MICI : nouvelles idées nouvelles
thérapeutiques
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Les MICI sont des maladies progressives...
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CDAI, Crohn's disease activity index; CDEIS, Crohn’s disease endoscopic index of severity; CRP, C-reactive protein
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Qu’il faut traiter précocément...
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Pour éviter la destruction intestinale et
l’invalidité associée
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les anti-TNF rapidement diminuent la destruction intestinale
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La cible dans les MICI

Rémission clinique
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“le controle serré”

Biomarqueurs (CRP, calprotectine...)
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CDAI, Crohn's disease activity index; CDEIS, Crohn’s disease endoscopic index of severity; CRP, C-reactive protein

Pariente B, et al. Inflamm Bowel Dis 2011; Colombel JF et al. Gastroenterology 2017




Etude CALM ou décider sur des biomarqueurs...

Prednisone Clinical management (n=122): escalation driven by CDAI, prednisone use
burst & taper
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On fait mieux en prenant en compte les biomarqueurs en
plus de la clinique...
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Place de I'imagerie “proactive” dans le monitoring
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Des nouvelles cibles...
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IL-12 and IL-23 et Crohn
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Ustekinumab et Crohn
Réponse a 6 semaines
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Ustekinumab et Crohn: rémission a la 44'eme
semaine
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Vedolizumab = Entyvio®
— Anti intégrine a4p7
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Entyvio® = Vedolizumab
AMM

et remboursement : RCH et Crohn
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L'arrivée des petites molécules par voie orale
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Tofacitinib, inhibiteur panJAK: Phase Ill dans la RCH
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Nouvelles approches : cellules souches

Des cellules souches d’origine graisseuses
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