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Nom de la voie de soins cliniques 

Perte de réponse OU réponse partielle des patients suivant une thérapie 
innovante  

Objectif 

Atteindre et maintenir la rémission avec une thérapie innovante  

Population de patients 

Patients ayant reçu un diagnostic de MII qui suivent une thérapie innovante 
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Avis de non responsabilité : Les Voies de soins cliniques ne remplacent jamais 
le jugement clinique. Les soins décrits dans ce document doivent être modifiés 
s’ils ne conviennent pas au patient d’un point de vue clinique.
   

 

À retenir 

 

 

Introduction  

 
Cette voie de soins cliniques recommande une approche commune pour tout patient atteint d’une 
MII qui suit une thérapie innovante et qui présente des symptômes de perte de réponse ou de 
réponse partielle. Bien qu’initialement développée pour orienter la surveillance du niveau des 
médicaments et l’optimisation des doses chez les patients ne répondant plus aux traitements anti-
TNF, cette voie de soins cliniques suggère également des manières d’approcher les patients prenant 
des produits biologiques plus récents et des petites molécules. Le cas échéant, cette voie reflète les 
données et les recommandations établies par la communauté globale des MII.    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Les thérapies innovantes pour les MII sont de plus en plus disponibles; cependant, l’approche face 
à la perte de réponse, ou à la réponse partielle, pour les patients qui les suivent demeure 
incohérente. L’objectif principal vise à atteindre et à maintenir la rémission en optimisant la 
posologie et en réévaluant la réponse aux médicaments et, le cas échéant, en changeant de 
thérapie. 
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Suivi thérapeutique 
pharmacologique (STP) Voir tableau 1 

Maladie inflammatoire 
active confirmée 

Patients suivant un 
anti-TNF  

Évaluer à nouveau la maladie dans 4 à 6 mois et/ou suivi thérapeutique pharmacologique.  
En cas de non-réponse, envisager un changement de traitement 

Préférer la même 
classe avant de 

changer de classe * 

Ajouter/ 
Optimiser 

l’IMM et/ou 
augmenter  

la dose 

Titres d’ADA 
faibles 

Traiter le diagnostic 
alternatif  

À la cible 

Patients suivant 
d’autres thérapies 

innovantes  

Titres d’ADA 
élevés 

 

Première étape: vérifier 
l’observance  

Deuxième étape: 
augmenter la dose, 

envisager 
l’ajout/l’optimisation de 

l’immunomodulateur 
(IMM) 

Négatif pour les anticorps 
antidrogue (ADA) 

Niveau sous-
thérapeutique 

(creux) 

Positif pour les anticorps antidrogue 
(ADA) 

Confirmer une MII clinique active pertinente sur le plan clinique  

• Symptômes cliniques  
• Test de calprotectine fécale (tableau 2) / des selles  
• Sang (routine, concentration minimale du médicament + anticorps antidrogue) 
• Endoscopie/radiologie 
• Symptômes cliniques 
• Échographie 

Exclure le SII, l’infection, la malignité et la sténose fibrosténotique 

Non Oui 

Changer de 
classe* 
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Tableau 1 : Approche pour la gestion d’autres thérapies innovantes  

Médicament Optimisation posologique Réévaluation 
Vedolizumab Augmenter à une dose toutes 

les 4 semaines* 
À la 3e administration toutes 
les 4 semaines 

Ustekinumab Augmenter à une dose toutes 
les 4 semaines OU demander 
une dose de recharge par IV 

À la 3e administration toutes 
les 4 semaines OU 3 à 4 mois 
après la dose de recharge par 
IV 

Tofacitinib 10 mg deux fois par jour par 
voie orale 

Après 8 semaines  

Upadacitinib 30 mg deux fois par jour par 
voie orale (pour les patients 
prenant 15 mg une fois par 
jour) 

Après 8 semaines 

Risankizumab Ne s’applique pas  
Ozanimod Ne s’applique pas  

*Selon les données probantes, les avantages de l’optimisation sont limités.  
Toujours discuter avec le patient des risques associés au changement de thérapies innovantes, y compris le risque d’une moindre 
réponse et les effets secondaires potentiels.  
 
 Tableau 2 : Résultats du test de calprotectine fécale et approche clinique 

Calprotectine fécale (µg/g) Interprétation Prise en charge suggérée 

<50-100 Maladie quiescente probable Poursuivre la thérapie actuelle 
>100-250 Inflammation possible Examen (p. ex., colonoscopie) 

pour confirmer l’inflammation 
>250 Inflammation probable Optimiser/changer de 

thérapie 
 

  Tableau 3 : Approche pour la prise en charge de la thérapie par thiopurine 

Étiologie de l’échec 
de la thiopurine 

Niveau de 6-TGN 
(pmol/108 

érythrocytes) 

Niveau de 6-
MMP (pmol/108 

érythrocytes) 

Rapport 6-
MMP/6-TGN 

 

Stratégie 
thérapeutique 

proposée 

Dose inadéquate Faible (<230) Faible (<5700) Normal (4-24) Augmenter la dose 
TPMT excessif Faible (<230) Élevé (>5700) Élevé (>24) Modulation de la TPMT 

par l’ajout d’allopurinol 
ou de 5-ASA, 

fractionnement de la 
dose, passage à un 

agent alternatif, tel que 
le MTX 

Manque 
d’observance 

Faible (<230) Faible (<5700) Normal (4-24) Vérifier l’observance 
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Inefficacité réelle du 
médicament 

 

Normal (230-400) Normal (<5700) Normal (4-24) Thérapie alternative 

5-ASA : Mésalazine 
6-MMP- Méthylmercaptopurine 
6-TGN: 6- Nucléotides de thioguanine 
MTX : Méthotrexate  
TPMT: Thiopurine méthyltransférase 
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