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! Résumé

Parce que nos patients sont principalement des adultes jeunes, les projets de
grossesse sont un sujet de préoccupation fréquent que nous nous devons
d’aborder pour ne pas les retarder. Nous devons au contraire expliquer les
enjeux concernant l’activité de la maladie sur le bon déroulement de la
grossesse et gérer les traitements et leurs potentiels effets secondaires pour
éviter des situations compliquées mettant en péril à la fois les mères et leurs
nouveau-nés. Mener une grossesse lorsque la maladie est en rémission ne
devrait pas poser de problème ; l’anticipation d’une grossesse future lors de
l’initiation des traitements permet d’éviter les risques obstétricaux et
fœtaux.

� Mots clés : grossesse, maladie de Crohn, rectocolite hémorragique

! Abstract

Because our patients are mainly young adults, pregnancy projects are a
frequent concern that we must address in order not to delay it. On the
contrary, we must explain the issues concerning the activity of the disease on
the progress of the pregnancy andmanage the treatments and their potential
side effects to avoid complicated situations putting at risk both the mothers
and their newborns. Pregnancy when the disease is in remission should not be
a problem; the anticipation of a future pregnancy during the initiation of
treatments avoids obstetric and fetal risks.

� Key words: pregnancy, Crohn’s disease, ulcerative colitis

Introduction

La grossesse est une préoccupation
majeure des jeunes patientes suivies
pour une maladie inflammatoire
chronique intestinale (MICI). Les
questions auxquelles les gastro-
entérologues doivent répondre sont
multiples et concernent, entre au-
tres, le risque de survenue d’une
poussée au cours de la grossesse et
son impact sur son bon déroule-
ment, les risques induits par la prise
de médicaments, le mode de déli-
vrance, les risques de transmission
de la maladie aux enfants, les
possibilités d’allaitement etc.

Une conséquence de ces interroga-
tions multiples et du stress induit par
l’incertitude des réponses est de
repousser l’âge d’une première gros-
sesse ou de repousser celui d’une
seconde ou d’une troisième gros-
sesse après une expérience plus ou
moins heureuse. En apportant des
réponses adaptées, nous pouvons
aider nos patients à réaliser leur
projet dans les meilleures condi-
tions, sans retard excessif et sans
prise de risque inconsidérée pour les
enfants. La gestion du bon moment
et l’anticipation d’effets secondaires
potentiels des traitements permet-
tent de maintenir la maladie quies-
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cente pendant la grossesse qui est l’élément principal
pour son bon déroulement et la santé du nouveau-né.

“
La gestion du bon moment et l’anticipation

d’effets secondaires potentiels des traitements
permettent de maintenir la maladie quiescente
pendant la grossesse

”
Existe-t-il une diminution
de la fertilité au cours des MICI ?
Hormis certaines situations particulières post-chirurgica-
les et en particulier les colo-proctectomies avec anasto-
mose iléo-anale réalisées par laparotomie, il est
globalement admis que la fertilité des patientes atteintes
de MICI en phase quiescente est comparable à celle de la
population générale. Cependant, il existe une diminution
de la fécondité plutôt d’origine volontaire que d’origine
organique en raison des craintes sur l’évolution de la
grossesse chez les patientes atteintes de maladie de
Crohn (MC) [1].

“
La fertilité des patientes atteintes de MICI en

phase quiescente est comparable à la population
générale

”
Il n’est cependantpas totalementexcluque l’inflammation
digestive puisse impacter la fertilité en diminuant les
réserves ovariennes chez certaines patientes âgées [2, 3].
Allant dans le même sens, il a été démontré récemment
que la fréquence d’un délai de conception supérieur à un
an était significativement plus élevée chez les patientes
atteintes de MICI et, en particulier, chez les patientes
atteintes de MC ayant été déjà opérées [4]. Il faut ajouter
que l’âge moyen de la première maternité (28,5 ans en
2015) augmente régulièrement dans la population géné-
rale depuis trois décennies de façon parallèle à une baisse
physiologique de la fertilité avec l’âge [5]. Enfin, il semble
que les techniques de procréation médicalement assistée
et notamment de fécondation in vitro soient moins
efficaces chez les patientes atteintes de rectocolite
hémorragique (RCH) et chez les patientes atteintes de
MC et ayant été opérées [6].

Concernant les traitements utilisés en pratique courante,
il n’y a pas d’argument pour une diminution de la fertilité
induite chez les femmes. Chez les hommes, la sulfasala-
zine pourrait induire une oligospermie réversible [7].

Ces données doivent être intégrées dans notre prise en
charge pour ne pas retarder les projets de maternité
quand les conditions cliniques le permettent.

“
Il n’y a pas d’argument pour une diminution

de la fertilité induite par les médicaments chez les
femmes

”

Quel est le risque de rechute
en cas de grossesse ?
Le risque de rechute dépend de l’activité de la maladie au
moment de la conception et du type de MICI. Dans une
étude de cohorte européenne, les patientes atteintes de
MC en rémission au moment de la conception n’avaient
pas d’augmentation du risque de rechute pendant leur
grossesse et en post-partum comparativement à une
population similaire de femmes non enceintes [8].
Quatre-vingt pour cent d’entre elles étaient en rémission
pendant toute leur grossesse [8]. À l’inverse, le risque de
récidive chez les patientes suivies pour une RCH en
rémission au moment de la conception était de 35 %,
significativement plus élevé que le risque de rechute
observé sur une durée similaire chez des patientes non
enceintes [8]. Aucun facteur associé au risque élevé de
rechute chez les femmes atteintes de RCH n’a été
identifié dans cette étude.

Une maladie active au moment de la conception
augmente le risque de rechute au cours de la grossesse.
Dans une méta-analyse ayant colligé 16 études corres-
pondant à 590 patientes atteintes deMC et 1 130 de RCH,
le risque relatif (RR) de maladie active pendant la
grossesse était doublé comparativement à celui de
patientes en rémission au moment de la conception quel
que soit le type de MICI [9]. Le risque d’avoir une RCH
restant active pendant la grossesse était de 55 %
comparativement à un risque de rechute de 29 % en
cas de rémission initiale (P < 0,001). Concernant la MC,
le risque d’avoir une maladie restant active était de 46 %
comparativement à un risque de rechute de 23 % en cas
de rémission initiale (P = 0,006).

“
Le risque de rechute de la maladie de Crohn

en rémission n’est pas augmenté en cas
de grossesse, alors que les femmes souffrant
de rectocolite hémorragique ont un risque accru
de rechute, aussi bien durant la grossesse qu’après
l’accouchement

”
“

Le risque de rechute ou de maladie chronique
active est augmenté chez les patientes ayant
une MICI non contrôlée à la conception

”
Quel est l’impact de l’activité
de la maladie sur la grossesse ?
De nombreuses études confirment l’impact négatif de
l’activité de la maladie sur le déroulement de la grossesse
quel que soit le type de MICI. Dans une étude de registre
suédois ayant colligé 470 110 grossesses simples dont
1 833 chez des patientes atteintes de RCH et 1 220 deMC,
le pronostic fœtal était impacté par la maladie, l’activité
de la maladie et le trimestre pendant lequel survenaient
les rechutes [10].
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Les risques de prématurité et de petit poids de
naissance (< 2 500 g) étaient augmentés chez les
patientes atteintes de MICI comparativement à la
population générale et le risque de mort à la naissance
était augmenté chez les patientes atteintes de MC. Les
risques liés à l’activité de la maladie sont résumés dans le
tableau 1.

De plus, les risques de prématurité et de faible poids de
naissance sont d’autant plus élevés que la rechute de la
maladie survient tard au cours de la grossesse (tableau 2).

Dans une seconde étude de registre menée en Australie,
l’augmentation du risque de prématurité et de faible
poids de naissance avait été confirmée chez 1 960
patientes comparativement à 630 114 femmes non
malades [11]. Dans cette étude, il était également montré
que le fait d’avoir uneMICI était significativement associé
à une augmentation du risque de césarienne program-
mée ou non, une plus longue durée d’hospitalisation, une
fréquence augmentée d’admission en milieu obstétrical
avant l’accouchement et une fréquence plus élevée
d’admission en secteur gastro-entérologique après l’ac-
couchement. Le risque de thrombose veineuse profonde
ajusté sur le mode d’accouchement n’était pas modifié
par le fait d’avoir une MICI [11].

“
L’activité de la maladie augmente le risque de

prématurité et de faible poids de naissance

”
Quels sont les traitements
utilisables en pratique ?

Traitements conventionnels
La plupart des traitements conventionnels sont utilisables
pendant la grossesse avec un faible risque. Les données
suivant les recommandations européennes sont résumées
dans le tableau 3 [12].

� 5-amino-salicylés [5-ASA]
et sulfasalazine
Les 5-ASA sont autorisés pendant la grossesse à une dose
� 2 g/j. Une dose supérieure nécessite, en théorie, une
surveillance échographique rénale rapprochée du fait
d’un risque théorique de malformation rénale. La
sulfasalazine interférant avec l’absorption des folates, il
est recommandé de donner une supplémentation à une
dose plus élevée que chez les femmes non traitées par
cette molécule.

“
Les 5-ASA sont autorisés pendant la grossesse

à une dose maximale de 2 g/j

”
� Corticoïdes
Tous les corticoïdes oraux ou topiques peuvent traverser
la barrière placentaire mais ils sont dégradés rapidement
par le placenta en métabolites moins actifs en particulier
pour la prednisone, la prednisolone et la méthylpredni-
solone qui seront les formulations préférentiellement
choisies chez la femme enceinte. Il existe un risque
exceptionnel d’insuffisance surrénalienne à la naissance
chez des patientes traitées à de fortes doses à la fin de
leur grossesse. Le risque incertain d’hypertension, de
diabète et de pré-éclampsie doit faire limiter leur
utilisation lorsqu’une alternative est possible.

“
Le risque d’hypertension artérielle, de diabète

et de pré-éclampsie doit faire limiter l’utilisation
des corticoïdes lorsqu’une alternative
est possible

”
� Thiopurines
L’azathioprine et son dérivé, la 6-mercaptopurine,
traversent la barrière placentaire et sont officiellement

TABLEAU 1 � Risque fœtal en fonction du type de MICI et de l’activité de la maladie [10].

Maladie quiescente Activité stable Rechute

OR (IC 95 %) OR (IC 95 %) OR (IC 95 %)

Rectocolite hémorragique

Prématurité 1,30 (0,89-1,90) 1,26 (0,89-1,79) 2,72 (2,12-3,48)

Poids de naissance < 2 500 g 1,28 (0,82-2,01) 1,45 (0,98-2,14) 2,10 (1,51-2,90)

Mort à la naissance 2,02 (0,65-6,28) 1,18 (0,29-4,73) 0,57 (0,08-4,06)

Maladie de Crohn

Prématurité 1,05 (0,70-1,58) 1,68 (1,12-2,52) 2,66 (1,89-3,74)

Poids de naissance < 2 500 g 1,24 (0,79-1,97) 1,47 (0,89-2,43) 3,30 (2,29-4,74)

Mort à la naissance 1,95 (0,63-6,05) 3,06 (1,00-9,49) 4,48 (1,67-11,9)

IC, intervalle de confiance, OR : odds ratio, MC : maladie de Crohn, RCH : rectocolite hémorragique.
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contre-indiqués au cours de la grossesse. Cependant,
de nombreuses études ont confirmé le faible risque à
poursuivre ces traitements pendant la grossesse. En 2013,
une méta-analyse de neuf études a évalué le risque fœtal
chez des patientes atteintes de MICI traitées par
thiopurines comparativement à des patientes atteintes
de MICI ne recevant pas ce type de traitement [13].
Il existait un risque accru de malformation congénitale et
de prématurité en comparaison à la population générale
mais ces risques n’étaient pas différents comparative-
ment à des patientes enceintes traitées par d’autres
molécules pour une MICI, suggérant que c’est la maladie
elle-même qui impacte le pronostic et non la prise de
thiopurines [13].

“
De nombreuses études ont confirmé le faible

risque à poursuivre l’azathioprine et son dérivé,
la 6-mercaptopurine, pendant la grossesse

”
Un cas de lymphopénie sévère < 300 lymphocytes T CD3+
a été décrit chez un nouveau-né dont la mère recevait de
l’azathioprine pendant sa grossesse. La lymphopénie a
été rattachée à une double mutation homozygote 3A sur
le gène codant la thiopurine S-méthyltranférase (TPMT),

unemutation hétérozygote préexistant chez lamère [14].
Malgré ce risque exceptionnel soulevant la question
de la recherche demutation du gène codant la TPMT chez
nos patients, le bénéfice à maintenir une maladie
quiescente avec des thiopurines reste supérieur au risque
induit par une récidive de la maladie en cas d’arrêt
systématique.

Les données concernant la sécurité d’emploi de l’utilisa-
tion de la thioguanine au cours de la grossesse sont
moins connues. Une série de 19 grossesses chez 13
femmes traitées par thioguanine suggère que ce
traitement pourrait être continué chez les femmes
enceintes [15].

� Méthotrexate et thalidomide
Ces deux drogues sont tératogènes et contre-indiquées
pendant toute la durée de la grossesse. Il n’y a
pas de recommandation sur le délai d’arrêt de la
thalidomide à respecter avant d’envisager une grossesse.
Concernant le méthotrexate, chez la mère, la durée
d’interruption du traitement recommandée par la
European Crohn and Colitis Organization (ECCO) est
de trois à six mois avant la conception [12]. Cependant,
selon les recommandations du Centre de Référence

TABLEAU 2 � Risque fœtal en fonction du délai de survenue de la rechute [10].

Activité précocea Activité tardiveb Activité continue

OR (IC 95 %) OR (IC 95 %) OR (IC 95 %)

Rectocolite hémorragique

Prématurité 2,60 (1,66-4,07) 2,12 (1,38-3,26) 3,62 (2,40-5,45)

Poids de naissance < 2 500 g 1,46 (0,75-2,83) 1,98 (1,18-3,35) 2,90 (1,70-4,95)

Maladie de Crohn

Prématurité 1,26 (0,58-2,72) 2,41 (1,23-4,73) 4,43 (2,76-7,11)

Poids de naissance < 2 500 g 1,54 (0,67-3,50) 3,96 (2,07-7,55) 4,67 (2,77-7,89)
aPoussée survenant dans les trois mois précédant la conception ou durant la premier trimestre de grossesse ; bPoussée survenant durant
le deuxième ou le troisième trimestre. IC, intervalle de confiance, OR : odds ratio, MC : maladie de Crohn, RCH : rectocolite
hémorragique.

TABLEAU 3 � Niveau de risque des traitements conventionnels suivant les recommandations européennes [12].

Niveau de risque pendant la grossesse Niveau de risque pendant l’allaitement

5-amino-salicylés Faible Faible

Sulfalasazine Faible Faible

Corticoïdes Faible Faible, un délai de 4 heures avant l’allaitement est préférable

Thiopurines Faible Probablement faible

Méthotrexate Contre-indiqué Contre-indiqué

Thalidomide Contre-indiqué Contre-indiqué

Métronidazole À éviter au premier trimestre À éviter

Ciprofloxacine À éviter au premier trimestre À éviter
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sur les Agents Tératogènes (CRAT1), la demi-vie d’élimi-
nation plasmatique du méthotrexate est courte, de
l’ordre de trois à quatre heures, permettant d’arrêter
une contraception au moment de l’arrêt du traitement.
En cas de grossesse sous méthotrexate, il faut envisager
une interruption et en discuter avec l’équipe obsté-
tricale en charge de la patiente. Certaines grossesses ont
été menées sans constatation de malformation chez
l’enfant. En cas de poursuite de la grossesse, un
dépistage prénatal ciblé sur les malformations décrites
est nécessaire.

Chez l’homme, les données sont divergentes. On peut
retenir que le méthotrexate peut entraîner une oligo-
ou azoospermie temporaire et proposer une conserva-
tion des spermatozoïdes avant de débuter un traite-
ment. Il faut aussi envisager le risque théorique
mutagène du méthotrexate et recommander l’utilisa-
tion d’une contraception pendant trois mois suivant
l’arrêt du traitement. En cas de grossesse débutée
pendant le traitement, il faudra rassurer le couple et
envisager une surveillance échographique de bonne
qualité.

“
Méthotrexate et thalidomide sont tératogènes

et contre-indiquées pendant toute la durée
de la grossesse

”
� Ciclosporine
La ciclosporine passe la barrière placentaire. Les données
concernant son utilisation au cours de la grossesse
concernent majoritairement les patientes transplantées.
Les données concernant son utilisation chez des patientes
atteintes de MICI au cours de la grossesse sont limitées.
Une méta-analyse de 15 études concernant 490 patientes
traitées par ciclosporine suggère l’absence de sur-risque
de malformation, de prématurité et de faible poids de
naissance et confirme son utilisation possible au cours de
la grossesse [16]. Un risque accru d’infection materno-
fœtale (en particulier à CMV) est possible en raison de

l’immunosuppression induite par le traitement par
voie générale. Aussi, si la ciclosporine est poursuivie
par voie générale jusqu’à l’accouchement, les interve-
nants prenant en charge le nouveau-né devront en être
avertis.

Biothérapies
La plupart des biothérapies disponibles sont des immu-
noglobulines de type G (IgG) (tableau 4). Les IgG passent
la barrière placentaire par un transport actif impliquant
la fixation du fragment Fcg sur un récepteur exprimé sur
le versant maternel du placenta permettant le passage
des IgG dans des vésicules les protégeant d’une dégrada-
tion lors du passage transplacentaire avant leur libération
dans le sang fœtal. Les IgG sont alors fixées sur un
récepteur fœtal (FcRn) qui augmente significativement
leur demi-vie, expliquant une concentration plus élevée
des IgG dans le sang fœtal que dans le sangmaternel [17].
Les fragments Fab traversent également la barrière
placentaire mais de façon moindre, ce qui explique des
concentrations de certolizumab plus faibles chez le
nouveau-né que pour les autres anti-TNF (Tumour
Necrosis Factor).

Le passage transplacentaire des IgG débute à partir de la
17e semaine de gestation et augmente linéairement
jusqu’à la 41e semaine. Il est supérieur pour les IgG de
type 1, qui correspondent à la majorité des biothérapies
disponibles, comparativement aux IgG4, IgG3 et IgG2
[16].

Le transport actif et l’augmentation de la demi-vie des
IgG chez le fœtus expliquent les concentrations élevées
d’anti-TNF constatées à la naissance et leur persistance
pendant plusieurs mois après la naissance, à l’exception
du certolizumab.

Les IgG sont retrouvées en faible concentration dans le
lait maternel mais sont dégradées par la digestion de
l’enfant, ce qui explique l’absence probable d’effet des
biothérapies de type IgG au cours de l’allaitement.

“
Les biothérapies traversent la barrière

placentaire dès la 17e semaine de la grossesse
par un mécanisme actif

”
1 http://www.lecrat.fr

TABLEAU 4 � Principales biothérapies disponibles, structure et demi-vie.

Structure Demi-vie (jours)

Infliximab Anti-TNF, IgG1 9,5

Adalimumab Anti-TNF, IgG1 10-20

Golimumab Anti-TNF, IgG1 7-20

Certolizumab Anti-TNF, Fab 14

Védolizumab Anti-a4b7, IgG1 25

Ustékinumab Anti-IL12/23, IgG1 24

TNF, Tumour Necrosis Factor.
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“
Les biothérapies correspondant à des IgG sont

retrouvées en faible concentration dans le lait
maternel et sont dégradées par la digestion
du nouveau-né

”
� Anti-TNF-alpha
Les études de registre oude cohorte confirment le passage
transplacentairedesanti-TNFetn’ontpasmontréde signal
inquiétant chez le fœtus permettant leur utilisation quand
la situation le nécessite [18, 19]. L’existence de taux
résiduels élevés chez le nouveau-né nécessite de prévenir
les parents et l’équipe médicale en charge des enfants
exposés in utero pour repousser la date des vaccins vivants
au-delà d’un an. Pour minimiser les taux résiduels à la
naissance, il a été suggéré d’interrompre, quand la
situation clinique le permet, les anti-TNF avant la 24e

semaine de grossesse [12], cependant, seule une interrup-
tion avant la 17e semaine permet d’éviter le passage
transplacentaire de la biothérapie [17].

Une étude récente provenant des données de l’Assu-
rance-Maladie a confirmé l’absence de signal d’alerte
chez les enfants exposés in utero mais a soulevé le
problème de potentiels effets secondaires chez la mère
[20]. Dans cette étude, les données concernant 11 275
grossesses dont 8 726 chez des femmes atteintes de MICI
ont été analysées. Mille cinq cent quarante-sept femmes
avaient reçu un anti-TNF pendant leur grossesse et la
majorité (n = 1 457) des prescriptions était motivée par
une MICI. Les patientes exposées à un anti-TNF ont
significativement reçu plus de corticoïdes que les
patientes non exposées. La prise d’anti-TNF était signi-
ficativement associée à un risque plus élevé de compli-
cations liées à la maladie et liées aux traitements dont
une augmentation des infections communautaires et
hospitalières [20]. L’exposition à un anti-TNF était
indépendamment associée à un risque plus élevé
d’infection avec un odds ratio ajusté de 1,31 [Intervalle
de confiance à 95 % : 1,16-1,47].

� Anti-a4b7 et anti-IL-12/23
Les données publiées concernant ces deux biothérapies
sont beaucoup moins nombreuses et ne permettent pas
d’avoir une opinion définitive sur leur innocuité.

Les premières études concernant l’utilisation du védoli-
zumab n’ont pas montré de signal d’alerte concernant les
nouveau-nés exposés au védolizumab [21, 22]. Le védo-
lizumab traverse la barrière placentaire mais contraire-
ment à ce qui a été observé avec les anti-TNF, les
concentrations sériques à la naissance semble moins
importante que chez la mère [23]. Cependant, les faibles
concentrations ne reflètent pas le degré de saturation des
intégrines par le védolizumab et son impact potentiel sur
le développement du système immunitaire des enfants.
Les données concernant la toxicité du védolizumab chez
l’animal n’ont pas montré d’impact sur le cours de la

grossesse et sur les animaux nouveau-nés malgré les
fortes doses administrées [24].

La première étude multicentrique, rétrospective menée
en Belgique a analysé les données de 34 grossesses dont
23 ont été menées à terme [21] et la seconde a permis la
comparaison de 24 grossesses sous védolizumab à 82
grossesses sous anti-TNF [22]. Les données du registre
européen ont été actualisées et présentées au dernier
congrès ECCO en 2019 [25]. Le registre a permis la
comparaison de 89 grossessesmenées sous védolizumab à
186 grossesses sous anti-TNF et 184 grossesses sans
exposition à une biothérapie. Il n’existait pas de
différence concernant le nombre de fausses-couches et
il existait une augmentation du taux de prématurité dans
le groupe védolizumab comparativement au groupe non
exposé possiblement lié à l’activité de la maladie plus
qu’au traitement [25].

Les données concernant l’utilisation de l’ustékinumab
sont encore plus limitées et proviennent principalement
des patientes suivies en dermatologie ou rhumatologie.
L’ustékinumab est une IgG1, traverse le placenta et des
taux résiduels significatifs sont retrouvés chez les
nouveau-nés [26]. Le nombre limité de cas publiés chez
des patientes atteintes deMICI ne permet pas d’avoir une
opinion éclairée concernant l’utilisation de l’ustékinumab
au cours de la grossesse.

“
Les données de sécurité d’emploi de l’ustéki-

numab et du védolizumab sont insuffisantes pour
affirmer leur innocuité au cours de la grossesse

”
Peut-on faire une endoscopie au
cours de la grossesse ?
Malgré l’utilisation de marqueurs biologiques d’inflam-
mation et notamment de la calprotectine fécale, il peut
parfois être nécessaire de pratiquer une endoscopie au
cours de la grossesse. Une revue de la littérature
concernant 82 études dont principalement des séries
de cas a évalué le risque chez des patientes ayant eu une
endoscopie basse quel que soit le trimestre comparati-
vement à des patientes chez qui une endoscopie était
indiquée mais non faite en raison de la grossesse.
Les résultats suggéraient que l’endoscopie basse n’aug-
mente pas le risque fœtal [27]. Dans une étude de cohorte
en population générale, 3 052 grossesses au cours
desquelles une endoscopie haute (n = 2 025) et/ou basse
(n = 1 109) a été pratiquée, ont été identifiées. En
comparaison à la population générale, la réalisation
d’une endoscopie était associée à risque relatif (RR) élevé
de prématurité : RR = 1,54 [IC 95 % : 1,36-1,75] et de
faible poids de naissance : RR = 1,30 [IC 95 % : 1,07-1,57]
indépendamment du trimestre de grossesse [28]. La
même analyse chez des patientes n’ayant pas de MICI, de
maladie cœliaque ou de maladie du foie montrait
que la pratique d’une endoscopie n’était pas associée à
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un sur-risque fœtal. Le pronostic fœtal n’était pas non
plus impacté par l’endoscopie chez les patientes ayant eu
plusieurs grossesses dont l’une avait nécessité la réalisa-
tion d’une endoscopie [28].

Ces données sont rassurantesmais confirment la nécessité
de trouver des solutions alternatives à la réalisation des
endoscopies au cours de la grossesse.

Quand faut-il proposer un
accouchement par césarienne ?
Il s’agit avant tout d’une décision obstétricale. D’un point
de vue gastro-entérologique, une césarienne est recom-
mandée en cas de maladie périnéale et/ou rectale active
[11]. Le risque de développer ou de récidiver une atteinte
périnéale n’est pas augmenté par un accouchement par
voie basse [29].

“
D’un point de vue gastro-entérologique, une

césarienne est recommandée en cas de maladie
périnéale et/ou rectale active

”
En cas d’antécédent de colo-proctectomie avec anasto-
mose iléo-anale, il existe un risque incertain d’aggrava-
tion de l’incontinence fécale après un accouchement par
voie basse mais les données publiées sont discordantes.
Dans ce cas, une décision au cas par cas avec la patiente et
l’équipe obstétricale doit être prise en prenant en compte
l’état du plancher pelvien, le degré de continence anale
et les préférences de la patiente. Chez les patientes
atteintes de RCH, le risque potentiel d’avoir besoin d’une
anastomose iléo-anale au cours de leur maladie doit être
pris en compte pour éviter le plus possible un trauma-
tisme obstétrical avant cette issue.

L’existence d’une stomie ne contre-indique pas un
accouchement par voie basse.

Conclusion
Les projets de grossesse de nos patients ne doivent pas
être repoussés inutilement. Ils doivent être anticipés et
discutés chez les adultes jeunes pour les amener à le
concevoir lors d’une période de rémission. Il est primor-
dial de discuter des traitements et de leur sécurité
d’utilisation pour évaluer les bénéfices et les risques en
tenant compte de leur avis.

Liens d’intérêts :
les auteurs déclarent n’avoir aucun lien d’intérêt en
rapport avec l’article.
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