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Objectifs pédagogiques

– Connaître les composants du micro-
biote

– Connaître les notions d’eubiose et
dysbiose

– Connaître les implications du micro-
biote dans la genèse des MICI

– Connaître les modalités de modifi-
cations du microbiote intestinal à
des fins thérapeutiques

Connaître les composants
du microbiote

Le terme microbiote est utilisé pour
désigner l’ensemble des microorga-
nismes présents au sein d’un écosys-
tème (bactéries, archae, levures, cham-
pignons, virus, bactériophages). Il
diffère entre niches du tube digestif du
fait des conditions écologiques (pres-
sions de sélection) qui lui sont imposées
(pH, concentrations en oxygène, acides
biliaires, nutriments…) [1]. Des diffé-
rences existent aussi à un même étage
du tube digestif entre la lumière intes-
tinale, le mucus superficiel et le mucus
profond qui concentre les sécrétions
antibactériennes de l’intestin comme
les IgA ou les défensines [1]. Nous
décrivons ici principalement le micro-
biote fécal, le mieux connu et qui,
même s’il est plus éloigné des cellules
humaines que celui du mucus, a des
liens prouvés avec la physiologie, la
santé et des maladies.

Le microbiote inclut des microorga-
nismes endogènes, résidents perma-
nents de l’intestin, et des micro-
organismes de passage provenant
essentiellement de l’alimentation,
mais aussi de la bouche, du nez et du
rhinopharynx, et des voies aériennes
(expectorations dégluties). Les micro-
organismes endogènes n’exercent,
pour la plupart, pas de pouvoir patho-
gène (soit parce qu’ils n’en ont aucun,
soit parce que ce dernier est réprimé)
mais au contraire beaucoup de fonc-
tions bénéfiques (symbiotiques). Au
sein d’une grande biodiversité (l’une
des plus grandes parmi les écosys-
tèmes présents sur terre !), certains
groupes bactériens et espèces sont plus
représentés notamment parmi les
phyla firmicutes, bacteroidetes, proteo-
b a c t é r i e s e t a c t i n o b a c t é r i e s
(tableau I) [1]. Les concentrations de

Faecalibacterium prausnitzii, le firmi-
cute le plus abondant, sont au moins
100 fois supérieures à celles des
Escherichia coli. Parmi les rôles physio-
logiques du microbiote figurent l’effet
de barrière, une modulation du sys-
tème immunitaire, la dégradation des
fibres, la fermentation produisant des
acides gras à courte chaîne, la transfor-
mation des acides biliaires conjugués
et primaires en acides biliaires libres
et secondaires et épimères comme
l’acide ursodésoxycholique, la synthèse
de vitamines B et K, la bioconversion
de polyphénols [1].
Les associations microbiennes de bac-
téries, d’archae, de champignons
(mycobiome)… ne sont pas le fruit du
hasard, mais au contraire les co-
occurences et concurrences sont régies
par des lois écologiques (compétitions,
symbioses, chaînes trophiques…).
Comme pour beaucoup d’autres traits,
les êtres humains sont, en ce qui
concerne leur microbiote, très voisins
mais uniques. Si on choisit les bons
outils, chaque individu peut être
reconnu par son microbiote. On recon-
naît cependant un petit nombre de
micro-organismes communs à la plu-
part des hommes sains qui constituent
un « noyau » (« core » en anglais)
microbien et des agencements de
microbiotes qui se ressemblent qui ont
été dénommés « entérotypes » et sont
encore discutés [1, 2]. Les outils molé-
culaires d’étude du microbiote (beau-
coup de sondes moléculaires) identi-
fient pour certains des phyla, d’autres
des genres microbiens, d’autres des
espèces et il existe même des sondes
spécifiques de souches. Les approches
par séquençage massif donnent des
profils à ces différents niveaux de taxo-
nomie. Ils offrent beaucoup de possibi-
lités aux chercheurs d’explorer l’éco-
système mais, il est vrai, compliquent
un peu la compréhension des travaux
par les cliniciens (voir tableau I).

Mots-clés : microbiote intestinal,
maladies inflammatoires chroniques
de l’intestin
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À ce jour, ces connaissances ne font pas
l’objet d’utilisation en pratique cli-
nique quotidienne et les outils validés
de description écologique ne sont dis-
ponibles qu’aux chercheurs. Les offres
commercialisées de mesures qualita-
tives ou quantitatives de microbiote
(« profils microbiens ») ne sont pas,
pour l’instant, interprétables de
manière suffisamment fiable et ne
s’appuient pas sur des standards et des
références validés garantissant leur
reproductibilité et leur comparabilité.

De même, les résultats de mesures de
métabolites fécaux du microbiote
(acides gras à courte chaîne par
exemple) sont (entre autres) tellement
influencés par les conditions de prélè-
vements et d’extraction que les inter-
prétations de kits commerciaux sont le
plus souvent très artefactées (nous
n’utilisons aucun des kits proposés).

Connaître les notions
d’eubiose et dysbiose

L’hôte vit en général en bonne harmo-
nie avec son microbiote dont les fonc-
tions (portées par la composition) lui
sont favorables (eubiose). Au cours de
maladies, on peut observer des anoma-
lies de la composition du microbiote (le
terme de dysbioses leur a été consacré
initialement) justifiant des recherches
pour établir si elles peuvent avoir une
utilité diagnostique ou pronostique
(bioindicateurs) voire une signification
pathogénique [1]. Il existe trois types
d’anomalies compositionnelles au
cours d’une dysbiose : un excès de
pathobiontes (micro-organismes
potentiellement délétères),un manque
de micro-organismes bénéfiques, et
perte de structure de l’écosystème

(notamment restriction de la biodiver-
sité et/ou de la richesse microbiennes).
La seule présence d’un pathogène n’est
pas suffisante à définir une dysbiose et
il existe par exemple des porteurs
sains de Clostridium difficile toxino-
sécréteurs ou de Salmonelles.

La biodiversité et la richesse micro-
bienne sont des caractéristiques écolo-
giques en règle générale favorables au
maintien de la stabilité d’un écosys-
tème, car elles aident à sa résistance et
à sa résilience (retour à l’état antérieur)
en cas de perturbation. Au contraire,
instabilité, faible biodiversité et pau-
vreté microbienne sont habituelle-
ment observés au cours d’une dysbiose.
Après la définition initiale basée sur
la composition et la structure, on
considère actuellement qu’une dys-
biose est une rupture de la symbiose
microbiote-hôte [1, 3].

Tableau I. Microorganismes importants au sein du microbiote intestinal et leur place dans la phylogénie*
(des marqueurs moléculaires existent pour reconnaître dans un échantillon de selles

ou de muqueuse des espèces de bactéries mais aussi des genres ou des phylae)

Phylum (et concentration
approximative
par gramme de selles)

Classe Ordre Famille/cluster* Représentants
« célèbres »*

Actinobacteria (1010) Actinobacteria
Actinomycetales Actinomycetaceae

Corynebacteriaceae
Bifidobacteriales Bifidobacterium Bifidobacterium bifidum

Bacteroidetes (1011) Bacteroidetes Bacteroidales
Bacteroidaceae
Prevotellaceae
Prorphyromonadaceae

Bacteroides fragilis

Firmicutes (1011)
Bacilli

Bacillales

Lactobacillales
Lactobacillaceae
Lactococcaceae
Leuconostocaceae
Streptococcaeae

Lactobacillus plantarum

Clostridia Clostridiales Cl cluster IV, XIV, … Faecalibacterium
prausznitsii

Fusobacteria (1010) Fusobacteria Fusobacteriales Fusobacteriaceae

Proteobacteria (108)

alphaproteobacteria

gammaproteobacteria

aeromonadales
Enterobacterales Enterobacteriaceae Escherichia coli
Pasteurellales
Pseudomonadales
Vibrionales

Deltaproteobacteria Desulfovibrionales

Epsilonproteobacteria Campylobacterales Campylobacteraceae
Helicobacteraceae

Campylobacter jejuni
Helicobacter pylori

Verucomicrobia (109) Verrucomicrobia Verrucomicrobiales Verrucomicrobiaceae Akkermansia muciniphila

Euryarchaeota (109) Methanobacteria Methanobacteriales Methanobacteriaceae Methanobrevibacter
smithii

Ascomycota (104)
Eurothomycetes Eurotiales Trichomaceae
Saccharomycetes Saccharomycetales Saccharomycetaceae S. cerevisiae

*Exemples
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Certaines déviations de composition
du microbiote associées à des maladies
ou situations sont tellement caracté-
ristiques qu’on peut employer le terme
de signatures. On est près de la recon-
naissance de telles signatures dans les
MICI et la cholangite sclérosante pri-
mitive [4, 5]. Comme pour tous les can-
didats bio-indicateurs, ces signatures
doivent être validées sur des popula-
tions indépendantes de sujets malades
et sains et leur capacité à discriminer
la maladie doit être testée vis-à-vis de
situations pathologiques ayant du sens
pour le clinicien. On attend par
exemple de voir si des signatures
aideraient à différencier la maladie de
Crohn colique pure de la RCH sans que
les résultats des études ne soient
rendus difficiles à interpréter par la
présence dans l’étude de sujets atteints
de maladie de Crohn du grêle.

L’eubiose est une situation écologique
où cohabitent un microbiote favorable
et un hôte en bonne santé. Le micro-
biote favorable n’est pas universel à
tous les hommes mais il est intéressant
de constater que certains micro-
organismes dominants sont communs
à la majorité des hommes (on parle de
noyau ou de « core » en anglais) et que
leurs perturbations sont très fréquem-
ment associées à des situations de
dysbiose-maladie [1].

Connaître les implications
du microbiote
dans la genèse des MICI

De nombreux arguments d’observa-
tion ou d’intervention sur des modèles
animaux ou l’homme témoignent du
rôle du microbiote dans la pathogénie
des MICI (Tableau II). Les caractéris-
tiques dysbiotiques observées au cours
de ces affections sont indiquées sur le
tableau III.

Certaines bactéries dont on observe
une diminution, tout particulièrement
Faecalibacterium prausnitzii, ont des
propriétés anti-inflammatoires et on
imagine que leur manque ait un rôle
pathogénique [6-9]. F. prausnitzii a
des effets antiinflammatoires sur des
modèles cellulaires et des colites expé-
rimentales [8]. Qui plus est, les sujets
chez lesquels son taux est le plus bas
ont un plus haut risque de récidive
postopératoire de la MC et un plus haut
risque de rechute après arrêt des anti-
TNF [9,10].La protéine MAM (Microbial

Anti-inflammatory Molecule), sécrétée
par cette bactérie porte une partie de
cette activité anti-inflammatoire [11].
Akkermansia muciniphila est une bac-
térie du phylum verucomicrobium [15].
Son taux fécal est bas au cours des MICI
et du syndrome métabolique, elle ren-
force la barrière épithéliale au niveau
des jonctions serrées et n’a que très peu
de pouvoir proinflammatoire sur les
cellules épithéliales.

Certains pathogènes ou pathobiontes
proinflammatoires tels que les
Escherichia coli adhérents et invasifs
(AIEC), Mycobacterium avium paratu-
berculosis ou des bactéries productrices
de sulfures sont au contraire observés
en plus grand nombre dans certains
cas de MICI [12-14]. Ils peuvent alors
manifester un effet proinflammatoire.
Les AIEC sont détectés dans la
muqueuse iléale de 36 % des sujets
atteints de MC iléale vs 6 % des sujets
sains. Ils ont une capacité invasive, sont
capables de survivre et de se multiplier
dans les macrophages sans induire leur
mort, et entraînent une sécrétion de
TNF-alpha.

Le mycobiome qui définit l’ensemble
des champignons levures présents au
sein de l’écosystème intestinal est lui
aussi perturbé au cours des MICI et ses
perturbations sont associées de
manière logique non aléatoire à celles
des bactéries [16].

Des recherches portent aussi sur le
virome entérique humain constitué de
bactériophages et de virus des euca-
ryotes [17]. Les phages sont des virus
qui infectent de façon latente des hôtes
bactériens spécifiques (lysogénie). Des
facteurs environnementaux (par
exemple un traitement antibiotique)
induisent la génération de bactério-
phages infectieux qui lysent leur hôte
bactérien et infectent les cellules voi-
sines. Leur implication éventuelle dans
la pathogénie des MICI est inconnue,
car très peu étudiée jusqu’ici. Une
étude sur des selles de patients atteints
de MC, de RCH et des sujets contrôles a
montré que la baisse de la richesse et
de la diversité bactérienne des MICI
était accompagnée d’une augmen-
tation significative de la richesse en
bactériophages.

Tableau II. Principaux arguments évoquant un rôle du microbiote
dans les MICI

Sur des modèles animaux :
– On ne peut pas induire de MICI expérimentales chez les animaux sans microbiote
– Certains microbiotes sont plus colitogéniques que d’autres sur des animaux d’expérience
Chez l’homme :
– Les lésions des MICI prédominent là où les bactéries sont les plus nombreuses (iléon et côlon)
– Les polymorphismes génétiques associés à un risque de MICI portent sur des gènes de

reconnaissance de bactéries et/ou l’autophagie
– Le microbiote des sujets atteints de MICI diffère de celui de sujets sains (dysbiose)
– Le metronidazole et la ciprofloxacine ont une efficacité dans les pochites
– Le mélange probiotique VSL#3 a une efficacité dans la prévention des pochites récidivantes
– Des transferts de microbiote ont une efficacité thérapeutique dans la RCH

Tableau III. Principales caractéristiques dysbiotiques observées
de manière répétée au cours des MICI

Très souvent :
– Instabilité de la composition du microbiote dominant dans le temps
– Diminution de la richesse microbienne
– Restriction de la biodiversité des Firmicutes
– Diminution de la proportion de certains groupes bactériens notamment producteurs majeurs

de butyrate tels que Faecalibacterium prausnitzii, Roseburia, ou encore Akkermansia
Souvent :
– Augmentation de la proportion des entérobactéries dont Escherichia coli adhérent invasif

associé à la muqueuse iléale de patients atteints de MC
Parfois :
– Présence (plus élevée que dans des groupes contrôles) de Mycobacterium avium paratuber-

culosis au cours de la MC
– Risque élevé d’acquisition de Clostridium difficile
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Les perturbations écologiques
observées au cours des MICI ne se
limitent pas à une dysbiose. Il existe
souvent en outre un ou des facteurs
favorisants portés par l’hôte et notam-
ment un polymorphisme des défen-
sines, des récepteurs aux signaux
microbiens NOD2, TLR ou de l’auto-
phagie [18, 19]. Ces polymorphismes
sont parfois sur des modèles animaux
des facteurs de risque de dysbiose (ils
favorisent le recrutement d’un micro-
biote proinflammatoire) [19].

Des recherches portent sur la compré-
hension du lien entre la dysbiose et
l’inflammation. Cette dernière dépend-
elle principalement d’une masse pro-
inflammatoire d’origine microbienne ?
(par exemple une charge de lipo-
polysaccharides - LPS), et/ou anti-
inflammatoire ? (par exemple la pro-
téine MAM) ou d’un effet métabolique
comme la modulation du métabolisme
intracolique des acides gras à courte
chaîne, ou des acides biliaires avec une
diminution des AB isomérisés ? En
effet, au cours des MICI coliques, il
existe une perte relative des fonctions
de déconjugaison, d’épimérisation et
de désulfatation des acides biliaires
(dysmétabolose) qui influe sur
l’inflammation intestinale [20].

Connaître les modalités
de modifications
du microbiote intestinal
à des fins thérapeutiques

Il existe 4 moyens principaux de mani-
pulation du microbiote : antibiotiques,
prébiotiques et fibres, probiotiques et
transplantation de microbiote fécal
(TMF) [1]. La place actuelle de ces
approches dans les recommandations
de prise en charge des MICI est très
limitée (Tableau IV) mais les essais ran-
domisés contrôlés (ERC) se multiplient,
pour certains positifs [21-23].

Antibiotiques

Beaucoup d’antibiotiques ont un
impact sur le microbiote intestinal
avec un certain degré de résilience de
ce dernier mais aussi souvent des chan-
gements imprévisibles durables de
composition. Les autres arguments
poussant à limiter l’antibiothérapie
sont les risques d’effets secondaires
spécifiques comme les tendinites avec
les quinolones, la photosensibilisation,

la neuropathie avec le metronidazole,
celui, occasionnel, de favoriser une
infection notamment mais non exclu-
sivement à Clostridium difficile et
celui, systématique, de disséminer la
résistance aux antibiotiques. Les indi-
cations d’antibiotiques au cours des
MICI reconnues comme établies dans
les recommandations européennes
ECCO sont indiquées sur le tableau IV.

Prébiotiques et fibres

Un prébiotique est un substrat (en
général sucre mais les polyphénols
reçoivent aussi de l’intérêt) non digéré
dans l’intestin grêle qui augmente les
populations de micro-organismes sup-
posés bénéfiques dans le côlon de
l’hôte qui l’ingère [24]. Les principaux
prébiotiques sont des fructanes (fructo-
oligosaccharides -FOS-, inuline) qui
sont des FODMAPs. Les quelques essais
thérapeutiques qui les ont testés dans
les MICI n’ont pas montré d’efficacité,
mais au contraire (et comme on pou-
vait le redouter puisque ce sont des
FODMAPs) une tolérance limitée
[23, 27]. Ceci ne doit pas décourager les
chercheurs, et les études d’autres pro-
duits et doses se poursuivent. Nous
suspectons que les régimes sans fibres,
souvent proposés aux malades souf-
frant de MICI, participent à la dysbiose
et notamment à la diminution de
F. prausnitzii et des autres firmicutes
producteurs de butyrate.

Probiotiques et transplantation
de microbiote fécal

L’utilisation du terme probiotique dans
la littérature scientifique est (en prin-
cipe et par définition) restreinte aux
microorganismes vivants qui exercent
des effets bénéfiques sur l’hôte qui les
ingère [24]. Cependant, de nombreux
produits disponibles dans le commerce
utilisent ce terme alors qu’ils ne
répondent pas à cette stricte définition,
certains n’ayant même pas été étudiés
chez l’homme. Les malades de MICI y
ont souvent recours et doivent être
guidés au risque de ne choisir des pro-
duits que sur leur seule intuition. Des
essais randomisés contrôlés (ERC) tes-
tant des probiotiques ont montré l’effi-
cacité du produit VSL#3 dans la préven-
tion de la pochite, RCH et de E. coli
Nissle 1917 dans la prévention de la
rechute de la rectocolite hémorragique.
Les études testant des probiotiques
dans la maladie de Crohn ont pour
l’instant été négatives (voir 24).
La transplantation de microbiote fécal
(TMF) d’un sujet sain à un malade a
une efficacité démontrée dans l’infec-
tion récidivante à Clostridium difficile.
Elle fait désormais partie des traite-
ments recommandés en deuxième
ligne dans cette situation rare et grave
avec une efficacité de plus de 80 % [25].
Vu l’implication du microbiote, des
chercheurs s’intéressent à la TMF au
cours de situations de MICI, et des

Tableau IV. Indications des antibotiques au cours des MICI
(traduction des formulations des recommandations européennes ECCO

références 21, 22)

Maladie de Crohn
– Les antibiotiques sont considérés comme appropriés pour les complications septiques, les

symptômes attribuables à une pullulation ou à une maladie périnéale
– Le traitement antimycobactérien ne peut être recommandé sur la base des résultats d’essais

contrôlés
– Un essai clinique en double aveugle a récemment testé la rifaximine chez des patients

atteints de MC modérément active. Dans cette étude, 800 mg de rifaximine était plus efficace
que le placebo pour l’obtention de la rémission, mais les posologies de 400 et 1 200 mg ne
l’étaient pas et aucune confirmation de ces données n’est disponible à ce jour

– Il a été démontré que la ciprofloxacine augmentait significativement l’efficacité de
l’adalimumab dans la guérison des fistules périanales et d’autres données confirment son
utilité dans la maladie périanale

RCH
– Les antibiotiques sont recommandés seulement quand on suspecte une infection (comme

dans une première poussée de courte durée ; après l’admission récente à l’hôpital ; ou après
un voyage dans une zone où l’amibiase est endémique), ou immédiatement avant chirurgie

– Les données ont été considérées comme insuffisantes par le consensus pour recommander
des antibiotiques pour le maintien de la rémission

Pouchite
– La majorité des patients répondent au métronidazole ou à la ciprofloxacine ; la modalité

optimale de ces traitements n’est pas clairement définie
– Dans la pochite chronique, le traitement associant ces antibiotiques est efficace
– VSL # 3 a une efficacité pour maintenir la rémission induite par antibiotique et une efficacité

pour prévenir la pochite
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malades espèrent que cette voie puisse
constituer une alternative aux médica-
ments immumomodulateurs et/ou
qu’il s’agisse d’un traitement curatif de
leur maladie. Des essais ouverts chez
des sujets souffrant de MICI ou de
l’association de MICI et d’infection à
Clostridium difficile ont suggéré une
efficacité dans les MICI. Les résultats
des quatre essais contrôlés chez des
sujets souffrant de poussées de RCH
sont positifs et encourageants
(Tableau V) [26]. Il reste cependant de
nombreux points à résoudre avant que
le clinicien, la société et le malade
puissent valider ou écarter ce traite-
ment qui clairement n’a pas l’effet
spectaculaire et durable qu’il a au cours
des infections récidivantes à C. difficile.
Les réponses aux questions ci-dessous
n’ont pour niveau de preuve que celui
d’avis d’expert : Quelle composition ?
(certains donneurs sont-ils meilleurs
que d’autres ou plus adaptés à tel ou tel
receveur ?) quelle voie d’administra-
tion ? (lavement, coloscopie, sonde duo-
dénale ?) quelle préparation à l’admi-
nistration ? (vidange colique ou
antibiothérapie préalable ?), quel
nombre et fréquence des administra-
tions ? (voir Tableau V), quels effets
indésirables observés ? Ce dernier point
impose la prudence (au moins dans les
situations où des alternatives théra-
peutiques existent). Sur certains
modèles animaux (certes extrêmes),
une TMF a pu transmettre des phéno-
types de dépression, obésité, syndrome
métabolique et ceci pose la question de
risques de changements métaboliques
profonds qui pourraient engager les

receveurs de TMF vers de telles voies.
La sélection de donneurs « parfaite-
ment » sains n’est donc pas simple.
Surtout la transmission d’agents
pathogènes conventionnels (bactéries,
parasites, virus) ou non conventionnels
doit être envisagée par principe de pré-
caution. Le frein mis par nos autorités
administratives et éthiques à toute
utilisation anarchique de ce traitement
est donc justifié [25]. Une recherche
encadrée doit donc se poursuivre acti-
vement.

Conclusions – perspectives

Le microbiote intestinal participe à la
physiopathologie des MICI. Même si
leurs applications thérapeutiques
restent encore limitées et insuffisam-
ment validées, les progrès scientifiques
sont considérables et vont dans la direc-
tion d’un respect et d’une prise en
compte de l’écologie intestinale chez les
malades que l’on doit désormais consi-
dérercommesymbiosehôte-microbiote :
maintenir une diversité alimentaire,
limiter-rationaliser les antibiothérapies.
Parmi les espoirs figurent : la validation
de signatures diagnostiques de situa-
tions cliniques de MICI pertinentes pour
le clinicien, la validation de bio-indica-
teurs microbiens prédicteurs de risques
spécifiques (théranostiques), l’amélio-
ration de la prise en charge nutrition-
nelle au quotidien, de nouveaux traite-
ments basés sur des microorganismes
ou des métabolites et un monitoring
fiable de l’état de santé de l’écosystème
colique et de la symbiose.
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Les Cinq points forts
Le microbiote désigne les microorganismes présents au sein d’un
écosystème. Il interagit avec l’hôte et a de nombreuses fonctions
physiologiques symbiotiques favorables.
Des perturbations de composition du microbiote intestinal (dysbioses),
peuvent être associées à des maladies notamment les MICI. Il en résulte
éventuellement des perturbations métaboliques (dysmétaboloses).
Certaines font l’objet de développement pour devenir des marqueurs
cliniques diagnostiques ou théranostiques.
Les agents thérapeutiques capables d’influencer le microbiote
comprennent des antibiotiques, des probiotiques (microorganismes
ingérés vivants), la transplantation de microbiote fécal et des
prébiotiques ou fibres (substrats modifiant l’écologie colique).
À ce jour, les prébiotiques et les probiotiques se sont avérés décevants.
Au cours des MICI, la transplantation de microbiote fécal n’a pas montré
d’intérêt dans la maladie de Crohn. Des résultats encourageants sont
rapportés dans la RCH.

Questions à choix unique

Question 1

Parmi les propositions suivantes, quelle est la réponse exacte ?

❏ A. Les concentrations de Faecalibacterium prausnitzii sont du même ordre que celles des Escherichia coli
❏ B. Les levures sont absentes du microbiote physiologique
❏ C. Les associations microbiennes de bactéries, d’archae, de champignons (mycobiome) sont le fruit du hasard chez chaque

individu
❏ D. Il existe un grand nombre de micro-organismes communs à la plupart des hommes sains
❏ E. Certains profils de microbiote se ressemblent et sont dénommés entérotypes

Question 2

Parmi ces traitements, lequel figure dans les recommandations de traitement des MICI

❏ A. Metronidazole dans la RCH
❏ B. Ciprofloxacine dans la MC iléale
❏ C. Ciprofloxacine dans la prévention de la rechute postopératoire de la MC
❏ D. Probiotique VSL#3 dans la prévention des pochites récidivantes
❏ E. Transferts de microbiote dans la RCH

Question 3

Parmi ces affirmations, laquelle est exacte (et figure dans les recommandations ECCO de traitement des MICI)

❏ A. Un antifungique est utile en cas de poussée résistante de MC iléale
❏ B. Saccharomyces boulardii est utile dans la prévention de rechute de pochite
❏ C. La rifaximine est utile dans les poussées de RCH
❏ D. La rifaximine est utile dans les fistules de MC
❏ E. La ciprofloxacine est utile en combinaison avec l’adalimumab dans les fistules de MC



Notes




