ulcères ou 
des fissures, renforce cette suspicion, à condition 
qu’il n’y ait pas d’autres explications telles qu’une 
infection, une blessure obstétricale antérieure 
ou des causes iatrogènes (par exemple, des 
interventions liées à un cancer). Dans l’ensemble, 
il est nécessaire de tenir compte de la complexité 
anatomique, de l’évolution clinique et des 
observations de la région périanale associées lors 
de l’évaluation d’une MCFP potentielle.13,14

Évaluation des facteurs de 
risque de MC liés au patient

Au-delà des observations locales, les 
facteurs liés au patient sont essentiels pour 
déterminer la probabilité d’une MII sous-jacente 
(Tableau 2). Le jeune âge au moment du 
diagnostic de la fistule, surtout avant 40 ans, 
a été associé à un risque accru de MC dans 
certaines études.11,13 Une anamnèse clinique 
minutieuse doit tenir compte des symptômes 
gastro-intestinaux actuels et passés, de toute 
maladie périanale survenue auparavant et de toute 
affection immune ou à médiation immunitaire, 
y compris les manifestations extra-intestinales 
des MII et les affections concomitantes telles 
que l’hidradénite suppurée.11,13,14 Une anamnèse 
chirurgicale minutieuse, comprenant les 
interventions intestinales et périanales ainsi que 
les antécédents familiaux de MII, peut fournir des 
indices diagnostiques supplémentaires.

Au cours de l’examen physique, les 
cliniciens doivent évaluer les signes couramment 
associés aux MII, notamment les manifestations 
ophtalmiques et buccales. Ils doivent procéder à 
un examen périanal complet afin d’identifier les 
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manifestations non fistulisantes telles que des 
marisques, des ulcères ou des fissures. Chez 
certains patients, le taux de calprotectine fécale 
peut être un test complémentaire utile.13 Bien 
qu’un résultat normal n’écarte pas la MC chez 
les patients qui font l’objet d’une forte suspicion 
clinique, un taux élevé de calprotectine peut inciter 
à une évaluation plus approfondie des personnes 
chez qui la probabilité d’une MC est moins élevée 
avant les tests.

Évaluation luminale complète

Dès que la décision d’évaluer la possibilité 
d’une MC a été prise (Tableau 1), le bilan 
diagnostique doit viser à confirmer ou à exclure 
définitivement la présence d’une maladie luminale. 
Cette distinction est importante : en cas de 
diagnostic de MC, le traitement anti-TNF est 
recommandé comme traitement biologique de 
première intention.

L’iléocoloscopie avec biopsies segmentaires 
est la pierre angulaire de l’évaluation de la maladie 
luminale, même dans les zones qui apparaissent 
normales à l’endoscopie, car l’inflammation 

Caractéristiques de la fistule Autres caractéristiques des patients

Origine haute dans le canal anal ou le rectum Âge < 40 ans lors de la survenue de la fistule

Nombreuses ouvertures internes Antécédents familiaux de MII

Plusieurs trajets ou trajet ramifié Manifestations extra-intestinales liées à la MII

Évolution chronique, récidivante ou réfractaire Maladies inflammatoires auto-immunes ou à médiation 
immunitaire concomitantes

Présence d’une maladie périanale non fistulisante  
(p. ex. sténoses, fissures, ulcères)

Interventions chirurgicales intestinales ou  
périanales antérieures

Lésions buccales ou génitales récidivantes

Tableau 1. Caractéristiques de la fistule et du patient dont il faut tenir compte pour déterminer si un patient présentant 
une fistule périanale isolée est atteint de la MC; avec l’aimable autorisation du Serre-Yu Wong, M.D., Ph.D.

Tableau 2. Critères de consensus TOpClass relatifs à l’atteinte périanale isolée de la maladie de Crohn chez les patients 
présentant une fistule périanale et aucune inflammation luminale; avec l’aimable autorisation du Serre-Yu Wong, 
M.D., Ph.D.

Critères de consensus TOpClass relatifs à l’atteinte périanale isolée de la maladie de Crohn

Les résultats suivants sont suffisants pour envisager un diagnostic d’atteinte périanale isolée de la MC :
•	 Maladie confirmée par examen histologique : granulome épithélioïde dans la fistule ou le tissu périanal 

environnant (à l’exclusion des granulomes cryptolytiques ou à corps étrangers)
•	 Lésions ano-périnéales de la maladie de Crohn : sténose ano-rectale ou fissures ou ulcères inflammatoires 

en l’absence d’une autre cause

Sinon, envisager une atteinte périanale isolée de la maladie de Crohn si le score est ≥ 5 en fonction des 
critères suivants :

Critères majeurs (3 points chacun) :
•	  Fistule très complexe
•	  Antécédents familiaux de MII chez un parent du premier ou du deuxième degré
•	  Diagnostic confirmé de manifestations extra-intestinales liées à la MII ou de granulomatose orofaciale

Critères mineurs (1 point chacun) :
•	  Diagnostic non confirmé de manifestations extra-intestinales liées à la MII (potentielles, passées 

ou récentes)
•	  Suspicion de manifestations buccales ou génitales de la MC
•	  Présence d’hidradénite suppurée
•	  Maladie périanale mineure (une seule marisque œdémateuse > 1 cm, ≥ 3 petites marisques, inflammation 

cutanée périanale non fistulisante ou ulcération de la fente natale)
•	  Récidive après cicatrisation de la fistule ou fistulotomie (mise à plat) à visée curative



35

Canadian IBD Today  |  Vol. 3, numéro 2, été 2025

Fistules périanales isolées : quand et comment dois-je rechercher la présence d’une maladie inflammatoire de l’intestin?

histologique peut précéder la maladie visible. 
Nous avons observé des cas de fistules 
périanales isolées dans lesquelles nous avons 
trouvé des signes histologiques d’inflammation 
qui par la suite se sont manifestés cliniquement 
et endoscopiquement comme une MC luminale. 
D’autres modalités susceptibles d’être utilisées 
sont notamment l’endoscopie par vidéocapsule, 
l’échographie intestinale et l’entérographie par 
résonance magnétique.15 Selon les ressources 
disponibles dans un établissement donné, 
l’utilisation combinée de ces tests complémentaires 
peut augmenter le rendement diagnostique.14

Il est important de noter que la maladie 
luminale peut ne pas être évidente lors de la 
première manifestation. Parmi une série de cas de 
notre établissement, 25 % des patients présentant 
des fistules périanales isolées et complexes ont 
développé une MC luminale au fil du temps, dans 
un délai médian de 2,5 ans jusqu’au diagnostic et 
une période allant jusqu’à 10 ans.11 Par conséquent, 
une seule évaluation négative ne doit pas être 
considérée comme définitive. Le consortium 
TOpClass a souligné la nécessité d’une surveillance 
continue, bien qu’aucun consensus n’ait été 
obtenu sur l’intervalle optimal de la surveillance, 
les recommandations allant d’une réévaluation 
guidée par les symptômes à un dépistage annuel 
systématique.14

Et si aucune MC luminale 
n’est diagnostiquée?

Entre 5 et 10 % des patients atteints de 
MCFP continueront à ne pas présenter de signes 
de maladie luminale.10,11 Historiquement, ces 
patients ne permettaient pas d’établir clairement 
un diagnostic définitif de MCFP isolée. Pour 
combler cette lacune, le consortium international 
TOpClass sur les maladies périanales (un groupe 
multidisciplinaire de gastroentérologues, 
chirurgiens et radiologues spécialisés en MII) a 
récemment effectué un examen systématique et 
publié des recommandations consensuelles.14 Bien 
qu’ils ne soient pas encore entièrement validés, 
ces critères diagnostiques proposés procurent 
une orientation pratique pour l’utilisation clinique 
(Tableau 2). Selon ces lignes directrices, la 
présence de caractéristiques histopathologiques 
diagnostiques dans le tissu de la fistule ou dans 
la zone environnante, ainsi que d’une maladie 
périanale associée grave, peut permettre d’établir 
un diagnostic de MCFP isolée. Un score total ≥ 5, 
reposant sur deux critères majeurs, un critère 

majeur et deux critères mineurs, ou cinq critères 
mineurs, est considéré comme suffisant pour 
confirmer le diagnostic.

Le diagnostic et la prise en charge efficaces 
de la MCFP isolée nécessitent une approche 
multidisciplinaire. Alors que les gastro‑entérologues 
dirigent généralement l’évaluation de la maladie 
luminale, les chirurgiens colorectaux ont souvent 
recours à la Gestalt clinique pour déterminer 
si les caractéristiques d’une fistule sont plus 
suggestives d’une MC que d’une fistule d’origine 
cryptoglandulaire.

Prise en charge de la MCFP isolée

Une prise de décision partagée est essentielle 
pour la prise en charge de la MCFP isolée, et 
les patients doivent être informés à la fois des 
éléments connus et inconnus de la maladie. 
Chez les patients qui présentent des symptômes 
périanaux importants ou dont les fistules sont peu 
susceptibles de cicatriser par la chirurgie seule, un 
essai de traitement biologique (généralement des 
agents anti-TNF) peut être envisagé, à condition 
que le patient soit ouvert à ce traitement. Les 
agents anti-TNF peuvent contribuer à réduire 
l’inflammation, favoriser la cicatrisation de la fistule 
et faciliter les interventions chirurgicales.16-18 
Toutefois, il convient de noter que les données à 
l’appui de leur efficacité sont limitées. Une étude, 
par exemple, a signalé des taux de rémission plus 
faibles chez les patients présentant une fistule 
périanale idiopathique complexe par rapport aux 
patients atteints de MCFP confirmée.19 

Si un patient montre une réponse positive à 
un traitement anti-TNF optimisé, ce traitement peut 
être poursuivi tout en assurant un suivi régulier. 
Pourtant, il n’existe aucun consensus sur la durée 
optimale du traitement après une rémission clinique 
et radiologique. Les recommandations vont de trois 
mois à un traitement à vie, ce qui reflète le manque 
de données dans ce domaine. En l’absence de 
réponse thérapeutique, le traitement par anti‑TNF 
doit être interrompu.14 À ce stade, il convient 
de réévaluer le diagnostic de MCFP isolée et 
d’envisager l’instauration d’un traitement biologique 
de deuxième intention.

Conclusion

Les fistules périanales sans signes évidents 
de MC luminale représentent un dilemme 
clinique. Bien que la plupart soient d’origine 
cryptoglandulaire, une minorité d’entre elles 
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évoquent une MCFP. Il est important d’identifier 
ces cas, car leur prise en charge médicale et 
chirurgicale diffère considérablement de celle des 
fistules idiopathiques. Le dépistage et l’évaluation 
luminale approfondis, y compris l’histologie, 
l’imagerie et une surveillance continue, sont 
des éléments essentiels des soins. Pourtant, 
des questions subsistent : « La MCFP isolée 
représente-t-elle une entité clinique distincte? » 
« Quelle est la meilleure stratégie de traitement? » 
Des recherches supplémentaires sont nécessaires 
pour clarifier son histoire naturelle, orienter le 
traitement et améliorer les résultats pour ce 
sous‑ensemble énigmatique des MII.
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Perles cliniques

•	 Lors de l’examen clinique des patients atteints d’une maladie inflammatoire de l’intestin (MII), 
n’oubliez pas d’examiner leurs antécédents médicaux et d’évaluer les facteurs de risque de 
thrombo-embolie veineuse (TEV). Cette précaution permettra de les stratifier en fonction des 
risques en vue d’une prise de décision ultérieure.

•	 Les patients atteints d’une MII admis à l’hôpital présentent le risque le plus élevé de TEV. Tous 
les patients atteints d’une MII, indépendamment de la raison de l’admission et de l’activité de la 
maladie, doivent bénéficier d’une prophylaxie de la TEV. 

•	 En période postopératoire et après le congé de l’hôpital, tous les patients atteints d’une 
MII doivent être classés selon le risque faible, intermédiaire ou élevé de TEV. Après avoir 
soigneusement évalué les risques et les avantages, il convient d’envisager une prophylaxie de la 
TEV prolongée au-delà du congé de l’hôpital chez les patients exposés à un risque élevé. 
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Introduction

La thrombo-embolie veineuse (TEV) est 
une cause majeure de morbidité et de mortalité 
dans le monde entier et reste une cause de 
décès qui pourrait être évitée chez les patients 
hospitalisés.1 Compte tenu de ses conséquences 
potentielles dévastatrices sur la santé, la TEV est 
l’une des manifestations extra-intestinales les 
plus importantes à surveiller et à prévenir chez 
les patients atteints d’une maladie inflammatoire 
de l’intestin (MII). Les patients atteints d’une MII 
présentent un risque accru de TEV en raison de 
leur état inflammatoire sous-jacent, qui contribue 
à des altérations plaquettaires et procoagulantes 
aberrantes, à une dérégulation de la fibrinolyse et 
à un dysfonctionnement endothélial.2 Outre cet 
état d’hypercoagulabilité, le risque de TEV chez les 
patients atteints d’une MII est souvent aggravé par 
d’autres facteurs de risque coexistants tels qu’une 
hospitalisation ou une intervention chirurgicale.3  

Au départ, les patients atteints d’une MII 
sont exposés à un risque de TEV jusqu’à trois fois 
supérieur à celui de patients exempts de MII. Ce 
risque est encore plus élevé (six fois supérieur) 
pendant une hospitalisation.4,5 Le risque élevé 
de TEV persiste après l’hospitalisation et des 
études montrent des taux de TEV atteignant 3 % 
dans les six mois suivant le congé de l’hôpital.6,7 
Bien que l’incidence soit la plus élevée pendant 
l’hospitalisation, le risque relatif de TEV durant une 
exacerbation ambulatoire est près de 16 fois plus 
élevé que celui de la population générale.4 

Il est essentiel d’identifier les patients 
exposés à un risque élevé et de leur fournir 
une prophylaxie dans les contextes cliniques 
appropriés afin de prévenir la thrombose dans ce 
groupe de patients prédisposés. Cet article porte 
sur les données probantes et les recommandations 
actuelles, et souligne les lacunes dans les 
connaissances relatives à la prophylaxie de la TEV 
chez les patients atteints d’une MII. 

Que recommandent les lignes directrices 
et les données probantes actuelles?

Les lignes directrices du consensus 
international et du consensus de Toronto 
reconnaissent le risque très élevé de TEV 
chez les patients atteints d’une MII, en 
particulier pendant les périodes de maladie 
active et d’hospitalisation.8,9 Bien que les 
groupes présentant le risque le plus élevé 
soient les personnes hospitalisées pour des 

exacerbations de la maladie active, même 
les patients en rémission clinique qui sont 
hospitalisés pour d’autres raisons que la MII 
sont exposés à un risque de TEV jusqu’à trois 
fois plus élevé que les patients exempts de MII.5 
Pour cette raison, les deux lignes directrices 
émettent des recommandations claires sur la 
thromboprophylaxie chez les patients hospitalisés, 
quelle que soit la raison de l’admission. Ces 
recommandations sont conformes aux lignes 
directrices les plus récentes de l’American 
College of Chest Physicians et de l’American 
Society of Hematology (ASH) sur la prévention 
et la prophylaxie de la TEV chez les patients des 
services médicaux.10,11

Une étude antérieure, bien que de petite taille 
et monocentrique, a démontré que la prophylaxie 
chimique par des anticoagulants est sûre pour 
les patients atteints d’une MII, sans augmentation 
notable du risque hémorragique, même chez 
ceux qui présentent un saignement rectal à 
l’admission.12 Hormis les situations cliniques où 
des saignements gastro-intestinaux graves sont 
liés à une MII et où il existe des contre‑indications 
à l’anticoagulation non liées à une MII, la 
prophylaxie chimique demeure le traitement 
de base recommandé. En cas de saignement 
très abondant, une prophylaxie mécanique 
par compression pneumatique intermittente 
doit plutôt être utilisée jusqu’à l’obtention d’un 
saignement bénin.8

Bien que le risque de TEV soit le plus 
élevé durant l’hospitalisation, il ne revient pas 
immédiatement à son niveau initial lors du 
congé de l’hôpital. Toutefois, compte tenu de 
la diminution du risque après l’hospitalisation, 
les lignes directrices ne contiennent pas de 
recommandations à l’appui d’une prophylaxie 
universelle prolongée (après le congé de l’hôpital) 
pour tous les patients. Les lignes directrices du 
consensus international recommandent plutôt 
d’envisager une prophylaxie prolongée pour les 
personnes présentant un « risque très élevé de 
TEV ».9 De même, l’American Society of Colon 
and Rectal Surgeons recommande d’envisager 
une prophylaxie prolongée dans le contexte 
postopératoire pour les patients atteints d’une 
MII qui sont considérés comme présentant 
un risque élevé.13 Une étude rétrospective de 
McCurdy et al. a permis d’élaborer un modèle 
prévisionnel des risques pour identifier les patients 
atteints d’une MII présentant un risque élevé de 
TEV après le congé de l’hôpital.6 Ce modèle a 
permis aux auteurs de mieux identifier les patients 
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à risque élevé de TEV qui pourraient bénéficier 
d’une anticoagulation. Toutefois, ce modèle 
doit être davantage validé avant une utilisation 
universelle. D’après les données probantes 
disponibles, aucune ligne directrice ne contient 
de recommandations qui définissent clairement 
les facteurs de risque spécifiques à prendre en 
compte, ni le nombre de facteurs qui doivent être 
présents avant que l’instauration d’une prophylaxie 
prolongée se justifie. Les médecins qui sont en 
charge des patients atteints d’une MII doivent 
recourir à la Gestalt clinique et à la prise de 
décision partagée lorsqu’ils envisagent au cas par 
cas la nécessité d’une prophylaxie prolongée.

Les lignes directrices du consensus 
ne recommandent pas systématiquement 
l’anticoagulation prophylactique pour les 
patients présentant des exacerbations de MII 
qui bénéficient d’un traitement dans le cadre des 
consultations externes. Bien que le risque relatif 
de TEV au cours d’une exacerbation traitée dans 
le cadre des consultations externes puisse être 
jusqu’à 16 fois plus élevé que celui de la population 
générale, le risque absolu reste trop faible pour 
recommander une prophylaxie en l’absence 
d’autres facteurs de risque.8,9 De plus, une analyse 
décisionnelle de Markov antérieure a montré que 
cette intervention n’est pas rentable.14 Toutefois, 
certains cas peuvent justifier une prophylaxie 
dans le cadre des consultations externes. Étant 
donné que le risque de récidive de TEV chez 
les patients atteints d’une MII est 2,5 fois plus 
élevé que chez les patients exempts de maladie, 
le consensus de Toronto recommande une 
thromboprophylaxie pour prévenir la récidive de 
TEV pendant les exacerbations modérées à graves 
traitées dans le cadre des consultations externes.8 
Les patients exclus de cette recommandation 
sont ceux dont l’épisode initial de TEV a été causé 
par une intervention chirurgicale, car le risque de 
récidive chez ces patients est considéré comme 
plus faible.15 Par contre, les lignes directrices 
du consensus international recommandent 
d’envisager une prophylaxie chez les patients 
des consultations externes qui présentent des 
facteurs de risque majeurs ou multiples connus, et 
pas seulement chez ceux qui ont des antécédents 
de TEV.9 Puisque l’inflammation est l’un des 
principaux facteurs de risque de TEV dans ces 
cas, la prophylaxie, si elle est instaurée, doit être 
poursuivie jusqu’à la rémission. Comme pour la 
prise en charge après le congé de l’hôpital, la 
décision d’instaurer une prophylaxie de la TEV 

dans le cadre des consultations externes doit être 
laissée à la discrétion du médecin traitant, au cas 
par cas, après une évaluation du risque individuel 
du patient.

Quelles sont les lacunes de 
nos lignes directrices?

Les données probantes et les lignes 
directrices sont claires sur les bienfaits de la 
prophylaxie de la TEV en milieu hospitalier et 
recommandent son utilisation pour la plupart des 
populations de patients. Toutefois, le rôle de la 
prophylaxie prolongée et ambulatoire de la TEV 
est moins clairement défini. Bien que les lignes 
directrices actuelles recommandent d’envisager 
une prophylaxie chez les patients présentant un 
risque élevé dans ce contexte, il existe très peu de 
données probantes de haute qualité pour orienter 
les cliniciens dans l’identification des patients les 
plus susceptibles d’en bénéficier. Les principales 
questions, telles que la nature des facteurs de 
risque les plus pertinents, le nombre de facteurs 
nécessaires pour justifier une intervention et 
le type d’outils de décision clinique à utiliser, 
restent sans réponse. D’autres données probantes 
et directives sont nécessaires pour faciliter 
l’identification des patients les plus susceptibles 
de bénéficier d’une prophylaxie de la TEV.

Comment identifier les patients 
exposés à un risque élevé?

La difficulté de la mise en œuvre d’une 
prophylaxie prolongée est l’identification du groupe 
de patients le plus susceptible d’en bénéficier. À 
la suite d’une analyse de ce sujet, Murthy et al. 
ont proposé un algorithme qui classait les patients 
dans des catégories de risque faible (< 1 %), risque 
intermédiaire (1 à 5 %) ou risque élevé (> 5 %), et 
qui recommandait une prophylaxie prolongée pour 
le groupe de patients présentant un risque élevé.7 
Cette approche semble raisonnable, surtout à 
la lumière d’une étude antérieure ayant montré 
qu’une prophylaxie prolongée par énoxaparine est 
rentable lorsque le risque de TEV dépasse 4,9 %.16 
Bien que plusieurs modèles prédictifs cliniques, 
tels que Padua, IMPROVE et Caprini, soient 
disponibles pour faciliter l’identification des 
patients exposés à un risque élevé, ces outils 
ont été mis au point pour la population générale 
et ne sont pas spécifiques aux patients atteints 
d’une MII.17-19 Un examen systématique récent 
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a caractérisé les facteurs de risque des MII à 
travers plusieurs phases de soins.3 Alors que de 
nombreux facteurs de risque identifiés, tels que 
des antécédents de TEV et l’âge, sont bien établis 
dans la population générale, l’examen a également 
défini des facteurs de risque spécifiques aux MII, 
notamment l’exposition aux corticostéroïdes, 
l’infection à Clostridioides difficile, la malnutrition, 
et l’étendue de la maladie inflammatoire. Il est 
intéressant de noter que si les corticostéroïdes 
sont associés à un risque accru de TEV, d’autres 
traitements des MII, notamment les produits 
biologiques, les inhibiteurs de Janus kinase (JAK), 
le 5-AAS et les immunomodulateurs ne le sont 
pas. En fait, le traitement par anti-facteur de 
nécrose tumorale (TNF) a eu un effet protecteur 
contre la TEV (rapport de cotes de 0,66, intervalle 
de confiance à 95 % de 0,46 à 0,97), ce qui 
concorde avec des études antérieures et des 
modèles animaux suggérant que le traitement 
par anti-TNF peut réduire directement le risque 
de TEV.20,21 Notamment, les inhibiteurs de JAK 
n’ont pas été associés à un risque accru de TEV 
dans cet examen systématique, malgré un risque 
potentiel identifié chez les patients atteints de 
polyarthrite rhumatoïde qui a mené à une mise en 
garde de la FDA.22 Il est important de faire preuve 
de prudence lors de l’interprétation des résultats 
de cette méta‑analyse, surtout en ce qui concerne 
l’association entre les corticostéroïdes et le risque 
de TEV, car il est difficile de séparer l’effet du 
médicament de l’activité de la maladie elle-même. 
D’autres études sont nécessaires pour déterminer 
si ces facteurs de risque peuvent être intégrés 
dans des modèles cliniques prédictifs spécifiques 
aux MII afin d’identifier avec précision les patients 
présentant le risque le plus élevé de TEV. 

Comment rendre la prophylaxie 
de la TEV rentable?

Pour élargir l’utilisation de la prophylaxie 
de la TEV aux groupes de patients atteints d’une 
MII, le traitement doit démontrer son efficacité 
dans la prévention de la TEV, maintenir un profil 
d’innocuité favorable et être rentable. Une 
étude canadienne menée en 2019 a montré 
qu’une prophylaxie prolongée de 28 jours 
avec de l’énoxaparine, bien qu’associée à des 
coûts plus élevés, améliorait les années de 
vie ajustées en fonction de la qualité ainsi que 
les rapports coût‑efficacité différentiels chez 
les patients atteints d’une MII subissant une 
intervention chirurgicale colorectale.23 Toutefois, 

selon les conclusions de deux autres analyses 
décisionnelles relatives au coût-avantage chez 
des patients atteints d’une MII subissant une 
intervention chirurgicale, la prophylaxie prolongée 
n’était pas une intervention rentable.24,25 Comme 
mentionné précédemment, une analyse 
décisionnelle antérieure de la rentabilité de 
la prophylaxie de la TEV chez les patients 
ambulatoires a également conclu que le traitement 
n’était pas une stratégie rentable.14  

Il existe plusieurs options thérapeutiques 
pour la prophylaxie de l’anticoagulation, chacune 
à des coûts très variables. Historiquement, 
les études sur le rapport coût-efficacité de la 
prophylaxie de la TEV chez les patients atteints 
d’une MII ont surtout porté sur l’héparine de faible 
poids moléculaire (HFPM). Toutefois, d’autres 
agents tels que les anticoagulants oraux directs 
(ACOD) offrent une prévention et un traitement 
efficaces de la TEV à des coûts nettement 
inférieurs par rapport à l’HFPM, en particulier 
depuis la disponibilité de versions génériques. 
Dans la documentation relative au domaine 
orthopédique, les ACOD ont démontré leur 
efficacité dans la prévention de la TEV après une 
intervention chirurgicale26 et ont été intégrés dans 
les lignes directrices de Thrombose Canada pour 
la prophylaxie prolongée.27 En ce qui concerne la 
chirurgie non orthopédique, une étude de 2022 a 
montré que le rivaroxaban oral était plus efficace 
que le placebo pour la prophylaxie prolongée 
de la TEV après une intervention chirurgicale 
laparoscopique pour un cancer colorectal, sans 
augmentation des hémorragies majeures.28 Enfin, 
les lignes directrices de l’ASH sur la prévention 
de la TEV chez les patients hospitalisés qui ont 
subi une intervention chirurgicale suggèrent 
d’utiliser une prophylaxie prolongée plutôt qu’une 
prophylaxie à court terme, citant un bienfait 
probablement modeste dans la réduction de la 
TEV avec des taux d’hémorragies comparables.29 
Il est important de noter que les lignes directrices 
reconnaissent que les données probantes 
sont limitées aux interventions chirurgicales 
orthopédiques et oncologiques majeures. 

Chez les patients recevant un traitement 
médical, il n’existe actuellement aucune 
confirmation d’un bienfait à l’utilisation des 
ACOD pour la prophylaxie prolongée de la TEV 
après le congé de l’hôpital.30,31 Il est important 
de noter que les patients atteints d’une MII sont 
sous‑représentés dans ces études, malgré leur 
charge inflammatoire qui les expose à un risque 
plus élevé de TEV par rapport à la population 
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générale dans le contexte médical. Il est donc 
nécessaire de disposer de données probantes 
supplémentaires avant de pouvoir recommander 
l’utilisation de ces traitements chez les patients 
atteints d’une MII dans la pratique courante. 
Toutefois, si les ACOD s’avèrent efficaces 
pour la prévention de la TEV dans des groupes 
soigneusement sélectionnés constitués de 
patients présentant un risque élevé, ils pourraient 
représenter une intervention plus rentable par 
rapport à l’HFPM. 

Conclusion

Bien que les données probantes et les 
lignes directrices sur la prophylaxie de la TEV 
en milieu hospitalier soient claires, ce n’est 
pas toujours le cas dans la pratique clinique. 
Malgré des recommandations claires, les taux 
d’adhésion à la prophylaxie de la TEV sont 
sous‑optimaux, certaines études rapportant des 
taux de prophylaxie aussi faibles que 39,7 % 
chez les patients hospitalisés.32 Les médecins 
qui prennent en charge les patients atteints 
d’une MII doivent être au fait des bienfaits et de 
l’innocuité de la prophylaxie de la TEV pour les 
patients hospitalisés.

Pour élargir l’utilisation de la prophylaxie 
prolongée de la TEV aux populations atteintes 
de MII, il est essentiel d’identifier les personnes 
susceptibles de bénéficier d’une prophylaxie 
ciblée. Il est donc nécessaire d’approfondir 
les recherches afin de stratifier les patients en 
fonction du risque et d’orienter la prophylaxie 
ciblée. Alors que nos connaissances sur les 
facteurs de risque des MII continuent de 
progresser, des études seront nécessaires pour 
créer et valider des modèles cliniques prédictifs 
capables d’identifier de manière précise et 
fiable ces patients exposés à un risque élevé. 
Pour optimiser le rapport coût/avantage des 
interventions prophylactiques prolongées dans un 
cadre ambulatoire, de futures études pourraient 
examiner l’utilisation des ACOD à faible dose, 
en particulier dans le contexte postopératoire 
où des données probantes existent déjà dans 
certaines populations de patients. Actuellement, 
les cliniciens doivent tenir compte des facteurs de 
risque connus identifiés dans la documentation et 
évaluer les patients au cas par cas.   
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