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Comme chaque année, les «Gastro-Highlights» ont
eu lieu cet été à Zürich. Lors de cette manifestation
de formation continue, désormais traditionnelle,
on commence par présenter brièvement, lors de la
«Digestive Disease Week» (DDW), les données les
plus importantes et les plus intéressantes pour les
praticiens qui ont été recueillies au cours de l’année
précédente dans le domaine de la gastro-entérologie
et de l’hépatologie, après quoi on les expose à des
gastro-entérologues et internistes exerçant en clien-
tèle.

Hépatologie

Syndrome de SHNA
La relation entre abus d’alcool et cirrhose du foie est
connue de longue date. Par contre, les données
concernant la progression de la stéatose/stéatohépa-
tite non alcoolique – syndrome de SHNA – sont plus
moins bien établies. Dans une étude portant sur 144
patients présentant un syndrome de SHNA, P. Angulo
et coll. (1999) ont constaté une fibrose assez impor-
tante dans 20% des cas et une cirrhose pleinement
constituée dans 17% des cas [1]. Les facteurs qui per-
mettent de prévoir la progression ne sont pas encore
bien définis. Il semble que l’âge supérieur à 45 ans,
l’excès pondéral important (index de masse corporelle
supérieur à 32 kg/m2), le diabète et un rapport
ASAT/ALAT supérieur à 1 fassent partie de ces fac-
teurs [1].

Hépatites virales
Chez des patients présentant une cirrhose décompen-
sée due à une hépatite B, un traitement antiviral par
la lamivudine a permis d’inhiber la réplication du
virus de l’hépatite B et d’améliorer la fonction hépa-
tique (score de Child-Pugh) [2]. Cela a probablement
des incidences positives sur la survie et sur la néces-
sité d’une transplantation hépatique. Cependant,

dans cette étude aussi, une résistance à la lamivudine
en monothérapie a été observée dans 3 cas sur 35.
Pour l’instant, nous connaissons encore mal les
conséquences d’un tel phénomène sur l’évolution de
la maladie à moyen terme.

Depuis peu, on expérimente le PEG (polyéthylène-
glycol)-interféron dans l’hépatite C chronique. Il s’agit
d’une sorte d’interféron retard qu’il suffit d’adminis-
trer une fois par semaine. L’effet du PEG-interféron
en monothérapie semble comparable à celui de l’in-
terféron alpha classique associé à la ribavirine. Quel
que soit le génotype, il agit mieux que l’interféron
alpha [3, 4] et il est efficace en cas d’hépatite C avec
fibrose évoluée ou cirrhose [5]. La tolérance est com-
parable à celle de l’interféron alpha [3, 4].

Maladies hépatiques cholestatiques
La cirrhose biliaire primitive est une maladie auto-
immune cholestatique du foie qui, en l’absence de
traitement, évolue vers la cirrhose. Le seul traitement
établi est l’acide ursodésoxycholique, qui permet de
retarder légèrement l’aggravation. Dans les cas où
l’efficacité est insuffisante, on n’a cessé d’essayer les
immunosuppresseurs ou les corticoïdes. Il est alors
préférable d’utiliser des substances qui n’ont qu’un
faible effet systémique. Dans une étude portant sur
40 patients, un traitement associant un glucocorti-
coïde (le budésonide) et l’acide ursodésoxycholique a
significativement amélioré l’aspect histologique du
foie et divers paramètres biologiques, comparative-
ment à l’association acide ursodésoxycholique plus
placebo [6]. De plus, on n’a pas observé de diminu-
tion de la densité osseuse sous traitement par le bu-
désonide. Cependant, une autre étude – de méthodo-
logie différente, il est vrai – a montré une diminution
de la densité osseuse [7].

Maladies hépatiques héréditaires
Mendler et coll. ont pour la première fois démontré
une relation entre résistance à l’insuline ou diabète et
surcharge en fer (en dehors du cadre d’une hémo-
chromatose héréditaire). Dans leur étude portant sur
161 patients présentant une surcharge hépatique en
fer sans hémochromatose héréditaire, ils ont constaté,
dans plus de la moitié des cas, un syndrome de résis-
tance à l’insuline avec perturbation de la tolérance au
glucose, hyperlipidémie et obésité (index de masse
corporelle supérieur à 25 kg/m2) [8]. Il s’agit peut-être
ici de la définition d’une nouvelle maladie.

Tumeurs du foie
Une transplantation est-elle indiquée en cas de cir-
rhose du foie (Child A)? En cas de tumeur de petite
taille, la survie à moyen terme (sans récidive) est net-
tement meilleure après une transplantation qu’après
une résection, à condition que le délai d’attente avant
la transplantation soit suffisamment bref [9]. Or, les
organes de donneurs disponibles sont loin de couvrir
les besoins. Il faut donc absolument trouver des stra-
tégies qui permettent d’endiguer le développement
tumoral chez les patients qui se trouvent sur la liste
d’attente.
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Endoscopie

Histologie endoscopique
De nets progrès ont été accomplis dans le domaine de
l’imagerie endoscopique [10]. Sur les clichés obtenus
par «Laser Scanning Confocal Microscopy», on peut
identifier les cellules et noyaux cellulaires individuels
de la muqueuse. La tomographie à cohérence optique
permet d’obtenir des images comme lors d’une écho-
graphie. Lors de cet examen, on mesure la réflexion
de la lumière infrarouge [11, 12].

Il y a aussi des progrès dans le domaine du diag-
nostic de routine, en particulier pour le diagnostic
initial et le suivi de l’œsophage de Barrett. Une ques-
tion reste posée: Dans quels cas faut-il réaliser une
biopsie au niveau de la zone de transition entre l’œso-
phage et l’estomac [13, 14]? En attendant d’avoir
élucidé la signification de l’épithélium intestinal à cet
endroit (métaplasie du cardia?, muqueuse de Barrett?),
il faut effectuer une biopsie si la ligne Z est irrégu-
lière et si les langues sont courtes. Tonelotto et son
équipe ont essayé de distinguer la muqueuse du car-
dia de la muqueuse de Barrett par endoscopie avec
agrandissement. En cas de «type gastrique» (aspect de
type I) ils n’ont jamais observé de métaplasie intesti-
nale dans les 44 cas étudiés, alors que ce phénomène
a été constaté dans 85% des cas de «type intestinal»
(aspect de type II) [15].

Comment faut-il surveiller un patient atteint
d’œsophage de Barrett? Les résultats obtenus jusqu’ici
avec la coloration par le bleu de méthylène sont trop
hétérogènes pour que l’on puisse utiliser cette mé-
thode pour l’identification d’une dysplasie impor-
tante ou d’un cancer au stade initial. Le mieux, même
si cela prend du temps, c’est sans doute que l’endos-
copiste apprenne à reconnaître une muqueuse d’as-
pect «normal» et une anomalie (pré)maligne tradui-
sant un œsophage de Barrett.

Traitement endoscopique du reflux
Dans une étude multicentrique américaine, la «ma-
chine à coudre endoscopique» a certes permis d’amé-
liorer les symptômes de reflux mais non le score de
reflux [16]. En revanche, le découvreur de cette mé-
thode fait valoir de bons résultats [17].

Triadafilopoulos et son équipe ont présenté des
données plus solides concernant leur méthode appe-
lée «Stretta procedure». Il s’agit d’une méthode qui
consiste à appliquer une énergie de radiofréquence
dans la paroi de la zone de transition entre l’œsophage
et l’estomac. Au bout de 6 mois, les patients souffrant
de reflux et d’œsophagite (degré I et II) présentent les
caractéristiques suivantes: moins de pyrosis, meil-
leure qualité de vie et raccourcissement de la période
pendant laquelle le pH est acide (<4) [18]. 

MRCP
Les modalités rationnelles de l’utilisation clinique de
la MRCP, une nouvelle méthode de radiologie endos-
copique, ne sont pas pour l’instant évaluées de façon
fiable et la population de patients justiciables de cet
examen n’est pas précisément définie. D’après nos ré-

sultats personnels, cette méthode paraît convenir
pour le diagnostic des maladies pancréatiques (spéci-
ficité 100%, sensibilité moyenne 90%) [19]. Pour
l’instant, elle ne convient pas pour l’examen systé-
matique des patients qui présentent des troubles épi-
gastriques droits ou une légère augmentation des pa-
ramètres traduisant une cholestase ou une atteinte
pancréatique. On peut peut-être utiliser cette méthode
quand une ERCP n’est pas clairement indiquée.

Coloscopie virtuelle
Nous ne savons pas encore précisément dans quelle
mesure la coloscopie virtuelle convient pour le dé-
pistage des polypes. Plus les polypes sont petits,
moins la méthode est fiable [20].

Tumeurs du côlon et perturbations fonctionnelles
du côlon

Dépistage du cancer du côlon
Il existe quatre méthodes dont l’usage est recom-
mandé: la recherche de sang occulte dans les selles,
la sigmoïdoscopie ou l’association des deux, le lave-
ment baryté et la coloscopie.

Recherche de sang occulte dans les selles
Du point de vue théorique, cet examen est une mau-
vaise méthode de dépistage car sa sensibilité est in-
suffisante. Ce test de dépistage permet néanmoins de
diminuer de 33% la mortalité par cancer colorectal
sur 18 ans [21]. Il vaut donc mieux effectuer une re-
cherche de sang occulte dans le selles que ne faire
aucun dépistage. Le fait déterminant, c’est que l’exa-
men n’est utilisé que chez des personnes asympto-
matiques qui, de plus, n’appartiennent pas à une
population à risque.

Sigmoïdoscopie
Une étude randomisée portant sur 328 patients a
montré que les infirmières étaient tout aussi compé-
tentes que les médecins pour réaliser une sigmoïdos-
copie [22]. Les médecins ont méconnu 20% des po-
lypes et les infirmières 21%.

Lavement baryté et coloscopie
Le lavement baryté à double contraste, de toute façon
peu pratiqué en Europe, est nettement inférieur à la
coloscopie [23]. La sensibilité atteint seulement 30 à
50% selon la dimension du polype (<0,5/>1 cm) [23]. 

La coloscopie demeure la méthode de dépistage la
plus efficace.

Cancer du côlon héréditaire non polypeux (CCHNP)
10% de l’ensemble des cancers colorectaux appar-
tiennent à cette catégorie. On pose ce diagnostic
quand on connaît au moins trois personnes apparen-
tées atteintes de cancer colorectal ou de cancer de
l’endomètre, de l’intestin grêle, de l’uretère ou du bas-
sinet. Conséquence: surveillance coloscopique, gyné-
cologique et urologique étroite des patients à risque,
afin de dépister également les cancers associés.
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Comme le montre une étude finlandaise portant
sur 252 patients, un dépistage coloscopique tous les
trois ans permet de diminuer considérablement aussi
bien l’incidence que la mortalité [24]. Dans cette
étude, la période d’observation a duré 15 ans.

En Suisse, le CCHNP est trop rarement décelé
parce que les médecins n’y pensent généralement pas
assez tôt. Chez les patients à risque, une analyse gé-
nétique peut être effectuée. Chez les personnes géné-
tiquement prédisposées, il est recommandé de prati-
quer une coloscopie tous les deux ans à partir de l’âge
de 25 ans. Une chimioprévention par des anti-in-
flammatoires non stéroïdiens (AINS) n’est vraisem-
blablement pas opportune.

Prévention du cancer du côlon
On décrit régulièrement une relation entre toutes
sortes d’aliments, de constituants des aliments et de
médicaments et le cancer du côlon. Cependant, les
études prospectives sont rares et n’ont généralement
pas montré de telle relation.

La consommation d’une alimentation riche en
fibres reste considérée comme importante, bien que
des études récentes ne montrent pas de diminution de
l’incidence [25, 26]. Dans une étude prospective
«cas/témoin», Sinha et coll. confirment l’hypothèse
que la consommation de viande (surtout la viande
rouge complètement rôtie) constitue un facteur de
risque [27]. Le seul facteur qui se soit avéré efficace à
titre préventif est le calcium. Dans une étude menée
pendant 4 ans comparativement à un placebo sur un
effectif de 930 patients souffrant d’adénome (préven-
tion secondaire, après traitement), l’apport de 1200 mg
de calcium par jour a permis d’obtenir une réduction
significative des polypes, de 15% (p = 0,03) [28].

Il y a déjà assez longtemps que les AINS sont
crédités d’un effet préventif. Des expérimentations
animales indiquent que l’effet dépend essentiellement
de la COX-2. Cependant, les résultats de la première
étude concernant l’un des nouveaux inhibiteurs de la
COX-2, qui ont été publiés en juin, sont décevants.
Chez les patients présentant une polypose familiale,
le célécoxib (100 ou 400 mg deux fois par jour) a
certes permis de réduire le risque de cancer compa-
rativement au placebo (réduction de 12% et 28%,
respectivement), mais ce résultat est nettement infé-
rieur au succès escompté [29].

Côlon irritable
L’alosétron est un nouvel antagoniste des récepteurs
5-HT3 disponible pour le traitement du côlon irritable.
Dans une étude menée comparativement à un pla-
cebo auprès de 647 femmes (dont 70% souffraient es-
sentiellement de diarrhée), les douleurs se sont atté-
nuées dans 41% des cas sous alosétron contre 29%
sous placebo [30]. La fréquence élevée des abandons
de traitement (n = 79 sous traitement actif, n = 53
sous placebo) donne toutefois à réfléchir.

Comme alternative, on peut utiliser la médecine
naturelle, en l’occurrence une plante médicinale
chinoise (Aristolochia fangchi) [31]. L’innocuité des
remèdes naturels demeure toutefois inconnue.

Reflux

Hernie hiatale
La hernie hiatale joue-t-elle un rôle dans la pathogé-
nie du reflux ou s’agit-il seulement d’une coïnci-
dence? On peut se poser la question puisque 50 à 94%
des patients souffrant de reflux présentent une her-
nie hiatale. Chez les patients présentant une hernie
hiatale, la plupart des épisodes de reflux surviennent
lors de la déglutition. Peter J. Kahrilas a observé une
relation entre la dimension d’une hernie et la fré-
quence des relaxations sphinctériennes transitoires
qui accentuent le reflux [32]. Cette étude confirme
donc le rôle étiologique de la relaxation spontanée
du sphincter inférieur de l’œsophage. Ce phénomène
se produit environ 2,5 fois par heure chez les sujets
sains, 6 à 7 fois par heure en cas de reflux et environ
12 fois par heure en cas de hernie hiatale.

Traitement prolongé par les inhibiteurs
de la pompe à protons (IPP)
Quels sont les effets d’un traitement prolongé par les
inhibiteurs de la pompe à protons sur la muqueuse
gastrique? E. C. Klinkenberg-Knol a suivi 203 patients
atteints d’œsophagite par reflux traitée par l’omépra-
zole pendant 6,5 ans [33]. Cette étude montre une
nouvelle fois un effet fiable de l’oméprazole [20 mg
par jour), comme l’atteste la faible incidence des ré-
cidives: 1 cas pour 8,5 années de traitement chez les
patients sans infection à Helicobacter pylori (Hp) et
un cas pour 10 années de traitement chez les patients
avec infection à Helicobacter pylori. Dans tous les cas
de rechute, l’œsophagite par reflux a guéri sous trai-
tement par l’oméprazole; dans 40% des cas, il a fallu
augmenter la posologie pour obtenir ce résultat. Il n’y
a pas eu de complications sous traitement, on n’a
observé ni dysplasies, ni néoplasies de la muqueuse
gastrique [33].

L’étude de Lars Lundell menée pendant trois ans
auprès de 310 patients souffrant de reflux montre elle
aussi qu’une inhibition prolongée de la sécrétion
acide chez les patients infectés par Helicobacter
pylori n’augmente pas la fréquence des métaplasies
intestinales [34], en dépit de la constatation d’une
légère augmentation de la fréquence de l’atrophie de
la muqueuse gastrique.

Œsophage de Barrett
En cas d’œsophage de Barrett, le risque d’adénocar-
cinome est multiplié par 30 à 125. L’œsophage de Bar-
rett peu étendu, la forme la plus fréquente (<3 cm),
est-il moins dangereux que l’œsophage de Barrett
classique (>3 cm)? Dans son étude qui porte sur un
effectif global de 309 patients, R. Rudolph ne constate
pas de différence [35]. Le risque de dysplasie est tou-
tefois beaucoup plus élevé en cas de métaplasie in-
testinale sur œsophage de Barrett peu étendu qu’en
cas de métaplasie intestinale du cardia gastrique [36]. 

La suppression de l’acidité permet-elle d’éviter la
dysplasie de l’épithélium œsophagien? La réponse
est: probablement oui. Toutefois, la disparition des
symptômes sous traitement inhibiteur de l’acidité ne
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constitue pas un critère fiable pour l’évaluation de
l’efficacité thérapeutique [37]: dans 20 à 40% des cas
d’œsophage de Barrett, la suppression de l’acidité est
incomplète – malgré la disparition des symptômes –
si bien que l’œsophage continue à être exposé à une
acidité excessive [38, 39]. Cela a des effets néfastes
sur la différenciation et la prolifération cellulaires et
[38] et favorise le développement d’une dysplasie.
Conséquence pour le praticien: en cas d’œsophage de
Barrett, il faut contrôler la suppression de l’acidité par
pH-métrie sur 24 heures et éviter les pics d’acidité
(surtout la nuit).

Opération antiréflux
Les complications peropératoires et péri-opératoires
sont plus fréquentes en cas de laparoscopie (fundopli-
cation laparoscopique) qu’en cas de laparotomie (fun-
doplication à ciel ouvert) [40]. D’après J. E. Bais, le
risque relatif de dysphagie, de reflux et de hernie est
de 8,8 avec la laparoscopie. La revue générale de T. K.
Ratanen montre elle aussi que la laparoscopie est
moins favorable que la laparotomie [41]. Nous igno-
rons si ces données reflètent seulement une augmen-
tation de la fréquence des complications de la laparos-
copie pendant la «phase d’apprentissage» ou s’il s’agit
d’une différence réelle entre les techniques opératoires.

L’étude de Hui nous rappelle que les nausées peu-
vent aussi être une conséquence du reflux. Après une
opération antiréflux laparoscopique, tout juste les
deux tiers de ses patients étaient guéris des nausées
[42].

Dyspepsie, maladies ulcéreuses et Helicobacter pylori

Dyspepsie
Quand faut-il instaurer un traitement spécifique chez
un patient présentant une dyspepsie? A ce propos,
Nick Talley présente un nouvel algorithme, avec une
limite d’âge un peu plus élevée [43]. D’après cet al-
gorithme, il faut rechercher la présence d’une infec-
tion à Helicobacter pylori chez un patient de moins
de 50 ans qui présente une dyspepsie depuis 4 se-
maines. Si le test est positif, une éradication est re-
commandée; si le test est négatif, un traitement em-
pirique est conseillé; si la réponse au traitement est
insuffisante, il faut effectuer une endoscopie. Si le
patient a plus de 50 ans, s’il présente des symptômes
d’alarme ou reçoit un traitement oral par des AINS,
il faut toujours effectuer une endoscopie. En cas de
mise en évidence d’une maladie structurelle, il faut
instaurer un traitement spécifique.

Infection par Helicobacter pylori
Dans quelques situations, la présence d’une infection
à Helicobacter pylori s’est avérée avantageuse. Ainsi,
une œsophagite par reflux guérit significativement
plus vite sous traitement par un IPP en cas d’infec-
tion à Helicobacter pylori que chez les patients non
infectés par Helicobacter pylori [44].

Une gastrite chronique du corps – généralement
due à une infection par Helicobacter pylori – protège

contre une œsophagite par reflux. Une analyse de
El-Serag montre une réduction de 70% du risque re-
latif de reflux [45]. En revanche, l’infection à Helico-
bacter pylori n’a manifestement pas d’influence nette
sur le degré d’une œsophagite [46]. La prévalence de
l’infection par Helicobacter pylori est cependant plus
élevée chez les patients sans reflux gastro-œsopha-
gien que chez les patients présentant un reflux.

L’étude de Gillen illustre l’aspect important que
constitue le rebond d’hypersécrétion d’acide gas-
trique après l’arrêt d’un traitement par un IPP [47]: la
sécrétion basale d’acide augmente plus chez les per-
sonnes non infectées par Helicobacter pylori que chez
les personnes infectées par Helicobacter pylori. Cette
étude n’a pas montré de différence sur le plan de la
sécrétion maximale d’acide.

Ulcère, hémorragie ulcéreuse et AINS
Divers facteurs augmentent le risque d’hémorragie ul-
céreuse: traitement anticoagulant oral («Odds Ratio»
7,8), insuffisance cardiaque (OR 5,9), dyspepsie (OR
4,0), antécédents d’ulcère (OR 3,8), diabète (OR 3,1),
corticoïdes (OR 2,7) et tabagisme (OR 1,6) [48]. Le
risque est très élevé si le patient prend en même temps
des corticoïdes et des AINS (OR 9,0). Chez les patients
traités par des AINS, le risque hémorragique est plus
élevé en cas d’infection par Helicobacter pylori qu’en
l’absence d’une telle infection; ce risque est maximal
s’il y a à la fois une infection par Helicobacter pylori
et des antécédents d’hémorragie ulcéreuse (OR 9,74)
[49].

Les inhibiteurs sélectifs de la recapture de la séro-
tonine (ISRS), souvent utilisés pour le traitement de
la dépression, multiplient par trois le risque d’hé-
morragie gastro-intestinale haute [50].

Il n’existe pas pour l’instant de recommandations
claires concernant le traitement de l’infection à Heli-
cobacter pylori chez les patients recevant des AINS.
Si la poursuite du traitement par des AINS est indis-
pensable, la méthode la plus appropriée semble être
l’administration préventive d’un IPP (par exemple
20 mg d’oméprazole).

Le risque d’ulcères gastro-intestinaux est certes
réduit avec les nouveaux AINS, c’est-à-dire les inhi-
biteurs spécifiques de la COX-2 célécoxib et rofécoxib
[51, 52]. Cependant, un patient traité par un inhibi-
teur de la COX-2 peut parfaitement avoir un ulcère.

Eradication d’Helicobacter pylori
Les nouvelles indications potentielles d’une éradica-
tion de Helicobacter pylori sont la gastrite lympho-
cytaire, surtout la gastrite du corps [53], le lymphome
gastrique MALT faiblement malin, y compris avec in-
filtration assez profonde dans la paroi gastrique [54],
et l’anémie par carence en fer d’étiologie indétermi-
née, qui régresse parfois très bien après un traitement
d’éradication, si bien qu’il devient inutile de pour-
suivre l’apport substitutif de fer [55].

Il a été une nouvelle fois confirmé que c’est la
«trithérapie» qui permet d’obtenir les meilleurs taux
d’éradication [56]. Les taux d’éradication compris
entre 80 et 90% sont obtenus grâce aux IPP; quand
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on n’utilise pas d’inhibiteur de l’acidité, le taux d’éra-
dication diminue considérablement [57]. A partir de
l’année prochaine, les médecins disposeront d’un
nouvel IPP très puissant, l’ésoméprazole. D’après les
premières études, ce médicament, utilisé en tant que
composante d’une trithérapie, permet d’obtenir des
taux d’éradication au moins aussi bons que ceux ob-
tenus avec l’oméprazole (entre 86 et 90%). Les don-
nées ont été présentées lors de la DDW 2000 [58, 59]. 

Pour ce qui est de l’effet des IPP pour l’éradica-
tion de Helicobacter pylori, le génotype du patient du
point de vue du métabolisme des IPP joue un rôle.
Chez les «mauvais métaboliseurs», qui dégradent plus
lentement les IPP, le résultat est meilleur que chez les
«métaboliseurs rapides». Cependant, même chez des
métaboliseurs rapides chez lesquels le traitement ini-
tial avait échoué, l’infection a pu être éradiquée après
augmentation de la posologie de l’IPP [60].

Il semble que le taux de résistance d’Helicobacter
pylori aux macrolides tels que la clarithromycine
fluctue autour d’environ 10%, alors que le taux de
résistance aux nitro-imidazoles tels que le métroni-
dazole augmente [61]. Un schéma par étapes préco-
nisé depuis peu tient compte de la situation actuelle
des résistances. Premier essai: trithérapie comportant
un IPP, un macrolide (clarithromycine) et une amino-
pénicilline (amoxicilline); deuxième essai avec du
métronidazole à la place de la clarithromycine. Il ne
semble pas judicieux d’associer initialement la clari-
thromycine et le métronidazole. Si le deuxième essai
échoue lui aussi, il faut choisir le traitement en fonc-
tion de l’antibiogramme, le traitement devant alors
comporter des doses fortes d’IPP et de l’amoxicilline
(modifié d’après de Boer [62]).

Il ne faut pas négliger le problème de l’induction
de résistances aux antibiotiques dans la flore intesti-
nale. Alors qu’après un échec thérapeutique les Heli-
cobacter pylori résistants restent pour l’essentiel dans
l’estomac, des germes intestinaux résistants conti-
nuent à être excrétés dans les selles pendant des se-
maines après la fin du traitement [63]. C’est aussi pour
cette raison qu’il faut soigneusement évaluer la né-
cessité de l’éradication des germes.

L’éradication de Helicobacter pylori par une tri-
thérapie – IPP, amoxicilline et clarithromycine – peut
induire, rarement, des complications qui consistent
en une colite pseudomembraneuse et une arthrite ré-
actionnelle liée à Clostridium difficile [64]. On peut
s’attendre à une augmentation de la fréquence de la
complication «colite pseudomembraneuse» parce que
l’amoxicilline remplace de plus en plus le métroni-
dazole dans les recommandations thérapeutiques ac-
tuelles.

Maladies intestinales inflammatoires chroniques

Maladie de Crohn
C’est surtout dans le domaine du traitement de la ma-
ladie de Crohn active que l’on enregistre des progrès,
avec l’introduction de nouvelles substances. A l’heure
actuelle, il existe en Suisse quatre médicaments diri-

gés contre le facteur nécrosant des tumeurs alpha
(TNF alpha): des anticorps dirigés contre le TNF alpha,
infliximab, étanercept et CDP 571, ainsi que la thali-
domide, un antagoniste du récepteur du TNF alpha.
Il n’existe d’études cliniques de grande ampleur que
pour l’infliximab.

Les études concernant les anticorps dirigés contre
le TNF alpha montrent des taux de rémission compris
entre 29 et 53% [65–68]. L’infliximab a permis d’ob-
tenir une nette réduction de l’activité de la maladie
chez les deux tiers des patients traités et une rémis-
sion complète dans un tiers des cas. Dans le cadre de
la surveillance post-marketing qui a porté sur plus de
50 000 patients atteints de maladie de Crohn, on n’a
pas recensé d’effets secondaires graves après traite-
ment par l’infliximab. Une étude concernant le trai-
tement au long cours n’a pas non plus révélé de
problèmes de sécurité d’emploi [69]. L’incidence des
tumeurs solides et des infections graves n’est pas plus
élevée que sous placebo (4,8 contre 4,7%); la fré-
quence des lymphomes est plus élevée que sous pla-
cebo (9,1 contre 0%) mais ce fait semble en rapport
avec la maladie sous-jacente; les incidents lors de la
perfusion sont relativement rares (4,8%) [69, 70].

On considère aujourd’hui qu’un traitement par
l’infliximab est indiqué en cas de maladie de Crohn
active réfractaire au traitement classique et chez les
patients présentant des fistules de drainage. Cepen-
dant, le traitement au long cours de la maladie n’est
pas encore clarifié. Les patients répondent générale-
ment de façon spectaculaire à l’infliximab, mais une
récidive est possible après l’arrêt du traitement. L’évo-
lution naturelle de la maladie ne semble pas être mo-
difiée.

Dans des études ouvertes non contrôlées contre
placebo concernant la maladie de Crohn active, la
thalidomide a permis d’obtenir des taux de rémission
élevés (64% à 70%). Les effets secondaires de cette
substance sont bien connus (effets tératogènes). Il
faut donc l’utiliser de façon très prudente et parfai-
tement justifiée.

Le mycophénolate mofétil (MMF) ne permet pas
d’obtenir ou de maintenir une rémission en cas de
maladie de Crohn active [71, 72]. En association avec
des corticoïdes, il n’est pas plus efficace qu’un traite-
ment associant azathioprine et stéroïdes.

Le méthotrexate joue un rôle croissant pour le
maintien de la rémission dans la maladie de Crohn.
Une étude menée en double insu comparativement à
un placebo pendant 40 semaines sur un effectif glo-
bal de 76 patients a montré que le taux de rémission
était significativement plus élevé sous méthotrexate
que sous placebo (65% contre 39%); les besoins en
corticoïdes étaient également diminués (28% contre
39%) [73]. Il ne faut pas utiliser le méthotrexate chez
les patients présentant une maladie hépatique ou un
diabète.

D’après une étude pilote, l’hormone de croissance
semble améliorer l’efficacité du traitement en cas de
maladie de Crohn. Un traitement de 4 mois (en plus
du traitement habituel) diminue nettement l’activité
de la maladie [74].
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D’après une étude prospective menée comparati-
vement à un placebo pendant 18 mois, une prophy-
laxie postopératoire par la mésalazine (4 g par jour)
n’a pas d’influence sur l’évolution de la maladie de
Crohn [75].

Colite ulcéreuse
Le traitement probiotique de la colite ulcéreuse active
par des bactéries E. coli non pathogènes semble
constituer une alternative. La première étude compa-
rative menée en double insu sur un effectif de 116 pa-
tients n’a pas montré de différences significatives
entre mésalazine et administration de E. coli (les deux
préparations étant l’une et l’autre associées à des cor-
ticoïdes et à de la gentamicine) du point de vue des
taux de rémission et des récidives [76]. Toutefois,
dans cette étude, la mésalazine a été utilisée à très
faible posologie.

En cas de maladie intestinale inflammatoire, il se
pose un problème qui tient à l’augmentation du risque
de fracture. D’après une analyse danoise, les femmes
sont particulièrement exposées, surtout si elles fu-
ment [77]. Dans cette étude, les corticoïdes ne consti-
tuaient pas des facteurs de risque.

Coût de la maladie
Des données émanant des Etats-Unis permettent pour
la première fois d’évaluer le coût de la maladie de
Crohn [78]. Il en ressort que 29% du coût du traite-
ment sont imputables aux préparations d’acide
5-amino-salicylique. Ce sont les interventions chi-
rurgicales qui représentent la majeure partie du coût.
Ce sont également elles qui permettent d’obtenir les
rémissions les plus longues. D’une manière générale,
les stratégies thérapeutiques les plus économiques
sont celles qui permettent d’obtenir un taux de ré-
mission élevé et des rémissions durables.
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