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OBJECTIFS PÉDAGOGIQUES
•	� Connaître les différents critères permettant de définir le succès thérapeutique

•	� Connaître les conséquences d’un sur ou sous traitement

•	� Savoir identifier les facteurs liés au patient et/ou à la maladie, devant faire appliquer ces critères de manières stricte ou 
non

LIENS D’INTÉRÊT
Consultant et présentations orales :
Abbvie, Abivax, Adacyte, Alimentiv, Alfasigma, Amgen, Apini, Banook, BMS, Celltrion, Enthera, Ferring, Fresenius Kabi, Galapagos, 
Genentech, Gilead, Iterative Health, Janssen, Lilly, LifeMine, Medac, Morphic, MSD, Nordic Pharma, Novartis, Oncodesign Precision 
Medicine, ONO Pharma, OSE Immunotherapeuthics, Par’Immune, Pfizer, Prometheus, Roche, Roivant, Samsung, Sandoz, Sanofi, 
Sorriso, Spyre, Takeda, Teva, ThirtyfiveBio, Tillots, Vectivbio, Vedanta, Ventyx.

MOTS-CLÉS
Succès thérapeutique ; Treat-to-Target ; Maladies inflammatoires chroniques intestinales.

ABRÉVIATIONS
MICI = maladies inflammatoires chroniques intestinales ;
T2T = Treat-to-Target.

Introduction générale

Au cours des deux dernières décennies, la prise en charge 
des maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI) 
a considérablement évolué. L’arrivée des traitements biolo-
giques et, plus récemment, des petites molécules a multiplié 
les options thérapeutiques et permis une rémission prolongée 
et une amélioration durable de la qualité de vie des patients.

En parallèle, les objectifs thérapeutiques ont évolué. Le 
simple contrôle des symptômes n’est plus considéré comme 
suffisant. Les médecins cherchent désormais la normalisa-
tion des biomarqueurs, la cicatrisation muqueuse, voire la 
rémission histologique ou transmurale. Ces objectifs de plus 
en plus ambitieux soulèvent de nouveaux défis.

L’approche treat-to-target, désormais intégrée dans les 
recommandations, a permis une prise en charge proactive 
et structurée (1). Elle a permis de mieux contrôler l’inflamma-
tion et possiblement d’éviter des complications à long terme. 
Mais cette approche n’est pas sans limites. En pratique, il 
reste difficile de définir ce qu’est un succès thérapeutique. 
Selon les critères choisis, elle peut entraîner une escalade 
thérapeutique inutile ou au contraire laisser progresser une 
inflammation infraclinique (2).

Dans un environnement où les traitements se diversifient 
et les profils de patients se complexifient, le clinicien doit 
jongler entre efficacité et sécurité. Définir le succès théra-
peutique est donc devenu un enjeu pour éviter le sur- et le 
sous-traitement.
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L’évolution du succès thérapeutique  
dans les MICI

Définir ce qu’est le succès thérapeutique dans les MICI 
n’est pas si simple. Cette définition oriente directement les 
décisions cliniques. Elle conditionne la manière d’évaluer la 
réponse, le moment où un traitement doit être intensifié ou, 
au contraire, allégé, ainsi que la durée d’exposition aux théra-
pies avancées.

Pendant des années, le succès reposait essentiellement 
sur le contrôle des symptômes : diminution de la fréquence 
des selles, disparition des douleurs abdominales et/ou des 
rectorragies, amélioration de la qualité de vie. Cette approche, 
intuitive et centrée sur le ressenti du patient, a longtemps 
semblé suffisante. Pourtant, les progrès des outils d’évalua-
tion, notamment biologiques et endoscopiques, ont mis en 
évidence une différence entre le ressenti clinique et l’activité 
inflammatoire réelle.

Ainsi, de nombreux patients asymptomatiques présentaient 
encore une inflammation persistante (3). À l’inverse, certains 
malades rapportaient des symptômes persistants sans signe 
objectif d’activité inflammatoire (4).

Ces observations ont profondément modifié la conception de 
succès. Il ne s’agit plus seulement d’obtenir une amélioration 
clinique, mais d’atteindre un contrôle complet et durable de 
la maladie. Cette évolution a marqué la transition vers une 
approche proactive et personnalisée.

L’émergence d’une approche structurée  
et standardisée : le « treat-to-target »

Le concept de treat-to-target a été introduit pour structurer 
cette nouvelle approche (1). Il repose sur un principe simple : 

adapter le traitement jusqu’à atteindre des cibles définies 
évaluées régulièrement afin d’obtenir une rémission durable.

Cette stratégie a été renforcée par les résultats des essais 
cliniques comme CALM (5), qui ont démontré qu’un ajus-
tement précoce et systématique du traitement selon des 
marqueurs objectifs améliorait significativement les taux de 
cicatrisation muqueuse. En revanche, l’impact de ces stra-
tégies sur l’histoire naturelle de la maladie reste débattu.

L’adoption du treat-to-target a permis de passer d’une 
médecine réactive, centrée sur la gestion des poussées, à 
une médecine proactive, cherchant à prévenir la progression 
de la maladie avant l’apparition de lésions irréversibles.

L’évolution des cibles thérapeutiques :  
STRIDE I et STRIDE II

L’approche treat-to-target a conduit à la formulation de 
recommandations internationales structurées, avec la publi-
cation du consensus STRIDE I (Selecting Therapeutic Targets 
in Inflammatory Bowel Disease) en 2015 (6), puis de sa mise 
à jour STRIDE II en 2021 (7).

Le consensus STRIDE I a marqué un tournant majeur en défi-
nissant des cibles de rémission clinique et endoscopique 
comme objectifs à atteindre. Cette double exigence a permis 
d’unifier les pratiques et d’améliorer la comparabilité des 
essais cliniques.

STRIDE II a affiné cette approche en distinguant des objec-
tifs à court terme (rémission clinique et normalisation des 
biomarqueurs), à moyen terme (rémission endoscopique) et 
à long terme (prévention des complications et maintien de 
la qualité de vie) (7). En introduisant une hiérarchisation des 
cibles et des délais d’évaluation, il a facilité l’application du 
treat-to-target en pratique clinique.

Figure 1 : Schéma conceptuel du treat-to-target dans les MICI

[Figure adaptée de West et al. (1) ; PRO : Patient-Reported Outcomes ; PCR : Protéine C-Réactive ; MES : Mayo Endoscopic Score ;  
UCEIS : Ulcerative Colitis Endoscopic Index of Severity ; SES-CD : Simple Endoscopic Score for Crohn’s Disease]
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Toutefois, ces recommandations ont également révélé leurs 
limites (8). La définition de la rémission profonde reste hété-
rogène, et la poursuite systématique d’objectifs endosco-
piques élevés n’est pas toujours réaliste ou nécessaire pour 
tous les patients. Certaines études ont montré que, bien que 
la cicatrisation muqueuse soit associée à une amélioration 
du pronostic et à une réduction du risque de rechute, cette 
association est moins forte selon les profils de patients 
(9-15).

Chez les patients atteints de rectocolite hémorragique, la 
persistance d’une activité histologique malgré une cicatri-
sation muqueuse endoscopique est associée à un risque de 
rechute, ce qui souligne que la cicatrisation muqueuse n’est 
pas toujours synonyme de guérison profonde (14). L’un des 
concepts les plus discutés est celui de la disease clearance 
(16). Ce concept désigne la rémission clinique, endoscopique 
et histologique concomitante dans la rectocolite hémorra-
gique. Il repose sur l’idée qu’un contrôle complet de l’in-
flammation à tous les niveaux (symptômes, muqueuse, tissu) 
pourrait se traduire par un meilleur pronostic à long terme. 
Cependant, cette cible demeure exigeante, souvent difficile 
à atteindre dans la pratique quotidienne, et n’est pas encore 
validée comme objectif thérapeutique standard. L’essai en 
court VERDICT permettra d’identifier quelle doit être la cible 
thérapeutique en pratique dans la RCH (17).

Dans la maladie de Crohn, comme montré dans les essais 
REACT II (18) et STARDUST (19), la stratégie du treat-to-target 
est probablement inutile dans les formes peu actives. La cica-
trisation muqueuse évaluée par endoscopie ne reflète pas 
toujours la résolution de l’inflammation transmurale (10,15). 
La notion de transmural healing illustre également cette 
tendance à être de plus en plus ambitieux et donc à rendre 
de plus en plus difficile l’obtention d’un succès thérapeutique 
(9,15). Elle repose sur l’évaluation par imagerie de la cica-
trisation complète de la paroi intestinale. Néanmoins, cette 
approche reste limitée par le manque de standardisation des 
méthodes d’évaluation et des définitions. L’étude du GETAID 
en cours TRENCH va pouvoir répondre à cette question.

Comprendre les risques  
de sur- et sous-traitement

Une définition trop ambitieuse du succès, appliquée unifor-
mément à tous les patients, peut conduire à une escalade 
thérapeutique non justifiée. À l’inverse, une définition trop 
permissive du succès peut retarder une intervention néces-
saire. Le treat-to-target mal appliqué peut ainsi basculer 
d’une sous-utilisation à une sur-utilisation des traitements 
(2).

Le sur-traitement, c’est-à-dire lorsqu’un patient reçoit 
une intensification sans bénéfice supplémentaire tangible, 
constitue une limite potentielle des stratégies treat-to-target. 
Les risques associés sont multiples, tant pour les patients, 
avec notamment les effets secondaires potentiels des trai-
tements, que pour le système de santé (tableau 1).

Le sous-traitement survient quant à lui lorsqu’un traite-
ment n’est pas optimisé malgré des signes d’inflammation 
persistante. Comme le rappellent Turner et al. (7), l’absence 
de réévaluation objective conduit à négliger des inflamma-
tions dites silencieuses, dont les conséquences apparaissent 
tardivement. Les risques de sous-traitement sont multiples 
et peuvent conduire à la persistance d’une activité inflam-
matoire, une destruction de la paroi intestinale, un cancer 
intestinal voire le décès des patients (tableau 2).

Implications pratiques pour le clinicien

La recherche du succès thérapeutique dans les MICI se 
traduit au quotidien par une succession de décisions où le 
risque de sur- et sous-traitement existe à chaque étape.

En pratique, le niveau d’ambition thérapeutique se définit à 
travers quatre axes principaux, en dehors de situations parti-

Tableau 1 : Risques de surtraitement chez les patients atteints de maladie inflammatoire chronique  
de l’intestin (MICI) (2)

Effets 
indésirables

Infections

•	� Infections courantes (digestives, respiratoires et urinaires)
•	� Infections opportunistes : virus varicelle-zona (surtout chez les patients traités par inhibiteurs 

de JAK), Mycobacterium tuberculosis, VIH, virus Epstein-Barr, cytomégalovirus
•	� Les facteurs de risque incluent le degré d’immunosuppression, maladie active, un âge avancé 

(> 65 ans), la malnutrition ou des comorbidités comme l’obésité.

Cancers

•	� Maladies lymphoprolifératives et myéloprolifératives, principalement sous thiopurines  
(l’âge avancé et l’exposition au virus Epstein-Barr sont des facteurs de risque)

•	� Autres cancers (Cancer de la peau : mélanome associé aux anti-TNF ; Cancer cutané  
non-mélanome associé aux thiopurines et au méthotrexate)

Autres 
effets

•	� Troubles de la conduction cardiaque, œdème maculaire et élévation des enzymes hépatiques 
observés avec les modulateurs des récepteurs de la sphingosine-1-phosphate.

Coûts

Pour  
le système 
de santé

•	� Le surtraitement impose une importante charge économique aux systèmes de santé :
	� -	� Les coûts des thérapies avancées dépassent désormais ceux des hospitalisations  

ou des interventions chirurgicales (dont la fréquence est en diminution)
	� -	� Utilisation inappropriée des ressources médicales : hôpitaux de jour, mobilisation  

des ressources cliniques, médicales, d’imagerie et endoscopiques

Pour les 
patients

•	� Les coûts supportés par les patients varient considérablement selon les pays ; les coûts 
peuvent représenter une charge financière à long terme

•	� Des coûts de santé élevés peuvent altérer la qualité de vie des patients
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culières telles que la grossesse qui ne seront pas abordées 
ici :

•	 Importance de la séquence thérapeutique

La figure 2 met en évidence une réalité bien connue : le taux 
de succès diminue progressivement à chaque ligne de trai-
tement, même si l’impact d’un traitement antérieur dépend 
de la séquence thérapeutique : une exposition préalable aux 
anti-TNF a par exemple un impact significatif sur l’efficacité 
du vedolizumab alors qu’elle n’a peu, voire pas, d’impact sur 
celle des inhibiteurs de l’Interleukine-23. Il sera donc plus 
difficile d’obtenir une rémission profonde selon la séquence 
thérapeutique.

L’essai clinique STARTER du GETAID permettra de savoir quelle 
est la meilleure séquence thérapeutique dans la rectocolite 
hémorragique.

Les schémas de prise en charge présentés dans les figure 3 
(maladie de Crohn) et figure 4 (rectocolite hémorragique) 
montrent que le succès thérapeutique repose moins sur le 
choix du traitement que sur le moment où il est introduit ou 
ajusté. Bien entendu, chaque patient avec une MICI étant 
unique, les décisions doivent se faire au cas par cas.

•	 Le stade d’évolution de la maladie
Dans les formes précoces de maladie de Crohn, l’inflammation 
est encore réversible, et une stratégie ambitieuse et précoce 
augmente les chances de rémission profonde et de préven-
tion des complications. Les études CALM, SONIC et REACT II 
soutiennent l’intérêt de cette approche proactive, en parti-
culier chez les patients à haut risque (5,20,21).

L’essai PROFILE a montré que les taux de rémission sans corti-
coïdes et sans recours à la chirurgie à 48 semaines étaient de 
79 % avec l’introduction précoce d’un anti-TNF (22).

Tableau 2 : Risques de sous-traitement chez les patients atteints de maladie inflammatoire chronique  
de l’intestin (MICI) (2)

Activité 
inflammatoire 
persistante

Au niveau 
local

•	� Lésions intestinales (maladies sténosantes et pénétrantes) pouvant nécessiter non seulement 
une résection, mais aussi des réinterventions en cas de récidive postopératoire, augmentant 
ainsi le risque de syndrome du grêle court

•	� Moindre réponse aux thérapies avancées lorsqu’elles sont initiées tardivement
•	� Colectomie, parfois en urgence, en cas de prise en charge sous-optimale de la maladie de Crohn 

ou de la rectocolite hémorragique
•	� La dysplasie et les néoplasies colorectales ou anales sont favorisées par une inflammation 

chronique active

Au niveau 
systémique

•	� Événements thromboemboliques
•	� Infections opportunistes
•	� Maladies cardiovasculaires : l’inflammation systémique chronique persistante est associée 

au développement de l’athérosclérose, et les MICI confèrent un risque accru de maladie 
coronarienne (hazard ratio [HR] 2,85), conduisant à des événements ischémiques, 
principalement durant la première année suivant le diagnostic (incidence rate ratio 2,13)

•	� Ostéoporose chez 14 à 42 % des patients, avec un risque accru de fracture chez 40 à 60 % 
d’entre eux

•	� Troubles neurodégénératifs : maladie d’Alzheimer, maladie de Parkinson (HR 1,43) et démence 
vasculaire

•	� Anxiété et dépression chez plus de 40 % des patients
•	� Impact négatif sur la qualité de vie des patients, notamment sur le sommeil, la fatigue et 

l’activité sexuelle

Décès - •	� Il existe un faible risque de mortalité en cas de prise en charge sous-optimale des patients 
atteints de colite aiguë grave

Figure 2 : Taux de réponse aux différentes lignes de thérapies avancées après initiation d’un anti-TNF  
en première ligne dans les MICI [Figure adaptée de Temido et al. (2)]
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Dans les formes tardives de maladie de Crohn, marquées par 
la fibrose, une destruction de la paroi intestinale (sténoses 
et/ou fistules), le succès thérapeutique doit être défini de 
manière plus réaliste et l’ambition revue à la baisse. L’objectif 
devient alors la stabilisation de la maladie, la prévention des 

rechutes et la préservation du capital intestinal. Dans ce 
contexte, viser une cicatrisation endoscopique complète peut 
être illusoire, voire délétère si cela conduit à une escalade 
thérapeutique injustifiée.

Figure 4 : Prise en charge de la rectocolite hémorragique et stratégies visant à réduire le sur-traitement  
et le sous-traitement [Figure adaptée de Temido et al. (2)]

Figure 3 : Prise en charge de la maladie de Crohn et stratégies visant à réduire le surtraitement  
et le sous-traitement [Figure adaptée de Temido et al. (2)]

*Les thérapies avancées peuvent avoir un effet bénéfique dans les cas de sténoses inflammatoires et dans certains cas de maladies pénétrantes  
avant une intervention chirurgicale définitive.
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Dans la rectocolite hémorragique, ce n’est pas la durée 
d’évolution de la maladie qui compte, mais la rapidité 
d’action. En effet, un orage cytokinique, dont l’un des meil-
leurs marqueurs est le taux de Protéine C-réactive et à l’ori-
gine entre autres d’une colite aiguë grave, peut survenir en 
quelques jours, voire quelques heures. Un contrôle rapide 
et profond de l’inflammation systémique en tapant fort 
est le seul moyen d’éviter des complications qui peuvent 
conduire à une hospitalisation, une chirurgie, voire un décès 
du patient. En cas de forme légère, modérée ou pas trop 
sévère, avec notamment un taux de Protéine C-Réactive 
normal, voire à peine élevé, la prise en charge repose sur 
une escalade thérapeutique rapide devenue « classique » 
en 2025.

•	 Le profil évolutif du patient
Tous les patients atteints de MICI n’ont pas la même 
trajectoire évolutive. Repérer tôt les facteurs de pronostic 
(tableau 3) aide à déterminer le degré d’intensité du traite-
ment à instaurer, même si à l’heure actuelle nous sommes 
loin de pouvoir prédire avec certitude l’évolution d’un patient 
donné lors du diagnostic de sa MICI, question pourtant 
fréquente lors de nos consultations.

Chez les patients à haut risque évolutif, il est justifié 
d’adopter une stratégie agressive, avec un objectif de 
rémission la plus profonde possible grâce à une stratégie 
du « top-down » comme montré dans l’essai PROFILE (22) 
et une surveillance rapprochée (tous les 3 à 6 mois). À l’in-
verse, les patients à faible risque évolutif peuvent bénéfi-
cier d’une stratégie plus prudente, fondée sur un suivi assez 
rapproché (tous les 6 à 12 mois) et une tolérance vis-à-vis 
d’une inflammation minime si celle-ci ne dure pas dans le 
temps. Cette adaptation dynamique du niveau d’ambition 
évite l’escalade systématique et préserve le potentiel théra-
peutique à long terme en réduisant donc les risques de sur- 
et sous-traitement.

•	 Le terrain et le contexte global
Avant toute décision thérapeutique, il est essentiel de consi-
dérer les comorbidités du patient (cardiovasculaires, néopla-
siques, métaboliques, etc.), car elles modulent le niveau de 
tolérance au risque. Chez les patients fragiles, l’objectif doit 
être réaliste et prudent.

Toutefois, il est important de noter qu’un âge avancé ne 
doit pas être un facteur de sous-traitement si le patient a 
peu ou pas de comorbidités. En d’autres termes, chez les 
patients âgés en bonne santé, une approche ambitieuse reste 
pertinente. À l’inverse, certains traitements tels que les thio-
purines, les anti-TNF ou les inhibiteurs de JAK doivent être 
utilisés avec précaution, notamment pour éviter les effets 
secondaires potentiels d’un sur-traitement.

•	 Quelques exemples pratiques (avis d’expert)
Nous citerons ici quelques cas qui prêtent peu à discussion. 
Bien entendu, chaque patient avec une MICI étant unique, 
dans toutes les autres situations cliniques, l’expérience du 
praticien, qui peut s’aider si nécessaire d’une réunion de 
concertation pluridisciplinaire qui existe désormais dans 
quasi toutes les régions de France, la décision se fera au 
cas par cas pour éviter les sur- et sous-traitements.

Dans la maladie de Crohn, lorsqu’un patient présente 
uniquement quelques érosions aphtoïdes (moins de 5 ?), 
une attitude attentiste est recommandée avec une cure de 
budésonide en cas de localisation iléo-caecale ou corti-
coïdes systémiques en cas de localisation colique avec 
une surveillance par dosages de la Protéine C-Réactive et 
de la calprotectine fécale tous les 6 à 12 mois. Lorsqu’un 
patient présente une sténose et/ou fistule, il faut débuter 
un anti-TNF (infliximab ou adalimumab) en l’absence de 
contre-indication et de nécessité de recourir à la chirurgie. 
Dans les formes modérées à sévères non compliquées, le 
recours aux anti-TNF se fait de plus en plus précocement 
en prenant en compte les conditions de remboursement des 

Tableau 3 : Facteurs associés à un pronostic favorable ou défavorable chez les patients atteints de MICI  
[Figure adaptée de Temido et al. (2)]

Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique

Pronostic 
favorable

•	� Patient âgé au moment du diagnostic (> 40 ans)
•	� Sexe féminin
•	� Maladie colique
•	� Extension limitée du tractus gastro-intestinal
•	� Comportement non sténosant et non pénétrant
•	� Ulcères superficiels au diagnostic

•	� Patient âgé au moment du diagnostic (> 40 ans)
•	� Sexe féminin
•	� Atteinte colique limitée
•	� Activité endoscopique légère

Pronostic 
défavorable

•	� Patient jeune au moment du diagnostic (< 40 ans)
•	� Sexe masculin
•	� Tabagisme actif
•	� Atteinte iléale ou iléo-colique
•	� Maladie périnéale
•	� Atteinte du tractus gastro-intestinal supérieur
•	� Atteinte étendue
•	� Maladie sténosante ou pénétrante
•	� Ulcères profonds à l’endoscopie au diagnostic
•	� Nécessité de corticostéroïdes au moment du 

diagnostic

•	� Patient jeune au moment du diagnostic (< 40 ans)
•	� Sexe masculin
•	� Manifestations extra-intestinales (cholangite 

sclérosante primitive, arthrite, pyoderma 
gangrenosum)

•	� Colite étendue
•	� Progression de l’étendue de la maladie
•	� Activité endoscopique sévère
•	� Dépendance ou résistance aux corticostéroïdes
•	� Longue durée de la maladie (> 10 ans)
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médicaments et les 4 critères cités plus haut (Cf. chapitre IV). 
En présence d’ulcères larges et/ou profonds, il est recom-
mandé d’intensifier le traitement, surtout si ces lésions sont 
de localisation iléale, avec tout de même une exception : le 
patient en échec de toutes les thérapies avancées dispo-
nibles chez qui un changement thérapeutique n’est par défi-
nition pas envisageable. En cas d’ulcères non larges et non 
profonds, c’est du cas par cas.

Dans la rectocolite hémorragique, seule une Protéine   
C-Réactive élevée et/ou une colite aiguë grave doivent faire 
recourir d’emblée à une thérapie avancée. Dans toutes les 
autres situations, il suffit de respecter les conditions de rem-
boursement de chaque médicament. Il faut intensifier le trai-
tement en cas de score endoscopique MAYO à 2-3. En cas de 
score endoscopique MAYO à 1, malgré les recommandations 
STRIDE II, c’est du cas par cas en prenant en compte les 
4 critères cités plus haut (Cf. chapitre IV). En cas de score 
endoscopique MAYO à 0, il ne faut pas intensifier le traitement 
quelle que soit l’activité histologique.

Conclusion

Définir le succès thérapeutique dans les MICI est devenu 
un enjeu central de la prise en charge moderne. À l’heure 
où les traitements sont de plus en plus efficaces mais aussi 
plus complexes, l’équilibre entre ambition et prudence est 
essentiel.

Le succès ne se résume plus à la disparition des symptômes 
ou à l’obtention d’une cicatrisation muqueuse, ni même à 
une rémission histologique dans la rectocolite hémorragique 
ou une cicatrisation transmurale dans la maladie de Crohn 
qui feront tous deux l’objet d’une discussion intense lors du 
consensus à venir STRIDE III.

Nous entrons dans une ère de médecine clinique person-
nalisée et adaptative, qui replace le patient au centre de 
la stratégie thérapeutique et que l’on pourrait appeler le 
« treat-to-patient ». Dans les formes précoces et actives, 
la rapidité et l’ambition initiale conditionnent le pronostic 
à long terme (23). À l’inverse, les essais REACT II (Crohn) 
(21) et OPTIMISE (RCH) (24) démontrent que dans les formes 
légères à modérées, une approche treat-to-target stricte 
n’apporte pas de bénéfice significatif. La personnalisation 
ne se limite pas au choix du médicament, elle englobe la 
définition même du succès thérapeutique. Enfin, l’impact 
d’une stratégie thérapeutique ne peut se résumer à l’ob-
tention d’une cible thérapeutique telle qu’une rémission 
quelle qu’elle soit. Leur impact sur l’histoire naturelle de la 
MICI, telle que définie dans le consensus SPIRIT (25), doit 
également être pris en compte si l’on veut parler d’un succès 
thérapeutique « total ».

Nos patients nous demandent parfois : « Pourquoi attendre 
avant de débuter le traitement le plus efficace ? ». Le risque 
de surtraitement doit être notre réponse. Une surveillance 
rapprochée par des tests non invasifs tels que la calprotec-
tine fécale et l’échographie nous protège quant à elle d’un 
sous-traitement.
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Les cinq points forts
●	� Le succès thérapeutique dans les MICI ne se résume plus à la 

disparition des symptômes, mais à un contrôle global et durable 
de la maladie.

●	� L’application trop rigide ou trop permissive du treat-to-target peut 
conduire au sur- ou au sous-traitement.

●	� Il faut adapter les objectifs thérapeutiques en tenant compte du 
risque évolutif, des comorbidités et du vécu du patient.

●	� Il faut réévaluer régulièrement les cibles thérapeutiques car leur 
pertinence évolue au cours de la maladie.

●	� II faut impliquer le patient dans une décision partagée, en inté-
grant sa perception, ses priorités et ses préférences.
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