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MICI = réponse immunifaire inappropriee chez des
patients predisposes a un micro-environnement
iNnapproprie

163 polymorphismes de
susceptibilité

Gut Microbiota

L ] ° - L ] - ® ° .- ® -~ f -
® 4 == . mh g C g S ¥ : ™ ® 4 = . I S C I L Y .
e \ A B . '! o wn ® o S ’l 2 J . 1 ™ V °
SCFAs | Bacteroides SCFAs Nlacm
% | fragilis
& |
| o oA LR
/ | % E%mm
GPR43 GPR109a : e et Tiao eRSris
N N 'S | e\ 2 .
Energy HDAC Fseeln A [ B e
Inhibition of I"":é:\r?;s;me .. AMP In ammfasome =—TJ : 5931 (1BDS) CAPN10 ;
autophagy FOXOBT | MUC]"T \ ) —
NFxB |\ @ I ] B S e S S e e SR s R S e -
Goblet cell : e CD specific '
IL-18 IL-18 o 4| ®1BD MUC19 |
- 1 = : TLR2 GPR43 GFRita © b T specific i :
(ry = i
oo e | AT @ i“&ﬂ @ '
Intestinal 1)' AiL-101) O & I
Homeostasis TDA& : ‘IL 17-U Nalve B O l -8 13 AL :
| “Cp4' DC P i
DC Neurophil | J_ ol B s - |
M Chemotaxis 3 c 2 —
i T Genes | Inflammation IL 10 .. IL-10 9 Hi;"" i
i «
a % e PTPN22:
. o ] . —— I
Wild CP. Cancer Epidemiol Biomarkers Prev 2005; 14: 1847-50 |
I
] o . 1 - I
Levy M et al. Current Opin Microbiol 2017 ; 35 : 8-15 . . . . —
0.67 0.83 1 1.2 1.4

Jostins et al. Nature 2012; 491: 119-24 e e s



MICI = réponse immunifaire inappropriee chez des
oatients predisposes d un micro-environnement
inapproprie : le microbiote intestinal
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Raygoza Garay et al. Gastroenterology 2023; 165: 670-81 B
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Microbiote

Quel role dans la gestion des MICI
?



persistent ‘pathogen’ infection : conflicting results
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Dysbiose et MICI: balance pro/anti-inflammatoire
Baisse de diversité, \ firmicutes et 7des pathobiontes
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Phyla

Proteobacteria

Actinobacteria

Firmicutes

Bacteroidetes

Healthy Patients with
participants Crohn's disease

Main groups of bacteria
[D Deltaproteobacteria
[] Gammaproteobacteria
"M Unclassified
[ Atopobium group
[] Corynebacterium group
H Dermatophylus subgroup
L1 Bifidobacterium subgroup
[ Unclassified
[ Clostridium aurantibutyricum group
[l Enteroccocus group
1 Sporomusa group
[ Eubacterium cylindroides
Il Clostridium aminobutyricum group
Il Clostridium coccoides group
L[ Clostridium leptum subgroup
[ Unclassified
[1 Anaeroflexus assemblage
[] Bacteroides distasonis subgroup
[ Prevotella subgroup
|_[1 Bacteroides fragilis subgroup




Thérapies microbiologiques et MICI

Détruire
Antibiotiques
Bactériophages

Microbiota alterations in IBD

Altered composition and diversity

—

E coli (AIEC)
K pneumoniae
R gnavus
Fusobacterium sp.

Roseburia sp.
Coprococcus

Restaurer
Probiotiques
Prébiotiques

Transplantation

Altered functions

Indoles y
(AhR agomsts)

SCFAY Secondary
BAY
Gut
-t mlcroblota
Fibers Prlmary
BA

o
Qhﬁ)kw
H NH,

Tryptophan

herapeutic intervention targeting gut microbiot

F prausnitzii "
Ruminococcaceae ?
Lachnospiraceae

Definition | Target Clinical
& control | precision | Scalability | efficacy
A — In specific
Antibiotics +++ +++ settings
Phages =+ ++ +t 2?3&?3
Conventional P +/- Qe +/-
probiotics (nC)
FMT - --- +- +(in UC)
Ongoing
Consortium + e ++ studies
Single strain ++ +/- +++ 05?3;:3
"J.) Postbiotics | 44+ +4 +++ | On9cing




E. coli Nissle dans la RCH

e Antibiotiques inefficaces

e Efficacité de E. coli Nissle 1917
(B3RCTs) pour prévenir la rechute
(équivalence faible dose de 5-ASA)

ECN 1917 to prevent relapse of UC : 3RCT

gy | [eEc
B 5-ASA

Equivalent to 5-ASA
No placebo controlled trial

E. coli Nissle 1917 : mechanims of action

Tight junctions
Increased expression
of ZO-2 -PKC

Zirrek et al. Cell microbiol 2006

Defensins
Expression of HB D-2
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E. coli Nissle 1917 : mechanims of action

Increased expression of ZO-2 - PK C

Expression of HB D-2

Zirrek et al. Cell microbiol 2006

Wehkamp  et al. Infect immun 2004

Tight junctions

Defensins
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ECN 1917 to prevent relapse of UC : 3RCT

Equivalent to 5-ASA

No placebo controlled trial
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RCTs probiotiques et maladie de Crohn

Situation | Probiotic | n | Months Relapse Relapse P Reference
probiotic group | control group

POR VSL #3 28 12 20% t 40 %t * Gionchetti et al.

abstr

CD ECN 28 12 30 % 70 % * Malchow

CD S.b 28 6 6.3 % 37.5 % * Guslandi et al.

POR L. GG 45 12 16.6% 10.5% NS Prantera et al.

CD L GG 75 24 31% 17% NS Bousvaros et al.

POR LA1 98 6 49% 1t 64% t NS Marteau et al.

POR LA1 70 3 27.9% 33% t NS Van Gossum et al.




Fprau et prevention de la récidive
Postoperatoire de |la maladie de Crohn

MAINTAIN POP :

Age 16 a 70 ans

Maladie de Crohn iléale (L1 ou
L3) depuis au moins 3 mois

Résection iléocaecale dans le
cadre du soin dans les 5
derniéres semaines

Absence de maladie résiduelle
en postopératoire

Ne nécessitant pas de
traitement postopératoire ou
traité par anti-TNF de fagon
preventive

design

Récidive endoscopi

Nbre de patients : 37

que postopératoire de

la maladie de Crohn (Rutgeerts score)

Faecalibacterium

Phase 2, randomised, double- prausnitzii EXLO1-

blind, placebo-controlled,

. strain
multicenter study
EXLO1 > >
/ n =40
Month-6
Screening =¥ Randomisation Randomized 2:1 colonoscopy
\ n =40
placebo > >
Standard of care

1.0
0.9‘TT L
508
£0.77
g 0.6 ]
3057
0.4
0.3
0.2
0.1
0.0

F. prausnitzii

1% Wﬁ
Taux élevé

1 P=0.03

L Taux faible

T T T T T T T T 1

50 100 150 200 250 300 350 400 450 500 jours

31 30 24 12

Endoscopic recurrence of CD, defined as modified

Rutgeerts score index (mRSI) > i2b



FMT et maladie de Crohn

Study Events Total
- Wei 2015 0 3
o g Vaughn 2016 10 19
= Wang 2018 79 139
€ £ Gutin 2019 13
‘O O Yang 2020 18 27
o Osaki 2021 1 4

Random effects model 195

Heterogeneity: PF=37%, 1 <0.0001, p=0.16

Zhou et al. Inter J Colorectal Dis 2023; 38: 62

Proportion 95%~Cl Weight

0.00 [0.00;0.71] 1.8%
. 0.53 [0.29;0.76] 9.9%
—_— 0.57 [0.48;0.65] 70.4%

+ . 0.33 [0.01;091] 1.8%
— 0.67 [0.46;0.83] 13.9%
+ : 0.25 [0.01;0.81] 2.3%

<= | o5710,49-0,64]

0.2 0.4 0.6 0.8



FMT et RCH

FMT Placebo Odds Ratio Odds Ratio
"q'j Study or Subgroup Events Total Events Total Weight M-H, Random, 95%Cl Year M-H, Random, 95% ClI
O Crothers et al. 2021 2 6 0 6 3.7% 7.22[0.28,189.19] 2021 - »
= g Haifer et al. 2021 8§ 15 320 15.7%  6.48[1.32,31.83] 2021 —_—
g (o} Costello et al. 2019 12 38 335 21.3% 4,92 [1.25,19.31] 2019 —
S '8l raramsothyetal. 2017 11 41 340 213%  4.52[1.16,17.70] 2017 e
o 8 Moayyedi et al. 2015 9 38 2 37 15.3% 5.43[1.09, 27.15] 2015 —_—
S 8 Rossen et al. 2015 7 23 5 25 22.7% 1.75[0.47,6.57] 2015 — T
‘w O
2 GCJ Total (95% CI) 161 163 100.0% 4,11 [2,19-7,72] E
\E Total events 49 16
nq:) Heterogeneity: Tau? = 0.00; Chi® = 2.23, df = 5 (P = 0.82): I* = 0% IO 01 051 150 1005

Test for overall effect: Z = 4.40 (P < 0.0001) Favours placebo Favours FMT

Outcomes Studies Rate OR (95% Cl) P-value
FMT Placebo

Clinical remission 4 46.2% 22.5% 3.06 (1.35-6.89) .007

Clinical response 6 51.6% 30.1% 2.60 (1.54-4.40) .0004

Endoscopic response 3 36.7% 22.4% 2.17 (1.05-4.50) .04

Chehade et al. Inflamm Bowel Dis 2023; 29(3): 808-17



FMT et RCH

Systematic review of microbial factors related to FMT response in active UC

. 3755 papers identified ——p 29 high quality papers

FMT response FMT non-response

Bacterial trophic

networks Small intestinal
« CMO species
e Prevotella
stercorea Dysbiosis-related
Butyrate producers SPEGiEs
Excessive

Faecalibacterium

strains Prevotella copri

Bifidobacterium strains

high a-diversity / a-diversity
at baseline post-FMT

\ a-diversity o
post-FMT Clinical Gastroenterology

and Hepatology

Bénard et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2025; 23(10): 1719-36



Questions non résolues

Selection du Préparation de
donneur: dépistage gg|les Préparationdu Voie
Questions - Habitus - En aérobie ou en receveur d’administration?  Sécurité a long terme
Pratiques - Antécédents anaérobie? - Préparation Haute ou basse ies i i
transmissible - Antibiotiques ?
Avant la TMF

Selection dudonneur:

Questions critere d’efficacite Timina de la TMF
Conceptuelles - Diversite du microbiote ? Pous sg & oU rémission ? ransmission de pa
- Composition ? i chroniques?

- Presence de metabolites ?
- Compatibilité avec le receveur?



Evolution dynamique du microbiote au cours du
traitement de la RCH

i Inflammation / Microbiota /
&N Anti-inflammatories* FMT* Combination therapy*
o+
Alternative intestinal g Healthy 1 T + | Healthy ~ + Healthy
ecosystem states © o © [ D o .i -+~
0 : o . o 5
related to UC 2 / - 5 * . s /. v -1
o o | . g I
- S 3] - S AT
_ !nterfere with = = * j 8 =
anti-inflammatory and , . ' . R .
FMT treatments fw 'uC | UC
Combination therapy . _ e :
could facilitate - Inflammation + W W
remission = Inflammation + - Inflammation +

Gastroenterology

Van de Guchte et al. Gastroenterology 2021; 161: 1969-81



Alimentation

Quel role dans la gestion des MICI
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Alimentation et MICI

Activationdu TLR
Inflammation
graisse blanche

Protéines végétales A Barriére intestinale
A Bifidofacterium A Tregs

- 4 Inflammation
A Lactobacillus 4
' "4 Bacteroides . A AGCCs A

"4 Clostridium perfringens

Graisses insaturées A Streptococcus
A Lactobacillus _®
‘%' A Bifidobacteria

:> Akkermansia
A e
‘ 7 muciniphila

Graisses saturées

@ |:> A Bacteroides
. A Bilophila
A Faecalibacterium _®

prausnitzii

Protéines animales

A Bacteroides
A Alistipes A TMAO
. A Bilophila . A Inflammation

A Ruminococcus 4 AGCCs R Barriere |
4, Bifidofacterium

Sensibilité
alinsuline

Singh R et al. J Transl Med 2017; 15: 73



Lien entre exposome et microbiote intestinal

a Heritability (bacterial species)
A. muciniphila

P goldsteimi

B. longum
Phascolarctobacterium succinafutens 1
B. coprocola 1

Clostridium citroniae 1

B. uniformis 1

Mitsuokella multacida 4
Bacteroides eggerthii 1

Dialister invisus 1
Ruminococcus bromii |
Bacteroides faecis 1

Bacteroides coprophilus 1
Lachnospiraceae sp.8.1.57FAA 1
E plautii 1

Bacteroides massiliensis 1

B. finegoldii

FParabacteroides merdae 1
Sutterella wadsworthensis 1
Oxalobacter formigenes |

0.25 0.50 0.75
Microbiome variance explained

Metagenomics (N = 8,208):
u 1253taa
‘ W 564 pathways
W 190 virulence factors
= 303 antibiotic
resistance genes

Blood and urine
Health and ‘measurements
disease n=21)

(n=84)

Medication use
(=69 58 questionnaires

b Heritability (bacterial biochemical pathways)

PWY0-845: superpathway, pyridoxal 5 -phosphate biosynthesis and salvage
PYRIDOXSYN-PWY: pyridoxal 5°-phosphate biosynthesis |
NAGLIPASYN-PWY: lipid-IV, biosynthesis (E. colf) 1

1CMET2-PWY: N'%-formyl-tetrahydrofolate biosynthesis |

PWY-5101: L-isoleucine biosynthesis Il 1

PWY-6703: preQ, biosynthesis -

PANTO-PWY: phosphopantothenate biosynthesis | 4
ANAEROFRUCAT-PWY: homolactic fermentation -

PWY0-1319: CDP-diacylalycerol biosynthesis I

PWY-5667: CDOP-diacylglycerol biosynthesis | 4

RHAMCAT-PWY: L-rhamnose degradation |

PWY-7663: gondoate biosynthesis (anasmobic)

PWY-621: sucrose degradation lll (sucrose invertase)

COBALSYM-PWY: adenosylcobalamin salvage from cobinamide | 4
PWY-5973: cis-vaccenate biosynthasis 4

PWY-7228: superpathway, guanosine nucleotides de novo biosynthesis | |
PWY-7197: pyrimidine deoxyribonuclectide phosphorylation

PWY-5484: ghycolysis Il (from fructose 6-phosphate)

PWY-6125: superpathway, guanosine nuclectides de novo biosynthesis Il 4
GLYCOLYSIS: glycolysis | (from glucose 6-phosphate) |

0 0.25 . . 1.00
Ecohousing [ Family [ Environment [ Additive genetics



Migration, nutrition et microbiome

Pre-
immigration

E Be&a>=

Gut microbiome diversity

Long-term U.S.-born European

residents (2nd gen.) American
Most prevalent foods consumed
per group are highlighted in red
for select food groups

Carbonated” g //
Coffee drinj( b

Vangay et al. Cell 2018; 175: 962-72

Darkness of bar indicates
average consumption of specific

food in this study group

{ ~__HmongThai __
[ Hmong2nd L~

PV,
" Chicken

breast



Alimentation et MICI

\ 4 W 1993-1995 ¢

EP'C 1992-1999 595 nouveaux cas de MICI
413.593 témoins

Protéines animales

2,62 (1,29-5,30) | 3,03 (1,45-6,34)
1,62 (0,65-4,02) | 3,29 (1,34-8,04)
Maladie de Crohn 4,51 (1,28-15,83) | 2,70 (0,69-10,52)

Quartile 1 Quartile 4

Ac. docosahexanenoique (w3) 0,85 (0,68-1,07) 0,17

Jantchou et al. Am J Gastroenterol 2010; 105:2195-220. Dong C et al. J Crohns Colitis 2022; 16: 1187-96



Qualité du régime alimentaire et MICI

NUTRI-SCORE NUTRI-SCORE NUTRI-SCORE NUTRI-SCORE NUTRI-SCORE

Qo BB (0o a @CF @G

+
FSAm-NPS >

Food: minto -1 Food: 0to 2 Food: 3to 10 Food: 11 to 18 Food: 19 to max

Beverage: water Beverage: minto 1 Beverage: 2to 5 Beverage: 6t0 9 Beverage: 10 to max

Meyer A, et al. Aliment Pharmacol Ther 2024; 59: 558-68



Qualité du régime alimentaire et MICI

Risk of Crohn’s disease Risk of UC
- AU 8
4
S >,
s e e
g_" 054 i S
3 3
0.25 0.25 4
0.125 _I T T T T T T T T T T 0-125 _I T T T T T T T T T T
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11
FSAmM-NPS Score FSAmM-NPS Score

Meyer A, et al. Aliment Pharmacol Ther 2024; 59: 558-68



Additifs, emulsifiants, edulcorants, ...

CMC consumption induces strong
alterations in fecal microbiota

Control

Altération de la composition du
microbiote intestinal et effet pro-

inflammatoire Emulsifier- \ /

free diet

- additifs au phosphate inorganique

- maltodextrine

- carraghénane

- émulsifiants (carboxymethylcellulose et

p9lysorbate-80) Emulsifier-free
- édulcorants diet + CMC

depletion of fecal metabolome

Healthy
individuals

JJ M \CMC consumption induces strong

CMC : carboxymethylcellulose

_ Bancil et al. DDW 2025
Nickerson et al. Plos One 2014 Essai ADDApt sans émulsifiants (n = 154)
Marion-Letellier R et al. Nutrients 2019

Sugihara K et al. Clin Biochem Nutr 2017
Mentella MC et al. Nutrients 2020. Chassaing et al. Gastroenterology 2022

.
+
-4 ree e * 4
+4 + + 0 S04
* 4 * *

9008000800980 800001 000800008

Impact of CMC consumption G

1




Alimentation ultratransformee et MICI

Study Population

Ultra-processed Foods Ulcerative 4
NOVA Classification 4 Colitis (UC) /|

<4t Crohn’s
1l Disease (CD)

L N=916

1,068,425 participants

13,594,422 person-
years of follow-up

Narula et al (2021) High Consumption vs.

Increased risk of developing CD
Pooled HR: 1.71

95%Cl: 1.37-2.14, 12=0%, 32 p=0.74
5 col'!ort Meyer et al (2022) Lower Consumption @ gg ;Ezrﬁfﬁmﬂ of developing UC
saldiss borrehoal el 95%Cl: 0.86-1.61, 2=73%, 32 p=0.01
\EJ Chen et al (2022) Clinical Gastroenterology
[ and Hepatology

Narula et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2023



Facteurs dietétiques et MICI

Maladie de Crohn RCH

Favorable Zinc, potassium, fibres Omega 3
Fruits et légumes
Légumes
Produits frais
Forte qualité de I'alimentation (Nutriscore)
Régime anti-inflammatoire
Régime méditerranéen

Défavorable Aliments ultratransformés Omega 6
Régime occidental
Régime pro-inflammatoire (EDIP/ISD) Viandes rouges
Faible qualité de I'alimentation (Nutriscore) Soda / boissons sucrées
Pattern carnivore

Dong C, J Crohns Colitis 2022. Chan S, IBD 2014 ; Tjonneland A, Gut 2009 ; Andersen V, JCC 2018 Ananthakrishnan A, Gut 2014 ; Ananthakrishnan A,
Gastroenterology 2013; Ananthakrishnan A, Int J Epidemiol 2015;44:1995-2005. Khalili H, Front Immunol 2016;7:554. Lo C-H, Gastroenterology 2020;159:873-
883.el. Racine A., Inflamm Bowel Dis 2016;22(2):345-54 Vasseur P., Inflamm Bowel Dis 2021,27(1):65-73. Narula N., BMJ 2021;374:n1554. Khalili H., Gut
2020;69(9):1637-44. Ananthakrishnan A Gut 2014;63(5):776-84; Meyer A APT 2024;59:558 ; Peters V JCC 2022;16:231



Recommendations diététiques

= ] I0IBD 2020

Maladie de Crohn Rectocolite hémorragique
A £ é% ( Fruits et légumes™ 1(
3 o = Oméga 3 provenant de poisson
L 93 * réduire les fibres insolubles en cas de sténose
CR-E J
°7 N _ _ .
, _§| * Produits laitiers non pasteurisés (a éviter) * Viande rouge et viande transformee
So 8| + Acides gras saturés et acides gras trans . Prgdwts laitiers nhon pa;teurlses (a éviter) .
$3¢ (a éviter) « Acides gras saturés (huile de palme, de noix
v £= 8] « Additifs alimentaires, maltodextrine, ?e ’COISO,)QFaiSSGS laitieres) et acides gras trans
sucres artificiels a eviter
. Emu|siﬁants et épaississants * AddltlfS alimentaireS, maltOdeXtrine, sucres
(carbométhylcellulose et polysorbate-80) aE"t'f'T'?f'_S < of doaissi t
. Carraghénane . mulsitiants et epalssissants
« Dioxide de titanium et autres nanoparticules (carbométhylcellulose et polysorbate-80)
« Carraghénane
» Dioxide de titanium et autres nanoparticules
\- J

Levine A, et al. Clin Gastroenterol Hepatol 2020; 18: 1381-92




Dietétigue comme thérapeutique 2

Le CDED ...

* produits laitiers
* blé

» maltodextrine
* carraghénanes
* sulfites

« viande rouge ou transformée
* source de protéines riche en taurine
« émulsifiants, édulcorants artificiels

Régime spécifique d’exclusion
Exclusion Ajout

» matiéres grasses animales * fruits

* [égumes

* 2 ceufs/j
* 2 bananes/

5 aliments obligatoires consommeés quotidiennement

* blanc de poulet frais (150 a 200 g/j)

* 1 pomme fraiche
» 2 pommes de terre/j cuites et réfrigérées avant ingestion

Sigall-Boneh R, et al. Inflamm Bowel Dis. 2014:20(8):1353-1360.




Le CDED

Randomisation

Phase 1
Régime spécifique d’exclusion
+ 50 % nutrition entérale*

A

Semaines 6-12

Phase 2
Régime spécifique d’exclusion
+ 25 % nutrition entérale*

A

Groupe 1 : régime spécifique d’exclusion + nutrition entérale partielle

(n =40)

Y
Phase 1
100 % nutrition entérale*

Y
Phase 2

25 % nutrition entérale*
+ régime libre

Levine A, et al. Gastroenterology 2019; 157: 440-50



Le CDED

Résultats a 6 semaines Résultats a 12 semaines

b = 0,002 - Régime d’exclusion spécifique Nutrition entérale exclusive

+ nutrition entérale partielle
p=0,01

% de patients

97,5 _ p=0,36
p=052 p =051
p=0,14 p=0,01 p=004
- I |

Tolérance Bonne observance Réponse Rémission PCDAI < 10 Rémission PCDAI = 10 Rémission Rémission PCDAI £ 10 Rémission soutenue
PCDAI£10 et normalisation CRP PCDAI <10

(critére principal)

Levine A, et al. Gastroenterology 2019; 157: 440-50



Le CDED

Changement dans le microbiote chez les patients en rémission a la semaine 6

Régime spécifique
d’exclusion +
nutrition entérale
partielle

| : Actinobacteria
Il : Clostridia

Il : Proteobacteria

Nutrition entérale
exclusive

| : Actinobacteria
Il : Clostridia

QI . Proteobacteria

l. Diminution
1. Augmentation
1. Diminution

Semaine 0.asemaine6....... Semaine 6 a semaine 12 \

Rebond léger
Augmentation (large)
Diminution (soutenue)

l. Diminution l.
Il Augmentation 1.
1. Diminution 1.

Rebond léger
Augmentation (restreinte)

Rebond majeur /

Levine A, et al. Gastroenterology 2019; 157: 440-50

Durant la phase 1 (0 - 6 semaines) :
* les patients en rémission a la semaine 6 des
2 groupes de traitement ont eu des changement
de composition de leur microbiote.

Durant la phase 2 (6 - 12 semaines) :

» les patients du groupe régime d’exclusion + nutrition
entérale partielle continuent a avoir des modifications
de composition de leur microbiote, alors que les
patients du groupe nutrition entérale exclusive
reviennent a des niveaux de prétraitement.



Régime méditerranéen

Healthy First-Degree
Relatives N=2,289

Dietary Pattern

Effect of Dietary Pattern

/iﬁ.lﬁ\\
Xy

Cross-Sectional Analysis

-

\_

Mediterranean-like
Dietary Pattern

~

/

vs. Non-Mediterranean
like Dietary Pattern

/Altered Microbiome Composition\

\If Ruminococcus SN2
ANSISH
~|( Dorea CINASZhY
a'l, o Ay
1‘ Faecalibacterium
(S /
Subclinical Gut Inflammation
(& ()
V¥ Fecal Calprotectin «®
Gastroenterology

Turpin et al. Gastroenterology 2022; 63: 685-98




High ultra-processed food consumption is associated with clinical
exacerbation in patients with Crohn’s disease in remission: a
prospective cohort study

Délai de rechute selon la consommation

d’aliments ultra-transformés .
Etude prospective

] 111 patients atteints de maladie de Crohn en
T \_‘ rémission clinique (HBI<5) depuis au moins 3

mois avec traitement stable depuis au moins
3 mois
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Evaluation diététique évaluant la
consommation d’aliments ultra-transformeés
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\ Répartition en deux groupes selon la
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Prospective rAndomized controlled tRial of Crohn’s dis
exclusion Diet vs corticosterolds in adults and pediatri
with activE Crohn’s disease : The PARADISE STUDY -

Points de réévaluation intermédiaire

Livre de recettes
Contacts mails
Tel Hot Line

Age 16 a 70 ans ) _ _
Essai multlcentrlque, ouvert,

Crohn actif luminal légere a . s - . . S0 a S6 S6 a S16
modéré (HBI/CDAI) du gréle randomisé€, 2:1, simple insu, de CDED phase 1 CDED phase 2
et/ou du cblon supériorité, de phase 2 avec 2 1000 mL Modulen 500 mL Modulen
Pas de corticoides a la baseline bras paralleles:
. . CDED > >
Intestin gréle perméable
(patency capsule) /
Lésions endoscopiques actives :
SES-CD2> 4 dans l'intestin gréle Screening =—» Randomisation Randomized 2:1
et/ou le colon a la baseline \
Prednisone > >
40-60 mg/j
Décroissance progressive Primary endpoint

des corticoides avec arrét (S16)
as12




CONCLUSION

De trées nombreuses preuves épidémiologiques ont été
accumulées ces derniéres années démontrant I'impact de
facteurs diététiques et microbiotiques sur le risque de
développer une MICI

Une meilleure caractérisation des facteurs bénéfiques/déléteres
restent nécessaires pour affiner les pistes diététiques (fibres —
émuslfiants — additifs ...) et microbiologiques

La preuve de I'impact thérapeutique des régimes d’exclusion
reste néanmoins fragile chez I'adulte et nécessite des essais
prospectifs

Comme pour les interventions microbiologiques, il s’agit d’un
enjeu majeur au niveau de la pérennité des traitements de leur
tolérance et de leur colt
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