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£volution de lõarsenal th®rapeutique  
 
           
 
 
1950                     Corticoïdes/Salazopyrine  

                            Chirurgie 
 
1980                     Azathioprine 

 

2000                      Ciclosporine 

                             Methotrexate 

                             Biothérapies (Anti TNF alpha) 



Role  des corticosteroides dans les MICI  

Á> 90% de remission dans les formes modérées à sévéres  

 

ÁCicatrisation muqueuse chez 1/3 des patients 

ÁEffet suspensif, les rechutes sont quasiconstantes 

ÁCorticoresistances et corticodepandances sont 
frequentes 

ÁToxicité +++(reactions de rejet de certains patients) 

ÁCertaines complications sont peu sensibles 
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Nouveaux objectifs 

 
Induction de la rémission clinique 

  Prévention  de la rechute  

   Cicatriser les lésions 

      Eviter les hospitalisations 

        Eviter les interventions chirurgicales 

           Prévenir les lésions irréversibles 

              Prévenir le handicap 

                Prévenir le cancer développé sur les lésions inflammatoires 

         



Le TNFǟ, cõest quoi ? 

ÁTumor Necrosis Factor (Cachectine) 

ÁDécouvert en 1975 

ÁCytokine pro-inflammatoire 

ÁSécrétée  

ðpar les cellules inflammatoires 

ðcertaines cellules des vaisseaux 

ðcertaines cellules des organes 

ÁEn réponse à une agression (infection par exemple) 

ÁStimule la réaction inflammatoire 
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Stratégies anti- TNF  

Pro- protéine TNF a 

TNFR II p 75 

TNFR I p 55 

TACE 

Inhibiteurs phopshodiesterases 

Prostanoides 

Stéroides 

IL- 10, IL-4 TGFɓ 

 Pentoxifylline 

P38 Antisens 

Thalidomide  

Anti TNF a 

Infliximab 

Adalimumab 

Certolizumab 

Sol TNFa R 

Etanercept 

Lenercept 

Inhibiteurs des  

Metalloprotéases 



Anti ð TNF a et MICI  

Infliximab  

Remicade  
Adalimumab 

Humira  
Certolizumab 

Cimzia 

Type Chimerique (75%) Humanisé100% Humanisé 95%  

Voie  Perfusion IV SC SC 

induction 0,2,6 semaines 

5mg/kg 

160 ð 80mg 400mg 

Delai action 2 semaines 14 j ? 14j? 

Entretien 8 semaines  

5-10mg/kg 

2 semaines 

40mg 

4 semaines 

400mg 



Evolution des indications de lõinfliximab  dans les MICI 

(1998-2010) 

Crohnõs 

Disease EU 

Crohnõs 

Disease US 

Fistulizing  CD 

maintenance 

Paed CD 

    1998      1999     2000      2001    2002    2003    2004    2005    2006      2007     2008   2009 

Luminal  CD 

maintenance 

Ulcerative 

Colitis  

  CD: 3rd  10 

2nd line  

Indication US 

Now indication Gastroenterology 

Symposium schering Plough . JFHOD.25 mars 2010 

EU-european Union 

US-united states 

Pead-pediatric 

CD-Crohnõs disease  



Indications lors des MICI 

ÁMaladie de Crohn Active, sévère, réfractaire 

  

ÁMaladie de Crohn Active, fistulisée, réfractaire 

 

ÁRectocolite Hémorragique Active, Modérée à sévère, 

réfractaire 


