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I Introduction 

Bien que des avancées considérables aient été accomplies ces dernières années dans la 

physiopathologie des maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI), les 

mécanismes exacts impliqués restent encore à ce jour partiellement inconnus. La maladie de 

crohn (MC) et la rectocolite hémorragique (RCH) résultent d’une activation inappropriée du 

système immunitaire muqueux intestinal vis-à-vis  du microbiote intestinal commensal chez 

un sujet génétiquement prédisposé, sous l’influence de facteurs environnementaux, parmi 

lesquels le tabac.  

Dans une méta-analyse publiée en 1989, Calkins et al. avaient clairement identifié le tabac 

comme un facteur de risque de MC et paradoxalement, protecteur contre le développement de 

la RCH (1). Fumer aggrave l’histoire naturelle de la MC (2) en augmentant le risque de 

poussée (3), la survenue de fistules ou d’abcès (4), la nécessité de réintervention chirurgicale 

(5) et le recours aux immunosuppresseurs (6). L’effet bénéfique du tabagisme au cours de la 

RCH se traduit par des taux de poussée (7), un recours à la corticothérapie orale et surtout un 

risque de colectomie (8) moins importants chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs.  

En 2001, au sein d’une large cohorte de 474 fumeurs atteints de MC, Cosnes et al. étaient 

parvenus à 12 % de sevrage tabagique après un programme d’aide au sevrage (9). Les facteurs 

prédictifs identifiés du succès de sevrage étaient un antécédent de chirurgie intestinale, un 

statut socio-économique élevé et le sexe féminin (9). Plus récemment, dans une grande étude 

multicentrique, menée par le GETECCU chez 408 fumeurs ayant une MC, Nunes et al. 

avaient obtenu 23 % de sevrage tabagique après un suivi moyen de 18 mois comprenant une 

éducation sur les effets du tabac au cours de leur maladie (10). 

Dès 2003, Ryan et al. soulignaient le manque de connaissances des patients atteints de MC 

concernant les effets du tabagisme sur leur maladie (11). Dans son étude, à peine 9,5 % et 12 
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% des patients ayant une MC pensaient que fumer majorait respectivement le risque de MC et 

de réopération chirurgicale intestinale alors que 89,6 % d’entre eux reconnaissaient les 

méfaits du tabac dans le cancer du poumon (11). Van der Heide et al. décrivaient des taux de 

sevrage tabagique identiques après les diagnostics de MC ou de RCH (12). L’auteur concluait 

que ce résultat suggérait le manque de connaissances des patients MICI à propos des effets du 

tabac sur leur maladie (12).  

Probablement en raison du rôle délétère du tabac au cours de la MC, plusieurs études se sont 

intéressées aux connaissances des patients atteints de MC sur le tabac. Finalement, très peu de 

données existent sur les croyances et comportements face au tabac au cours de la RCH. 

Actuellement, aucune donnée n’existe sur les comportements tabagiques des patients MICI au 

cours des poussées ni sur ces comportements pour éviter une poussée. 

 

Dans un premier temps, nous nous attacherons à rassembler et résumer les données de la 

littérature couvrant le sujet.  Puis, nous présenterons notre étude dont l’objectif principal était 

de décrire les comportements tabagiques des patients atteints de MICI (MC, RCH) et leurs 

connaissances des effets potentiels du tabac sur leur maladie. L’objectif secondaire  de cette 

étude était de comparer ces comportements et connaissances selon le type de MICI (MC 

versus (vs.) RCH). 
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II Revue de la littérature 

II.1 Maladies inflammatoires chroniques 
intestinales 

Les MICI se caractérisent par une anomalie de régulation de la réponse immunitaire 

muqueuse dirigée contre des éléments de la flore intestinale chez des individus génétiquement 

prédisposés (13–15). 

 
Figure 1 : Intéractions des facteurs qui contribuent aux maladies inflammatoires chroniques 

intestinales (16) 

II.1.1 Génétique 

Dès 1934, le Docteur Burrill Bernard Crohn décrivait le premier cas d’agrégation familiale, 

orientant ainsi vers l’hypothèse d’une prédisposition génétique de la MC. Cette probable 

prédisposition génétique a ensuite été renforcée par l’existence d’une concordance 

phénotypique plus élevée chez les jumeaux monozygotes que chez les jumeaux dizygotes 
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(17,18). Le premier gène, identifié en 1996 (19), est localisé dans la région péri-

centromérique du chromosome 16. Initialement nommé IBD1 puis CARD15/NOD2 (20), il 

possède dans sa région N-terminale deux domaines CARD qui interviennent dans la 

reconnaissance entre les protéines impliquées dans les voies de l’apoptose et de l’activation 

de NF-κB (facteur de la transcription nucléaire à l’origine de la réponse inflammatoire) (21). 

CARD15/NOD2  possède également une région LRR dans sa partie C-terminale. Ce domaine 

LRR, similaire aux récepteurs de type Toll (Toll like receptors (TLR)), permet de reconnaitre 

le muramyldipeptide, partie élémentaire de toute paroi bactérienne. Cette reconnaissance 

intervient dans la réponse innée contre les pathogènes.  

Actuellement, cent-soixante-trois loci sont identifiés dans les MICI (22), certains spécifiques 

de la MC ou de la RCH et d’autres communs pour ces deux maladies (23,24). Le 

perfectionnement des connaissances des gènes impliqués dans la pathogénèse des MICI 

devrait conduire ultérieurement à l’amélioration des thérapies (25). 

Cependant, la génétique à elle seule n’explique pas totalement la pathogénèse des MICI. Le 

gradient Nord/Sud de l’incidence des MICI en Europe (26), l’absence de concordance parfaite 

chez les jumeaux monozygotes (18), la fréquence des MICI plus élevée dans les pays 

industrialisés (27) et l’incidence des MICI chez les immigrés semblable à celle de la 

population d’accueil dès la seconde génération (28) sont des éléments en faveur d’une 

hypothèse environnementale dans les MICI. 

II.1.2 Facteurs environnementaux (tabac exclus) 

II.1.2.1 Appendicectomie 

Une méta-analyse de Koutroubakis et al. concluait à une diminution de 70 % du risque de 

survenue de RCH en cas d’appendicectomie (29). L’effet protecteur de l’appendicectomie est 

plus important lorsque celle-ci est réalisée avant l’âge de 20 ans et pour une appendicite aiguë 
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« vraie »  (30–32). Lorsque l’appendicectomie est réalisée avant l’apparition de la RCH, le 

recours à la colectomie est abaissé (33). Les hypothèses avancées sur cet effet protecteur sont 

débattues. Une première théorie avancée suppose que l’état inflammatoire prédisposant à 

l’appendicite protège contre le développement de la RCH (la réaction inflammatoire serait 

médiée par les lymphocytes Th de type 2 dans la RCH et par les lymphocytes Th de type 1 

dans l’appendicite) (34). Une autre théorie suppose qu’un agent bactérien contenu dans 

l’appendice et responsable de la RCH disparaîtrait lors de l’appendicectomie. 

L’appendicectomie ne modifie pas la sévérité de la MC mais est associée à un certain 

phénotype (atteinte proximale et forme sténosante) (35). 

II.1.2.2  Facteurs alimentaires 

La plupart des études cas-témoins ont montré une association significative entre la 

consommation de sucres rapides et la MC (36). Une alimentation riche en acides gras mono-

insaturés, en acides gras n-6, en viande, et pauvre en fibres alimentaires est associée à un 

risque accru de survenue de MC et de RCH (37). Plus récemment, la surconsommation de 

protéines animales a été incriminée dans le déclenchement des MICI (38). Les données sur 

l’allaitement maternel sont controversées (39,40).  

II.1.2.3  Contraceptifs oraux 

L’usage d’une contraception orale chez les femmes est associé à un risque accru de 

développement ultérieur de MC et de RCH (41). Une étude américaine portant sur des 

femmes incluses dans deux grandes cohortes prospectives (Nurses Health study I et II) avait 

mis en évidence une multiplication du risque de MC par 2,8 parmi les femmes qui prenaient 

des contraceptifs oraux par rapport à celles qui n’en n’avaient jamais pris (42). L'association 

entre la prise de contraceptifs oraux et la RCH était limitée aux femmes ayant des antécédents 

de tabagisme (42). L’effet délétère de la contraception orale au cours de la MC s’expliquerait 
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par la formation de micro-thrombi et d’infarctus localisés au niveau de la micro-

vascularisation intestinale (43) et par l’effet pro-inflammatoire des œstrogènes. 

II.1.2.4 Autres facteurs 

La vitamine D, régulateur de l’immunité pourrait être impliquée dans la pathogénie des MICI 

(44). L’usage d’antibiotiques au cours de l’enfance est associé au risque ultérieur de 

développer une MC avec un risque relatif (RR) de 3,41 dans une étude de Hviid et al. publiée 

en 2011 (45).  Des agents microbiens tels que Salmonella, Campylobacter et Escherichia Coli 

adhérent-invasif sont incriminés dans l’initiation et la persistance des lésions de MICI (46,47). 

L’usage d’anti-inflammatoires non stéroïdiens interviendrait dans le déclenchement de 

poussées de MICI (48). Le rôle du stress reste controversé (49). Enfin, l’amélioration des 

conditions d’hygiène (en particulier dans l’enfance) (50) et l’habitat urbain (51) favoriseraient 

la survenue de MC dans les pays industrialisés.  

II.2 Tabagisme 

II.2.1 Epidémiologie du tabagisme en France 

En France, le tabac représente la première cause de mort évitable avec 73 000 décès par an 

(52). Contrairement à certains pays d’Europe du Nord, en France, la consommation de tabac a 

augmenté entre 2005 et 2010 (53). Cette hausse du tabagisme est plus marquée chez les 

femmes et chez les classes socio-économiques défavorisées (54). Le dernier rapport du 

Baromètre santé 2010 montre que 29 % des adultes sont fumeurs avec un pourcentage 

maximal à 25 ans (55).  Les jeunes ne sont pas épargnés par ce fléau comme le suggère 

l’enquête ESCAPAD de l’Observatoire français des drogues et des toxicomanies (OFDT) 

(56). En effet, l’âge moyen au moment de la première cigarette est actuellement de 14,1 ans 

(56).  
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II.2.2 Cigarette et nicotine 

La fumée d’une cigarette est un mélange complexe contenant plus de 5300 agents chimiques 

dont une soixantaine reconnus cancérigènes (57). Le monoxyde de carbone contenu dans la 

phase gazeuse se fixe sur l’hémoglobine des globules rouges du sang avec 200 fois plus 

d’affinité que l’oxygène. La phase particulaire de la fumée renferme des goudrons 

cancérigènes (hydrocarbures), des irritants (phénols, aldéhydes, acroléine), des métaux lourds 

(cadmium, mercure, plomb) et la nicotine.  

II.2.2.1 Nicotine et récepteurs nicotiniques 

La nicotine est le principal alcaloïde du tabac. La nicotine est donc un agoniste cholinergique. 

Sa structure, semblable à celle de l’Acétylcholine (ACh), lui permet de se fixer sur les 

récepteurs nicotiniques de l’ACh, mais pas sur ses récepteurs muscariniques. Les récepteurs 

nicotiniques sont des canaux ioniques constitués de cinq sous-unités protéiques 

transmembranaires. Lorsque l'acétylcholine ou la nicotine se lient aux 2 sous-unités alpha du 

récepteur, celui-ci change de conformation et s'ouvre. Cette ouverture permet l’entrée du 

sodium à l'intérieur de la cellule et provoque la dépolarisation de la membrane. La localisation 

des récepteurs essentiellement au niveau du système nerveux central, du système nerveux 

autonome et des muscles squelettiques explique les principaux effets de la nicotine (58).  

II.2.2.2 Pharmacocinétique de la nicotine 

Absorbée à travers les muqueuses nasales, buccales et alvéolaires des poumons, la nicotine 

atteint le cerveau en 9 à 19 secondes. A pH alcalin, hydrosoluble et lipophile, elle traverse 

facilement la surface lipidique des membranes cellulaires (Vickery et al.). La partie ingérée 

dans le tube digestif est faiblement absorbée dans le milieu acide de l’estomac. Elle est 

ensuite métabolisée par le foie, par les cytochromes (P 450  2A6) en N’-oxyde de nicotine et 

en cotinine (59). Une partie mineure de la cotinine est excrétée en l’état dans les urines. La 
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demi-vie longue de la cotinine fait d’elle un bon marqueur pour s’assurer de l’abstinence 

tabagique d’un fumeur sevré ou pour adapter le traitement de substitution nicotinique. La 

partie majeure de la cotinine est métabolisée en trans-3-hydroxycotinine. 

II.2.2.3 Effets de la nicotine 

 Effets centraux 

Les récepteurs cholinergiques nicotiniques sont fortement distribués au niveau du système 

nerveux central et facilitent la pénétration de la nicotine dans le cerveau. La stimulation des 

récepteurs neuronaux va libérer de multiples neuromédiateurs et neuropeptides responsables 

des effets centraux de la nicotine: l’acétylcholine (stimulation de la mémoire et des fonctions 

cognitives); la noradrénaline (stimulant, anorexie); la dopamine (sensation de plaisir et de 

récompense, anorexie); la sérotonine (modulation de l’humeur, anorexie); l’acide γ-

aminobutyrique (relaxation); la glutamine (amélioration de la mémoire et de l’apprentissage) 

et la β-endorphine (diminution de l’anxiété, relaxation). L’augmentation de la sécrétion 

d’ACTH accroit celle du cortisol. 

 

 Effets périphériques 

La nicotine accélère la motricité intestinale. Sur le plan cardiovasculaire, elle augmente le 

débit cardiaque, la fréquence cardiaque et la pression artérielle. La nicotine mobilise le 

glycogène hépatique et provoque ainsi une élévation de la glycémie sanguine.  

II.2.3 Dépendance au tabac 

II.2.3.1 Physique 

Les effets pharmacologiques de la nicotine peuvent expliquent la dépendance physique. 

D’autres composés du tabac éventuellement impliqués dans la dépendance ont été recherchés.  

Chez des modèles animaux, l’association aux inhibiteurs des monoamines oxydases (IMAO) 
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donnerait un potentiel additif à la nicotine. Cependant, il n’est pas certain que ces résultats 

soient extrapolables à l’Homme. Sur le plan neurobiologique, la dopamine assure la 

composante émotionnelle du renforcement positif  et est impliquée dans le système de 

récompense. 

A l’arrêt du tabac, l’apparition d’un « syndrome de manque » s’explique par la diminution 

brutale de la quantité de nicotine dans l’organisme par rapport au seuil auquel le fumeur était 

habitué. Des pulsions à fumer, l’insomnie, l’anxiété, l’humeur dépressive sont des 

manifestations qui peuvent être enrayées par les substituts nicotiniques. Ces signes  de 

dépendance physique s’estompent en général après 1 à 2 mois.  

Dans la pratique clinique quotidienne, cette dépendance est évaluée par Le Test de 

Fagerström (Fagerström Test for Nicotine Dependance, FTND) (Tableau 1) (60). Cet auto-

questionnaire, initialement composé de 8 items, a été révisé à plusieurs reprises (61). Sa 

version actuelle, en 6 questions, est validée dans plusieurs langues et un résultat supérieur à 6 

traduit une forte dépendance. Un résultat supérieur à 4 dans la version courte du FTND (Short 

Tabac Test ou Heaviness of Smoking Index (62)) est en faveur d’une forte dépendance. 

II.2.3.2 Psychologique 

Cette dépendance est à rattacher aux effets psychoactifs de la nicotine : stimulation 

intellectuelle, anxiolytique, antidépressif, anorexigène. Le test de Horn évalue cette 

dépendance et identifie les facteurs qui poussent à fumer. Un suivi psychologique et une 

thérapie cognitivo-comportementale (TCC) sont parfois nécessaires pour la prise en charge de 

cette dépendance. 

II.2.3.3 Comportementale 

Cette dépendance dépend de la pression sociale. Le tabac est en effet associé à des 

circonstances et à des lieux qui suscitent l'envie de fumer. Une préparation est essentielle 
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lorsque le patient envisage d’arrêter de fumer pour anticiper ce qu’il pourrait faire pour pallier 

à  l’envie de fumer. Ce travail peut être réalisé au cours d’une TCC. 

Tableau 1 : Test de Fagerström simplifié en 6 questions (version française) 

 

1. Le matin, combien de temps après être réveillé(e) fumez-vous votre première cigarette ? 
a. Dans les 5 minutes                                      3 
b. 6 – 30 minutes                                             2 
c. 31 – 60 minutes                                           1 
d. Plus de 60 minutes                                      0 
 
2. Trouvez-vous qu’il est difficile de vous abstenir de fumer dans les endroits où c’est interdit? 
a. Oui                                                                 1 
b. Non                                                                0  
 
3. À quelle cigarette de la journée renonceriez-vous le plus difficilement ? 
a. La première le matin                                  1 
b. N’importe quelle autre                              0 
 
4. Combien de cigarettes fumez-vous par jour, en moyenne ? 

a. 10 ou moins                                                 0 

b. 11 à 20                                                         1 

c. 21 à 30                                                          2 

d. 31 ou plus                                                    3 

 

5. Fumez-vous à intervalles plus rapprochés durant les premières heures de la matinée que 
durant le reste de la journée ? 
a. Oui                                                               1 
b. Non                                                              0 
 
6. Fumez-vous lorsque vous êtes malade au point de devoir rester au lit presque toute la journée 
? 
a. Oui                                                               1 
b. Non                                                              0 
 
Interprétation selon les auteurs : 

 Entre 0 et 2 : pas de dépendance 

 Entre 3 et 4 : dépendance faible 

 Entre 5 et 6 : dépendance moyenne 

 Entre 7 et 10 : dépendance forte 



32 
 

II.2.4 Sevrage tabagique 

II.2.4.1 Recommandations 

Récemment, la Haute Autorité de Santé (HAS) a publié les nouvelles recommandations de 

bonne pratique à propos de l’arrêt de la consommation de tabac. L’objectif principal de l’aide 

à l’arrêt du tabagisme est d’obtenir l’abstinence totale de l’usage du tabac mais aussi le 

maintien de l’abstinence sur le long terme (63). 

Il est recommandé que tous les patients soient questionnés sur leur consommation de tabac de 

façon systématique et que leur statut de consommation soit renseigné de façon régulière 

(Grade A). La dépendance physique nicotinique est à évaluer par le Test de Fagerström 

simplifié (en 2 ou 6 questions) (60). Il convient de dépister d’éventuelles co-addictions à 

l’aide de questionnaires validés, comme le questionnaire CAGE-DETA pour l’usage 

problématique d’alcool (64).  

 

II.2.4.2 Modèle de Prochaska 

La motivation du patient et son stade dans le processus de changement peuvent être évalués à 

l’aide du modèle descriptif des changements de comportements développé par Prochaska et 

DiClemente (65) (Figure 2). Ce modèle suppose que les fumeurs passent par une série 

d’étapes avant d’arrêter de fumer:  

 La pré-intention : le fumeur n’a aucune pensée de sevrage tabagique et vit dans le déni 

des conséquences négatives de son tabagisme. 

 L’intention : le fumeur pense à arrêter de fumer. 

 La décision: le fumeur planifie l'arrêt de fumer. 

 L’action : le fumeur est activement engagé dans le changement.  

 Le maintien / liberté : le sujet a fait des changements, mais reconnaît qu’il doit rester 

vigilant en cas de rechute. 
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La prise en charge de l’arrêt du tabac dépendra du stade de changement où se situe le patient. 

Dans toutes ces situations, le professionnel de santé devra exprimer de l’empathie. Cette 

compréhension empathique, décrite par Carl Rogers, consiste à percevoir avec justesse le 

cadre de référence interne de son interlocuteur (66). 

 
Figure 2 : Modèle transthéorique des changements de comportements de Prochaska et 

DiClemente. 

II.2.4.3 Traitements recommandés 

Les traitements nicotiniques substitutifs (TNS) sont les traitements médicamenteux de 

première intention à proposer en association à un soutien psychologique (63). Ces traitements 

visent à soulager les symptômes de sevrage à la nicotine. Différentes formes sont disponibles 

(transdermiques: timbres, orales: gommes à mâcher ou pastilles à sucer, inhaleurs et sprays 

buccaux). L’efficacité de ces traitements est d’autant meilleure qu’ils sont associés à une TCC 

(67). L’entretien motivationnel et l’accompagnement téléphonique sont les autres aspects 

essentiels de la prise en charge du sevrage tabagique. 
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II.3 Maladies inflammatoires chroniques 
intestinales et tabac 

II.3.1 Rectocolite hémorragique et tabac 

II.3.1.1 Facteur de risque 

 

Fumer est un facteur protecteur contre le développement de RCH avec un Odd Ratio (OR) de 

0,58 (IC 95 % : 0,45-0,75) (2). L’exposition au tabagisme passif au cours de l’enfance 

n’exercerait pas d’effet protecteur contre le risque ultérieur de développer une RCH avec un 

OR de 1,0 (IC 95 % : 0,85-1,20) dans une méta-analyse publiée en 2008 (68).  

II.3.1.2 Impact sur la maladie 

L’effet protecteur du tabac au cours de la RCH se traduit par une évolution plus bénigne de la 

maladie. La fréquence de poussées, le taux d’hospitalisation  et le recours à la corticothérapie 

orale sont diminués chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs (7,69). Chez les fumeurs, 

le taux de colectomie est abaissé avec une OR de 0,57 (IC 95 % : 0,38-0,85) (69,70). La 

survenue d’iléite de reflux est abaissée chez les fumeurs par rapport à ceux n’ayant jamais 

fumé (70). L’extension pancolique des lésions de la maladie et le risque de développement 

ultérieur de cancer colorectal apparaissent être moins fréquents chez les fumeurs (71). La 

cholangite sclérosante primitive semble être observée dans la RCH de façon quasi exclusive 

chez les non-fumeurs (72). Enfin, après coloprotectomie totale avec anastomose iléo-anale, 

les pochites sont plus rarement observées chez les fumeurs actifs (73). L’effet protecteur du 

tabac est d’autant plus marqué que la quantité de cigarettes fumées est élevée et devient 

notable lorsque la consommation dépasse 15 cigarettes par jour (70). 
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II.3.1.3 Effet de l’arrêt du tabac 

Le risque de développer une RCH est augmenté dans les 2 à 5 ans suivant le sevrage et peut 

persister pendant 20 ans (74). La RCH devient très active à l’arrêt du tabac: augmentation de 

la fréquence des poussées et intensification du traitement médical (70). Les risques de colite 

aigue sévère et de colectomie semblent quant à eux non majorés (75). 

II.3.2 Maladie de crohn et tabac 

II.3.2.1 Facteur de risque 

Un fumeur actif régulier majore son risque de développer une MC  par rapport à un patient 

n’ayant jamais fumé avec un OR de 1,76 (IC 95 % : 1,40-2,22), dans la méta-analyse de  

Mahid et al. publiée en 2006 (76). Les données sur le tabagisme passif restent débattues. 

Plusieurs travaux ont relié l’exposition au tabagisme passif au cours de l’enfance au 

développement de la MC (70,71). Toutefois, ces résultats ne sont pas confirmés dans la méta-

analyse la plus récente de Jones et al. (77). 

II.3.2.2 Impact sur la maladie 

L’évolution de la MC des fumeurs actifs est plus sévère. Le RR de poussée (après ajustement 

de facteurs confondants) est de 1,35 (1,03-1,76) à partir d’une consommation journalière de 

15 cigarettes dans une étude de Cosnes et al. (78). Ainsi, les répercussions thérapeutiques sont 

conséquentes puisque le recours à une corticothérapie (91,6 % vs. 85,8 %, p < 0,05), aux 

immunosuppresseurs (73,5 % vs. 63,6 % p < 0,05) et aux anti-TNFα (31,4 % vs. 25,1 %, p < 

0,05) est augmenté de façon significative chez les fumeurs par rapport aux non-fumeurs (79). 

Le tabagisme actif est un facteur de risque de chirurgie avec un  Hazard Ratio (HR) de 1,7 

(80). Le risque de chirurgie itérative des patients déjà opérés est majoré, et une récidive 

endoscopique en amont de l’anastomose iléo-colique est observée chez 70 % des fumeurs 

contre 35 % des non-fumeurs (78). Enfin, les complications à type de perforations sont plus 
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fréquentes chez les fumeurs (81). Ce sur-risque n’apparait pas être proportionnel à la quantité 

cumulée de tabac mais est d’autant plus marqué que la consommation quotidienne de tabac 

est élevée (1). L’apparition et l’évolution des lésions ano-périnéales ne sont pas corrélées au 

tabagisme.  

II.3.2.3 Effet de l’arrêt du tabac 

Après un an de sevrage tabagique, le risque de récidive clinique et endoscopique des anciens 

fumeurs rejoint celui de ceux n’ayant jamais fumé (82). Le risque de poussée diminue de 65 

% et la nécessité d’instaurer un traitement par corticoïdes ou immunosuppresseurs est  plus 

faible chez les anciens fumeurs que chez ceux qui continuent de fumer (9). 

II.3.3 Mécanismes physiopathologiques 

II.3.3.1 Microbiote intestinal 

Le noyau phylogénétique du microbiote fécal d’un adulte sain est constitué principalement de 

3 groupes d’espèces : les Bacteroïdetes, les Firmicutes et les Actinobactéries. Chez un sujet 

sain, ce microbiote reste stable au cours du temps et se compose d’une grande biodiversité, 

cela définit la normobiose. Les MICI se caractérisent par une instabilité et une grande 

variabilité du microbiote fécal et du microbiote adhérent à l’épithélium, correspondant à la 

dysbiose (83). Au cours de la MC et la RCH, la concentration fécale des Enterobactéries se 

retrouve augmentée (47) alors que la biodiversité du groupe des Firmicutes et en particulier 

de F. prausnitzii est diminuée (84). Il a récemment été démontré dans une étude de Benjamin 

et al. que le tabagisme modifie de façon significative et indépendante le microbiote des 

patients atteints de MC (85).  Au cours de la MC, la proportion des Bacteroides-Prevotella est 

plus importante et ceci de façon significative chez les fumeurs (38,4 %) par rapport aux non-

fumeurs (28,1 %, p = 0,001) (85). Les mécanismes expliquant l’effet du tabac sur le 

microbiote sont encore à préciser. Le tabagisme pourrait modifier directement le microbiote 
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intestinal. Une autre hypothèse est que les comportements alimentaires des fumeurs les 

prédisposeraient à une dysbiose du microbiote luminal et adhérant (86). 

II.3.3.2 Système immunitaire 

Le tabac peut soit agir directement sur le système immunitaire soit altérer l’expression des 

protéines de l’inflammation (87). De plus, il diminue la production des immunoglobulines A 

intestinales, inhibe la production locale et générale de cytokines (interleukines 1B, IL-8, IL-2 

et TNFα) (88). 

II.3.3.3 Mucus colique 

Au cours de la  RCH, la perméabilité colique est augmentée, conséquence d’une production 

de mucus colique diminuée (89). La nicotine augmenterait la production de mucus colique par 

l’épithélium colique et réduirait par conséquent la perméabilité colique. Cela explique le rôle 

protecteur du tabac chez des patients atteints de RCH ou susceptibles de l’avoir (90).  

II.3.3.4 Inflammation 

La production colique d’éicosanoides, de prostaglandines E et de leucotriènes B4/C4/D4/E4 

est diminuée chez les fumeurs comparativement aux non-fumeurs (91,92). Les radicaux libres 

et le déficit en antioxydants générés par le tabac favorisent l’inflammation de la muqueuse.   

II.3.3.5 Effet vasculaire 

L’action pro-coagulante du tabac favoriserait des micro-thromboses des vaisseaux 

mésentériques. Cette occlusion des micro-vaisseaux formerait des ulcérations, des fistules et 

des granulomes au cours de la MC. Ce processus ischémique est accentué par l’oxyde de 

carbone. Dans la RCH, le flux sanguin est augmenté ; le tabac protègerait en abaissant ce flux. 
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II.3.4 Implications thérapeutiques de la nicotine 

La prévalence de la RCH cinq fois supérieure chez les non-fumeurs a suggéré l’intérêt 

thérapeutique de la nicotine. En 1997, Sandborn et al. comparaient dans un essai en double 

aveugle, contrôlé et randomisé la nicotine transdermique contre un placebo dans la RCH 

légère à modérée (93). Après 4 semaines de traitement, 39 % du groupe traité par nicotine 

présentaient une amélioration clinique contre seulement 9 % du groupe placebo, (p = 0,007) 

(93). Ces résultats n’étaient pas confirmés dans un précédent essai contrôlé (94). Les effets 

secondaires de la nicotine sous forme transdermique ou orale (gommes à mâcher) peuvent être 

un obstacle à l’observance des patients à ces traitements (93). Sous forme de lavements à la 

dose de 6 mg/jour, la nicotine était bien tolérée mais n’était pas d’une efficacité supérieure au 

placebo dans la RCH active (95). Finalement, les résultats de la méta-analyse de 2010 ne 

soutiennent pas l’efficacité et la tolérance de la nicotine dans la rémission de la RCH (96).  

La cigarette électronique permet l’évaporation d’un e-liquide contenant de la nicotine. Elle 

pourrait être bénéfique au cours de la RCH. A ce jour, aucune étude n’est disponible sur ce 

sujet.  
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III Etude 

III.1 Matériel et méthode 

III.1.1 Type d’étude et population 

Nous avons mené une étude épidémiologique transversale à visée descriptive et comparative 

auprès des patients consultants ou hospitalisés dans le service d’Hépato-gastro-entérologie du 

Centre Hospitalo-Universitaire de Nancy, entre octobre 2012 et mars 2013, et répondant aux 

critères d’éligibilité suivants : 

 Adultes atteints de MICI  

 Inclus dans la cohorte MICI du CHU de Nancy  (« Nancy IBD cohort » 

(97)).  

III.1.2 Recueil des données 

Les données sociodémographiques et cliniques ont été recueillies dans les dossiers patients : 

âge, sexe, type de MICI. 

Les données relatives aux comportements tabagiques des patients et à leurs connaissances des 

effets potentiels du tabac sur les MICI ont été colligées par auto-questionnaire. Pour élaborer 

cet outil de recueil, nous avons réalisé une revue de la littérature sur ces thèmes. Ce 

questionnaire a été dans un premier temps pré-testé auprès de 15 patients pour vérifier son 

bon niveau d’acceptabilité et de compréhension (pourcentage de données manquantes et 

d’items mal compris). Ce questionnaire, intitulé « TABAC et MICI » et composé de 18 items 

est présenté en annexe 1. 



40 
 

III.1.3 Analyses statistiques 

 Les variables catégorielles ont été exprimées en pourcentage. Les variables continues ont été 

décrites par la moyenne (moy.), l’écart-type (ET), la médiane et les valeurs extrêmes. Les 

comparaisons des réponses entre les patients atteints de MC et RCH ont été effectuées par un 

test exact de Fisher. Le seuil de significativité a été fixé à 5%. Les analyses statistiques ont été 

réalisées avec le soutien du service d’épidémiologie et évaluation cliniques du CHU de 

Nancy, sous SAS v9.3. 

III.2 Résultats 

III.2.1 Caractéristiques de la population 

Au total, 231 patients ont participé à l’étude. Environ 56 % des patients étaient des femmes et 

la majorité étaient atteints de MC (74 %). La maladie évoluait depuis plus de 5 ans pour plus 

des deux-tiers des patients (69 %). L’âge médian était de 36 ans (écart interquartile (EI), 28-

47). Les patients étaient classées selon leur statut tabagique (fumeur actif, ancien fumeur et 

ceux n’ayant jamais fumé. Le Tableau 2 résume les caractéristiques de la population. 
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Tableau 2 : Caractéristiques des 231 patients inclus dans l’étude 

Variables Nombre de patients 

 (n = 231) 

% 

Sexe 
Femme 

Homme 

 

127 

100 

 

55,9 

44,1 

Age (années) 
18-40 

> 40 

 

141 

87 

 

61,1 

37,7 

Type de maladie 
MC 

RCH 

 

171 

60 

 

74 

26 

Durée de la maladie 

(années) 
< 1 

1-5 

> 5 

 

 

15 

56 

160 

 

 

6,5 

24,3 

69,2 

Statut tabagique 
Fumeur actif 

Ancien fumeur 

Jamais fumé 

 

73 

70 

88 

 

31,6 

30,3 

38,1 

MC : maladie de crohn, RCH : rectocolite hémorragique. 

 

Le statut tabagique était significativement différent entre les patients avec une MC et ceux 

avec une RCH avec une proportion de fumeurs actifs plus élevée dans la MC (38,6 %, 

66/171) que dans la RCH (11,7 %, 7/60, p = 0,001). Le délai moyen du diagnostic de la MICI 

par rapport à l’arrêt du tabac était également significativement différent avec une RCH qui se 

déclarait en moyenne 3,6 ans après le sevrage tabagique alors que la MC précédait l’arrêt du 

tabac de 1,8 ans en moyenne (p = 0,04). Il n’existait pas de différence concernant l’âge moyen 

de début du tabagisme, la durée moyenne totale du tabagisme, le nombre moyen de cigarettes 

fumées par jour et le calcul du Test de Fagerström entre la MC et la RCH (Tableau 3). 
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Tableau 3 : Caractéristiques tabagiques de la population 

 

MICI MC RCH  

 Variable n %/ 

Moy  

ET n %/ 

Moy  

ET n % / 

Moy  

ET p 

(MC 

vs. 

RCH 

 

Statut tabagique 

- Fumeur actif                        

- Ancien fumeur                                                                              

- Jamais fumé                                                                                  

  

73 

70 

88 

  

31,6 % 

30,3 % 

38,1 % 

  

- 

- 

- 

  

66 

46 

59 

  

38,6 % 

26,9 % 

34,5 % 

  

- 

- 

- 

  

7 

24 

29 

  

11,7 % 

40,0 % 

48,3 % 

  

- 

- 

- 

  

  

0,001 

Age de début du 

tabagisme 

  

129 15,2 6,1 101 14,8 6,6 28 16,8 3,1 

  

  

0,14 

Durée du 

tabagisme 

(années) 

  

129 17,1 11,4 101 17,1 11,5 28 17 10,9 0,96 

Intervalle: arrêt 

du tabac-

diagnostic de 

MICI (années) 

  

70 

  

-0,1 

  

10,7 

  

46 

  

1,8 

  

9,9 

  

24 

  

-3,6 

  

11,5 

  

0,04 

Nombre de 

cigarettes /j 

  

72 12,2 7,3 65 12,1 7,1 7 13 9,4 0,76 

Test de 

Fagerström 

  

  

67 

  

3,7 

  

1,9 

  

60 

  

3,7 

  

1,9 

  

7 

  

3,4 

  

1,4 

  

0,72 

MICI : maladie inflammatoire chronique intestinale ; MC : maladie de crohn, RCH : rectocolite hémorragique; 

Moy : moyenne, ET : écart-type, vs. : versus. 

 

III.2.2 Croyances face au tabac 

Les résultats des croyances face au tabac sont présentés dans le Tableau 4. 

 Le tabac, facteur de risque des MICI (question 8) 

Nous avons tout d’abord évalué si les fumeurs lors du diagnostic de leur MICI (n = 109, MC 

= 95, RCH = 14) percevaient le tabac comme un facteur de risque de leur maladie (Figure 3). 

Environ un tiers de ces 109 patients MICI (33,9 %, 37/109) ne savait pas répondre à cette 

question. Un dixième pensaient que fumer avait pu déclencher leur maladie, sans différence 

entre MC (10,5 %, 10/95) et RCH (14,3 %, 2/14, p = 0,56). Parmi les patients restant,  53,7 % 

de ceux atteints de MC pensaient que fumer n’était pas un facteur de risque de leur maladie. 
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Figure 3 : Réponses des patients à la question 8 « Si vous étiez fumeur au moment du diagnostic de 

votre MICI, pensez-vous que le tabac ait pu déclencher votre maladie ? ». 

 Influence du tabac sur les MICI (questions 9 et 10) 

Nous avons ensuite évalué leurs croyances concernant l’impact du tabac sur l’évolution de 

leur maladie. 

La question 9 s’adressait aux patients ayant continué à fumer après le diagnostic de leur 

maladie (n = 106, MC = 93, RCH = 13). Environ un tiers (34,9 %, 37/106) ne savait pas 

répondre à cette question. Un autre tiers (31,1 %, 33/106) croyait que fumer ne modifiait pas 

l’histoire naturelle de leur maladie sans différence significative entre MC et RCH. Le dernier 

tiers (34%, 36/106) estimait que fumer pouvait influencer le cours de leur maladie. Ces 36 

patients représentaient 35,5 % de ceux avec une MC (33/93) et 23,1 % de ceux avec une RCH 

(3/13, p = 0,66) (Figure 4). Les croyances sur l’effet spécifique du tabac sur leur maladie 

étaient significativement différentes entre RCH et MC: 100 % des patients ayant une RCH 

(3/3) connaissaient le rôle bénéfique du tabac sur leur maladie et 75,8 %  de ceux avec une 

MC (25/33, p = 0,001) connaissaient son rôle négatif sur leur maladie (Figure 5). 
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Figure 4 : Réponses des patients sur l’impact du tabac au cours de leur maladie inflammatoire 

chronique intestinale.  

 
Figure 5 : Réponses des patients sur l’effet spécifique du tabac au cours de leur maladie 

inflammatoire chronique intestinale. 
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patients MICI (39/72) pensaient que fumer pouvait influencer leur maladie avec une 

différence significative entre MC (66 %, 31/47) et RCH (32 %, 8/25, p = 0,01). Aucune 

différence n’était constatée concernant leurs croyances sur l’effet spécifique du tabac au cours 

de leur maladie chez les non-fumeurs entre MC et RCH (p = 0,12). 

 

 Proportion de patients informés et sources d’informations (question 18) 

Enfin, nous avons déterminé la proportion de patients déjà informés de la relation entre le 

tabac et leur maladie (Tableau 5). Cent quatre-vingt-seize patients parmi les 231 de l’étude 

avaient répondu à cette question (84,8 %). Au total, 107 patients (107/196, 54,6 %) 

déclaraient avoir déjà bénéficié de conseils et d’informations sur cette relation. Ces patients 

informés représentaient 52,8 % des patients ayant une MC contre seulement 28,3 % de ceux 

ayant une RCH. 

La Figure 6 présente les principales sources d’informations des patients. Les hépato-

gastroentérologues (78,5%, 84/107) et les médecins généralistes (56,1 %, 60/107) étaient les 

deux principales sources d’information. Internet était une source d’informations pour 24,3 % 

des patients (26/107), la famille pour 19,6 % (21/107), les amis pour 13,1 % (14/107) et les 

associations de malades pour 10,3 % (11/107). Six patients (5,6 %) étaient conseillés par 

d’autres patients atteints de MICI. D’autres sources d’informations étaient citées par 6,5 % 

des patients (Tableau 5). 
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Figure 6 : Réponses des patients sur les sources d’informations à propos de la relation entre le 

tabac et leur maladie inflammatoire chronique intestinale. 
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Tableau 4 : Croyances face au  tabac (questions 8, 9 et 10) 

Fréquence n (%) 

 

Questions Total 

MICI 

MC RCH p 

Question 8 : Si vous étiez fumeur au 

moment du diagnostic de votre 

MICI, pensez-vous que le tabac ait 

pu déclencher votre maladie ? 

- Oui 

- Non 

- Ne sais pas 

- Pas de réponse 
 

 

 

 

 

12 (11,0) 

60 (55,0) 

37 (33,9) 

122 

 

 

 

 

10 (10,5) 

51 (53,7) 

34 (35,8) 

- 

 

 

 

 

2 (14,3) 

9 (64,3) 

3 (21,4) 

- 

 

 

 

 

0,56 
 

Question 9 : Si vous avez continué à 

fumer après le diagnostic de votre 

MICI, pensez-vous que le tabac ait 

pu avoir une influence sur l’évolution 

de votre maladie ? 

- Oui 

- Non 

- Ne sais pas 

- Pas de réponse 
 

Si oui, effet bénéfique ? 

- Oui 

- Non 

- Ne se prononce pas 

Pas de réponse 

 

 

 

 

 

 

36 (34,0) 

33 (31,1) 

37 (34,9) 

125 

 

 

7 (19,4) 

25 (69,4) 

4 (11,1) 

195 

 

 

 

 

 

33 (35,5) 

28 (30,1) 

32 (34,4) 

- 

 

 

4 (12,1) 

25 (75,8) 

4 (12,1) 

- 

 

 

 

 

 

3 (23,1) 

5 (38,5) 

5 (38,5) 

- 

 

 

3 (100) 

0 (0,0) 

0 (0,0) 

- 

 

 

 

 

 

0,66 

 

 

 

 

 

0,001 

Question 10 : Si vous n’avez jamais 

fumé, pensez-vous que le tabac puisse 

influencer le cours de la maladie dont 

vous souffrez ? 

- Oui 

- Non 

- Ne sais pas 

- Pas de réponse 
 

Si oui, effet bénéfique ? 

- Oui 

- Non 

- Ne se prononce pas 

- Pas de réponse 

 

 

 

 

 

39 (54,2) 

8 (11,1) 

25 (34,7) 

156 

 

 

3 (8,6) 

29 (82,8) 

3 (8,6) 

196 

 
 
 
 

31 (66,0) 

5 (10,6) 

11 (23,4) 

- 

 

 

1 (3,7) 

23 (85,2) 

3 (11,1) 

- 

 

 

 

 

8 (32,0) 

3 (12,0) 

14 (56,0) 

- 

 

 

2 (25,0) 

6 (75,0) 

0 (0,0) 

- 

 

 

 

 

0,01 

 

 

 

 

 

0,12 

MICI : maladie inflammatoire chronique intestinale ; MC : maladie de crohn, RCH : rectocolite hémorragique. 

Seuil de significativité p < 0,05. 
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Tableau 5 : Proportion de patients informés et leurs sources d’informations (question 18) 

Question Oui Non Pas de 

réponse 

Question 18: Avez-vous déjà reçu des 

informations/conseils sur tabac et votre maladie ? 

 

- Total MICI 
 

 Par qui? 

- Médecin généraliste 
- Gastroentérologue 

- Patient 

- Famille 

- Amis 

- Association de patients 

- Internet 

- Autre 
 

o Infirmière 

o Tabacologue 

o Formation 

o Pneumologue 

o Interne 

o Médecin du travail 

 

 

 

 

107 (54,6) 

 

 

60 (56,1) 

84 (78,5) 

6 (5,6) 

21 (19,6) 

14 (13,1) 

11 (10,3) 

26 (24,3) 

7 (6,5) 

 

1 (0,9) 

2 (1,9) 

1 (0,9) 

1 (0,9) 

1 (0,9) 

1 (0,9) 

 

 

 

89 (45,4) 

 

 

 

 

 

 

35 

 

 

 

MICI : maladie inflammatoire chronique intestinale.    
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III.2.3 Comportements face au tabac 

Le Tableau 6 récapitule les résultats concernant les comportements tabagiques. 

 Sevrage tabagique en raison du diagnostic de MICI (question 3) 

Parmi les 70 anciens fumeurs de l’étude, 41,4 % (29/70) avaient arrêté de fumer en raison du 

diagnostic de leur MICI. La différence était significative entre MC et RCH puisque cela 

concernait 60,9 % des patients avec une MC (28/46) contre seulement 4,2 % de ceux avec une 

RCH (1/24, p < 0,0001) (Figure 7). 

 
Figure 7 : Réponses des patients à la question 3 « Si vous êtes ancien fumeur, aviez-vous arrêté de 

fumer à cause de votre maladie de Crohn ou RCH ? ». 

 Comportements tabagiques au cours des poussées de MICI (questions 11 et 12) 

Au cours d’une poussée de MICI, 55,7 % des patients avaient déjà arrêté de fumer, sans 

différence entre MC (58,7 %, 54/92) et RCH (35,7 %, 5/14, p = 0,11) (question 11) (Figure 

8). En revanche, les motifs qui les avaient conduits à arrêter de fumer lors d’une poussée 

étaient significativement différents entre MC et RCH. En effet, l’amélioration de leur maladie 

(20/54) et des bénéfices en termes de santé générale (20/54) étaient mentionnés par 37 % des 
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patients ayant une MC quand aucun patient ayant une RCH n’avait cité l’amélioration de sa 

maladie (0/5, p = 0,02). L’hospitalisation (n = 3, MC = 3, RCH = 0), la douleur (n = 4, MC = 

4, RCH = 0), une intervention chirurgicale (n = 1, MC = 1, RCH = 0), la grossesse (n = 1, MC 

= 1, RCH = 0), la perte d’envie de fumer (n = 1, MC = 1, RCH = 0), un épisode de bronchite 

concomitant (n = 1, MC = 1, RCH = 0), et le manque d’argent (n = 1, MC = 1, RCH = 0) 

étaient les autres raisons motivant leur arrêt du tabac au cours d’une poussée. Après avoir 

arrêté de fumer au cours d’une poussée, 83,1 % (49/59) des patients avec une MICI 

recommençaient à fumer après la poussée, sans différence entre MC et RCH (83,3 % vs. 80 

%, p = 0,85).  

 
Figure 8 : Réponses des patients à la question 11 « Avez-vous déjà arrêté de fumer lors d’une 

poussée de votre maladie ? ». 

Environ un quart (25,8 %, 25/97) des patients avait déjà recommencé à fumer au cours d’une 

poussée, sans différence MC (23,2 %, 19/82) et RCH (40 %, 6/15, p = 0,17) (question 12). 
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patients (4/24), sans différence significative entre MC (11,1 %, 2/18) et RCH (33,3 %, 2/6, p 

= 0,26). 

 Projets de sevrage tabagique (question 13) 

La majorité des fumeurs actifs MICI de l’étude (87,5 %, 63/72) envisageait un sevrage 

tabagique. Ils souhaitaient arrêter de fumer immédiatement ou ultérieurement dans 

respectivement 15,3 % et 72,2 % des cas. Il n’y avait pas de différence à propos du souhait de 

sevrage tabagique entre MC et RCH (p = 0,39) (Figure 9). L’aide d’un tabacologue pour le 

sevrage était souhaitée pour 39,7 % des patients qui projetaient d’arrêter de fumer (23/58).  

 
Figure 9 : Réponses des patients sur leurs projets de sevrage tabagique. 

 Comportements tabagiques pour éviter une poussée (questions 14, 15, 16 et 17) 

Près de la moitié des patients MICI (52,7 %, 49/93) avait déjà pensé à arrêter de fumer pour 

éviter une poussée, sans différence entre MC et RCH (p = 0,39). La proportion des patients 

qui avait déjà pensé à reprendre le tabac pour éviter une poussée était significativement plus 

élevée chez les patients ayant une RCH (25,0 %, 5/20) que chez ceux ayant une MC (9,1 %, 

8/88, p = 0,04) (Figure 10). Aucune différence n’était mise en évidence entre les patients avec 
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une MC et ceux avec une RCH qui avaient déjà arrêté de fumer (p = 0,07), ni ceux qui avaient 

déjà repris le tabac (p = 0,12) pour éviter une poussée.  

 
Figure 10 : Réponses des patients à la question 15 « Avez-vous déjà pensé à reprendre le tabac 

pour éviter une poussée ? ». 
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Tableau 6 : Comportements tabagiques (questions 3, 11, 12, 13, 14, 15, 16 et 17) 

 Fréquence n (%) 

Questions Total 

MICI 

MC RCH p 

Question 3 : Si vous êtes ancien fumeur, 

aviez-vous arrêté de fumer à cause de 

votre maladie de crohn ou RCH ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

 

29 (4,4) 

41 (58,6) 

161 

 

 

 

 

 

 

28 (60,9) 

18 (39,1) 

- 

 

 

 

 

 

 

 

1 (4,2) 

23 (95,8) 

- 

 

 

 

 

 

 

 

0,0001 

 

 

Question11 : Avez-vous déjà arrêté de 

fumer lors d’une poussée de votre 

maladie ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

Si oui : 

-  Pour améliorer votre maladie  

-  Pour des raisons de santé générale 

-  Pour une autre raison 

Si oui : Aviez-vous recommencé à fumer 

après la poussée de votre maladie ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

 

59 (55,7) 

47 (44,3) 

125 

 

20 (33,9) 

22 (37,3) 

17 

 

 

49 (83,1) 

10 (16,9) 

172 

 

 

 

 

54 (58,7) 

38 (41,3) 

- 

 

20 (37,0) 

20 (37,0) 

14 (26,0) 

 

 

45 (83,3) 

9 (16,7) 

- 

 

 

 

5 (35,7) 

9 (64,3) 

- 

 

0 (0,0) 

2 (40,0) 

3 (60,0) 

 

 

4 (80,0) 

1 (20,0) 

- 

 

 

 

0,11 

 

 

 

0,02 

 

 

 

 

0,85 

Question 12 : Avez-vous déjà repris une 

intoxication tabagique lors d’une poussée 

de votre maladie ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

Si oui, était-ce pour améliorer votre 

maladie : 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

 

25 (25,8) 

72 (74,2) 

134 

 

 

4 (16,7) 

20 (83,3) 

207 

 

 

 

19 (23,2) 

63 (76,8) 

- 

 

 

2 (11,1) 

16 (88,9) 

- 

 

 

 

6 (40,0) 

9 (60,0) 

- 

 

 

2 (33,3) 

4 (66,7) 

- 

 

 

 

0,17 

 

 

 

 

0,21 
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Question 13 : Si vous êtes fumeur actif, 

souhaitez-vous arrêter de fumer ? 

- Oui, tout de suite 

- Oui, mais pas tout de suite 

- Non 

- Pas de réponse 

Si oui, souhaitez-vous bénéficier d’une 

consultation spécialisée de tabacologie ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

11 (15,3) 

52 (72,2) 

9 (12,5) 

159 

 

 

23 (39,7) 

35 (60,3) 

173 

 

 

 

10 (15,4) 

48 (73,8) 

7 (10,8) 

- 

 

 

21 (39,6) 

32 (60,4) 

- 

 

 

1 (14,3) 

4 (57,1) 

2 (28,6) 

- 

 

 

2 (40,0) 

3 (60,0) 

- 

 

 

0,40 

 

 

 

 

 

0,99 

Question 14 : Avez-vous déjà pensé à 

arrêter le tabac pour éviter une poussée ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

49 (52,7) 

44 (47,3) 

138 

 

 

45 (54,2) 

38 (45,8) 

- 

 

 

4 (40,0) 

6 (60,0) 

- 

 

 

 

0,40 

Question 15 : Avez-vous déjà pensé à 

reprendre le tabac pour éviter une 

poussée ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

 

13 (12,0) 

95 (88,0) 

123 

 

 

 

8 (9,1) 

80 (90,9) 

- 

 

 

 

5 (25,0) 

15 (75,0) 

- 

 

 

 

0,048 

Question 16 : Avez-vous déjà arrêté le 

tabac pour éviter une poussée ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

31 (30,7) 

70 (69,3) 

130 

 

 

 

30 (33,7) 

59 (66,3) 

- 

 

 

1 (8,3) 

11 (91,7) 

- 

 

 

0,07 

Question 17: Avez-vous déjà repris le 

tabac pour éviter une poussée ? 

- Oui 

- Non 

- Pas de réponse 

 

 

12 (11,0) 

97 (89,0) 

122 

 

 

8 (8,9) 

82 (91,1) 

- 

 

 

4 (21,1) 

15 (78,9) 

- 

 

 

0,12 

MICI : maladie inflammatoire chronique intestinale ; MC : maladie de crohn, RCH : rectocolite hémorragique. 

Seuil de significativité p < 0,05. 
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IV Discussion 

Le tabac est l’un des principaux facteurs environnementaux impliqués dans la 

physiopathologie des MICI. Aussi, le sevrage tabagique représente un enjeu majeur dans la 

prise en charge des MICI. L’adhésion des patients avec une MICI à un projet de sevrage 

tabagique implique une bonne connaissance de l’impact du tabac sur leur maladie. Cependant, 

des études antérieures menées exclusivement chez des patients atteints de MC soulignaient le 

manque de connaissances des effets du tabac sur leur maladie (11,98). L’objectif principal de 

notre étude était de décrire les croyances et les comportements face au tabac au cours des 

MICI puis de comparer ces croyances et ces comportements selon le type de MICI.  

Dans notre étude, l’échantillon était recruté consécutivement chez les patients adultes atteints 

de MICI, en hospitalisation de jour ou en consultation dans le service d’Hépato-

gastroentérologie au Centre Hospitalo-Universitaire de Nancy. Aucun patient n’avait refusé 

de remplir ce questionnaire. La taille de l’échantillon (n = 231) nous permettait de garantir la 

précision des estimations. Cependant, certaines données spécifiques de la maladie manquantes 

(Classification de Montréal, un antécédent de chirurgie et l’antériorité des traitements 

médicaux) empêchaient de vérifier la représentativité de notre échantillon. 

Notre étude comportait plus de patients ayant une MC qu’une RCH, ceci est en accord avec 

l’épidémiologie des MICI en France (99). La proportion de fumeurs actifs était plus 

importante chez les patients atteints de MC que chez ceux atteints de RCH et inversement, la 

proportion de ceux n’ayant jamais fumé étaient plus élevée chez les malades ayant une RCH, 

corroborant les données sur l’effet protecteur du tabac au cours de la RCH (100). 

Nous avons montré qu’un tiers des patients MICI, fumeurs actifs lors du diagnostic de leur 

maladie, ne savaient pas si fumer avait été un facteur de risque de leur maladie. De plus, il est 

inquiétant de retrouver que seul un dixième des patients ayant une MC et fumeurs actifs lors 

du diagnostic de leur maladie, pensaient que fumer avait pu déclencher leur maladie. Nos 
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résultats corroborent ceux de Ryan et al. (11). Dans cette étude menée en 2003, l’auteur nous 

alertait du manque de connaissances des patients atteints de MC des effets du tabac sur leur 

maladie puisque 9,5 % parmi eux percevaient le tabac comme un facteur de risque de leur 

maladie alors que le 89,6 % savaient qu’il était impliqué dans la genèse du cancer du poumon 

(11). 

Seul un tiers des patients atteints de MICI et continuant à fumer après le diagnostic de leur 

maladie pensait que fumer influençait l’histoire de leur maladie. L’état des connaissances des 

patients sur le tabac et les MICI s’est amélioré en vingt ans car seuls 13 % des patients atteints 

de MC étaient informés de l’effet délétère du tabac sur leur maladie dans une étude publiée en 

1996 (98). Néanmoins ce taux reste insuffisant pour optimiser un sevrage tabagique.  

Les patients informés de l’influence du tabac sur leur MICI connaissaient correctement l’effet 

spécifique du tabac sur leur maladie. Les trois-quarts de ceux ayant une MC pensaient que 

fumer aggravait leur maladie et 100 % de ceux ayant une RCH pensaient que fumer améliorait 

leur maladie. En raison de la faible distribution dans le sous-groupe RCH (n = 3), ces données 

sont à interpréter avec prudence. Les connaissances des effets du tabac sur les MICI n’étaient 

pas liées au statut tabagique dans une étude antérieure (101).  

Une information claire et des conseils avisés se sont avérés être efficaces pour le sevrage 

tabagique chez des patients atteints de MC (10). De façon préoccupante, dans notre étude, 

seule la moitié des patients affirmait avoir été déjà informée de la relation entre le tabac et 

leur maladie. Ce faible taux de patients informés pourrait expliquer le taux élevé de  fumeurs 

actifs, en particulier avec une MC. A l’ère actuelle du numérique, internet est une source 

d’information grandissante pour les patients. Qu’un-quart de nos patients ait été informé par 

internet parait donc surprenant, d’autant plus que ce taux s’avérait être supérieur (environ 

60%) dans d’autres études (102,103). Une des raisons qui expliqueraient la faible utilisation 

d’internet serait que l’information sur les MICI en ligne est de faible qualité (104) mais 
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surtout en raison de l’encadrement du système de santé français par les pouvoirs publics et les 

professionnels de santé. Compte tenu de l’incidence en hausse des MICI, et du faible niveau 

de connaissances des patients MICI sur les effets du tabac sur leur maladie, la priorité dans la 

prise en charge de ces patients devrait porter sur une meilleure information. Une éducation 

thérapeutique est nécessaire chez ces patients pour acquérir des compétences qui les aideront 

à gérer au mieux leur vie avec une maladie chronique (d’après un rapport de l’OMS de 1996). 

Les finalités du programme d’éducation personnalisé sont le maintien de compétences d’auto-

soins et l’acquisition de compétences d’adaptation par le patient (recommandations de l’HAS 

2007). 

Les deux-tiers des anciens fumeurs avec une MC inclus dans l’étude avaient arrêté de fumer 

en raison du diagnostic de leur maladie alors que c’était le cas pour moins de 5 % des patients 

avec une RCH (p < 0,0001). Une des explications est que l’arrêt du tabac avait précédé la 

survenue de la RCH (3,6 ans en moyenne). On peut également poser l’hypothèse qu’en raison 

du rôle délétère du tabac sur la MC, les professionnels de santé s’attachent davantage au 

sevrage tabagique chez ces patients plutôt que chez ceux ayant une RCH. Curieusement, ce 

résultat diffère de celui présenté en 2011 par van der Heide et al. (12). Dans cette étude, 

l’auteur identifiait des taux de sevrage identiques après le diagnostic de la MC et de la RCH 

(12). 

La moitié des patients avec une MICI arrêtaient de fumer au cours d’une poussée, sans 

différence entre MC et RCH. L’amélioration de leur maladie les avaient conduits à arrêter de 

fumer pour un tiers de ceux avec MC mais pour aucun de ceux avec une RCH. On peut 

déplorer que 80 % des patients recommençaient à fumer après la poussée. Quatre patients 

avec une RCH avaient déjà recommencé à fumer au cours d’une poussée, et ceci pour 

améliorer la maladie dans 30 % des cas. Calabrese et al. avaient démontré qu’au cours de la 

RCH réfractaire, une reprise du tabagisme à « faible dose » (8,6 cigarettes par jour en 
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moyenne) améliorait les symptômes et permettait le maintien d’une rémission clinique sans 

corticothérapie chez la majorité des patients (n = 14/15) (105). Cette proposition 

thérapeutique reste discutable. En effet, le sevrage tabagique doit être obtenu chez tous les 

patients atteints de RCH compte tenu des effets oncogènes et vasculaires du tabac.  

La majorité des fumeurs actifs envisageaient un sevrage tabagique sans différence entre MC 

et RCH, avec l’aide d’un tabacologue pour un tiers d’entre eux. Ces données corroborent ceux 

de la littérature (12). Finalement, les patients avec une MC sont autant disposés à arrêter de 

fumer que la population générale, cependant, leur motivation au sevrage est souvent sans lien 

avec leur maladie (106). L’enquête Baromètre Santé de 2010 confirme ces mêmes taux dans 

la population française (55).  

Une plus grande proportion de patients avec une RCH avait déjà pensé à reprendre le tabac 

pour éviter une poussée, comparé à ceux avec une MC et ceci de façon significative. Il se 

pourrait qu’ils aient constaté une amélioration de leurs symptômes lors d’une reprise du 

tabagisme. La connaissance des effets bénéfiques du tabac expliqueraient peut-être ce projet.  

Les comportements tabagiques inadaptés des patients MICI résultent probablement d’un 

défaut de connaissances des effets du tabac. La prise en charge médicale de ces patients 

devrait davantage s’orienter vers la pluridisciplinarité pour une prise en charge optimale à 

l’ère des biothérapies. 
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V Conclusion 

Les résultats de notre étude sont alarmants et soulignent le manque de connaissances des  

patients atteints de MICI sur la relation entre le tabac et leur maladie. Ce manque de 

conscience des effets du tabac sur leur maladie les conduits à avoir des comportements 

tabagiques inadaptés.  

Le sevrage tabagique est un enjeu majeur, en particulier dans la population des MICI. Une 

prise en charge pluridisciplinaire de ces patients MICI est nécessaire avec spécialement une 

collaboration étroite entre les hépato-gastroentérologues et les tabacologues.  

Une meilleure information comprenant un programme d’éducation thérapeutique devrait leur 

être systématiquement proposée pour qu’ils acquièrent les compétences dont ils ont besoin 

pour gérer au mieux leur vie avec cette maladie chronique.  
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VII Annexe 

VII.1 Questionnaire intitulé « TABAC et MICI » 

 

1) Avez-vous : 

 Une maladie de Crohn 

 Une Rectocolite Hémorragique 

 

En quelle année a été diagnostiquée votre maladie ? ………………………… 

 

2) Etes-vous: 

 Fumeur actif 

 Ancien fumeur : précisez en quelle année avez-vous arrêté de fumer………………… 

 Jamais fumé 

 

3) Si vous êtes ancien fumeur, aviez-vous arrêté de fumer à cause de votre maladie de Crohn ou 

RCH ? 

 oui 

 non 

4) Si vous êtes fumeur actif, combien de cigarettes par jour fumez-vous ? …………………………………. 

 

5) Si vous êtes ancien fumeur ou fumeur actif, à quel âge avez-vous commencé à fumer ? 

…………………. ans 

 

6) Pendant combien d’années avez-vous fumé au total ?  ……………ans 
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7) Test de Fagerström : 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8) Si vous étiez fumeur au moment du diagnostic de votre MICI, pensez-vous que le tabac ait pu 

déclencher votre maladie ? 

 oui 

 non 

 ne sais pas 

Questions Réponses (entourer la bonne 

réponse) 

Quand fumez-vous votre première 

cigarette après votre réveil ? 

Dans les 5 premières minutes 

Entre 6 et 30 minutes 

Entre 31 et 60 minutes 

Après 60 minutes 

Avez-vous du mal à ne pas fumer 

lorsque c’est interdit ? (église, 

bibliothèque, cinéma etc…) 

Oui 

Non 

Quelle est la cigarette que vous 

détesteriez le plus perdre ? 

La première, le matin 

Une autre 

Combien de cigarettes fumez-vous 

par jour ? 

10 ou moins 

11 à 20 

21 à 30 

31 ou plus 

Fumez-vous d’avantage les 

premières heures après le réveil que 

pendant le reste de la journée ? 

oui 

Non 

Fumez-vous si vous êtes malade et 

alité la majeure partie du jour ? 

Oui 

Non 
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9) Si vous avez continué à fumer après le diagnostic de votre MICI, pensez-vous que le tabac ait pu 

avoir une influence sur l’évolution de votre maladie ? 

 oui 

 non 

 ne sais pas 

 

Si oui, effet bénéfique ? 

 oui 

 non 

 ne se prononce pas 

 

10) Si vous n’avez jamais fumé, pensez-vous que le tabac puisse influencer le cours de la maladie 

dont vous souffrez ? 

 oui 

 non 

 ne sais pas 

 

Si oui, effet bénéfique ? 

 oui 

 non 

 ne se prononce pas 

 

11) Avez-vous déjà arrêté de fumer lors d’une poussée de votre maladie ? 

 oui 

 non 

 

Si oui : 

 pour améliorer votre maladie  

 pour des raisons de santé générale 

 pour une autre raison, précisez :……………………………………………. 
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Si oui : Aviez-vous recommencé à fumer après la poussée de votre maladie ? 

 oui 

 non 

 

12) Avez-vous déjà repris une intoxication tabagique lors d’une poussée de votre maladie ? 

 oui 

 non 

 

Si oui, était-ce pour améliorer votre maladie : 

 oui 

 non 

 

13) Si vous êtes fumeur actif, souhaitez-vous arrêter de fumer ? 

 oui, tout de suite 

 oui, mais pas tout de suite 

 non 

 

Si oui, souhaitez-vous bénéficier d’une consultation spécialisée de tabacologie ? 

 oui 

 non 

 

14) Avez-vous déjà pensé à arrêter le tabac pour éviter une poussée ? 

 oui 

 non 

 

15) Avez-vous déjà pensé à reprendre le tabac pour éviter une poussée ? 

 oui 

 non 
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16) Avez-vous déjà arrêté le tabac pour éviter une poussée ? 

 oui 

 non 

 

17) Avez-vous déjà repris le tabac pour éviter une poussée ? 

 oui 

 non 

 

18) Avez-vous déjà reçu des informations/conseils sur tabac et votre maladie ? 

 oui 

 non 

 

Par qui ?  

 médecin traitant 

 gastro-entérologue 

 patients 

 famille 

 amis 

 association  

 internet 

 autres. Précisez : …………………………………………………………………………………………… 

 

 

 

Merci de votre participation ! 
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ABSTRACT 
 

Background and Aim 

Tobacco is the most established environmental factor associated with inflammatory bowel 

disease (IBD). We investigated beliefs and behaviours about tobacco among IBD patients and 

compared these beliefs and behaviours between crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis 

patients (UC).  

Methods 

A questionnaire of 18 items was developed and administered to all consecutive patients adults 

followed for IBD at Nancy University Hospital from October 2012 to March 2013. 

Results 

A total of 231 patients participated in the survey (CD = 171, UC = 60). Among IBD patients 

smokers at diagnosis (n = 109), 10.5% of CD patients (10/95) versus (vs) 14.3% of UC 

patients (2/14) believed tobacco could trigger their IBD (p = 0.56); about half CD smokers at 

diagnosis (51/95) were not aware smoking might initiate their disease. 

About one-third (36/106, CD = 33, UC = 3) of IBD patients smokers after diagnosis 

considered that smoking influenced the evolution of their IBD; 75.8% (25/33) of smokers 

after diagnosis thought tobacco was not beneficial for their CD while 100% of UC (3/3) were 

aware that smoking had a positive effect on the course of their UC, (p = 0.001). About half (n 

= 39) of never smokers with IBD (n = 72) thought that smoking could play a role in the 

course of their disease. About half of CD patients (54/92) had stopped smoking during a flare-

up of their disease; improving their CD was mentioned for 37% of these 54 patients (20/54). 

Four previous smokers with UC (21.1%) restarted smoking during a relapse. Nearly 90% of 

IBD current smokers (63/72) wished quitting smoking, 39.7% (23/58) with the help of a 

tobaccologist. About half of IBD patients (n = 107) had been informed about the relation 

between smoking and IBD and Internet was a source for 24.3% of them (n = 26). 

Conclusions 

The majority of IBD patients are unaware about tobacco effects on their disease. Better 

information via a therapeutic education program should be systematically recommended in 

IBD. 

 

 

 

 

 

Key Words: inflammatory bowel disease, smoking, tobacco beliefs, tobacco behaviours. 
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INTRODUCTION 
 

Crohn’s disease (CD) and ulcerative colitis (UC) result from an interaction between 

predisposing genetic background (1–3) and several environmental factors, including smoking 

(4).  

In 1989, Calkins et al. in a meta-analysis implicated smoking as a risk factor for CD and a 

protective factor for UC (5). Tobacco increases CD predisposition and is associated with a 

higher rate of relapses, development of fistulas, penetrating intestinal complications, 

reoperation and the need for immunosuppressive therapy (6–11). On the other hand, many 

studies showed that flare-up and hospitalization rate, the need for oral steroids, actuarial 

colectomy risk are lower in smokers than in nonsmokers with UC (12–14). 

In a large cohort of 474 smokers with CD, 12% of patients stopped smoking after access to a 

smoking cessation program and predictors of success were the physician, previous intestinal 

surgery and high socioeconomic status (15). Recently, in a prospective multicenter study of 

the GETECCU, taking place in 14 IBD units and enrolling 408 CD smokers, Nunes et al. 

obtained 23% of patients smoking-free after education about tobacco effect on the disease 

with a median follow up of 18 months (16). 

In 2003, a study using a self-administered questionnaire completed by 312 CD patients 

highlighted that patients with CD were unaware of the risks of smoking on their disease: only 

9.5% and 12% of them recognized smoking increases the risk of developing CD and 

reoperation of CD, respectively while 89.6% of them accepted the danger of smoking in lung 

cancer (17). Van der Heide et al. described no differences in changes in smoking behavior at 

and after diagnosis between CD and UC patients, suggesting a lack of knowledge of these 

patients between their disease and smoking behaviour (18).  

Data concerning beliefs about tobacco and IBD are scarce. In the literature, studies have been 

mainly interested in beliefs and behaviours among CD patients but not in UC patients. 

Furthermore, beliefs concerning smoking as a risk factor for IBD have been very few 
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described and actually, we do not yet know how IBD patients behave toward smoking to 

prevent flares. 

The main aim of our study was to describe the smoking behaviours of IBD patients (CD, UC) 

and their beliefs of the potential effects of smoking on their health. The secondary objective 

was to compare the behaviours and beliefs by IBD type (CD vs UC). 
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MATERIALS AND METHODS 

 

Study and population 

We conducted a cross-sectional study among adults followed at Gastroenterology Department 

of the University Hospital of Nancy, between October 2012 and March 2013, and enrolled in 

the IBD cohort CHU Nancy (“Nancy IBD cohort”) (19,20) . 

 

Data collection 

Sociodemographic and clinical data were extracted from the Nancy IBD cohort: age, gender, 

IBD type. Data on smoking behavior of patients and knowledge about the potential effects of 

tobacco IBD were collected by self-administered questionnaire. To develop this tool, we first 

conducted a comprehensive review of the literature on this topic. This questionnaire was next 

pre-tested on 15 patients to verify its good level of acceptance and understanding. The survey 

entitled “Smoking and IBD” included 18 questions (Table 1). 

 

 

Statistical analysis 

 

 

Categorical variables were described as percentage. Continuous variables were described as 

means, medians, standard deviation (SD) and extreme values. Comparisons of answers 

between CD and UC patients were analyzed using Fisher's Exact tests. Differences are 

considered significant when p < 0.05. Data analysis was performed with SAS v9.3 by the 

Department of epidemiology and Clinical Evaluation at Nancy University Hospital.  
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RESULTS 

 
 

Baseline characteristics of the 231 respondents  
 

A total of 231 IBD patients participated in the survey. Table 2 summarizes the baseline 

characteristics of these patients. Of the 231 patients, 55.9% (127) were women and 74% (170) 

had CD. The median age was 38.4 years (interquartile range [IQR]: 18-92). According to their 

smoking behaviour, 31.6% were current smokers, 30.3% were former smokers, and 38.1% 

never smoker. Table 3 summarizes smoking habits according to their disease.  

 

 

Smoking beliefs (Table 4)  

 

 
Tobacco as a risk factor for IBD (question 8) 

 

We first evaluated whether tobacco is perceived by smokers at diagnosis of their IBD to be a 

risk factor for their disease (Figure 1). Current smokers at diagnosis were 109 (CD = 95, UC 

= 14): 10.5% (10/95) of CD patients versus 14.5% (2/14; p = 0.56) of UC patients believed 

that tobacco could initiate their IBD. About half of CD smokers at diagnosis (51/95) thought 

smoking could not trigger the disease and 35.8% (34/95) of CD patients were not aware 

whether cigarette was responsible for initiating their disease.  

 

Influence of tobacco on the course of IBD (questions 9 and 10) 

We next assessed the beliefs of patients who continued smoking after the diagnosis regarding 

the impact of tobacco on disease course (Figure 2). IBD smokers after diagnosis (n = 106, CD 

= 93, UC = 13) were 34% (36/106) to estimate that smoking had an impact on the course of 

IBD. These 36 patients represented 35.5% of CD patients (33/93) and 23.1 % of UC patients 

(3/13; p = 0.66). Among these 36 IBD patients, 100% of UC patients (3/3) were aware of the 

positive role of tobacco for the course of their disease while 75.8% of CD (25/33; p = 0.001) 

were aware of the negative effect of smoking for CD evolution (Figure 3). Thirty-two (34.4%) 
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CD and 5 UC patients (38.5%) did not know whether tobacco may play a role on the course 

of IBD.  

Seventy-two never smokers responded to the question about the possible effect of tobacco on 

the course of their disease (72/88, 81.8% of never smokers). Only 54.2% of these 72 patients 

(39/72) were aware tobacco could influence the course of their IBD: 31 CD (66%) and 8 UC 

(32%; p = 0.01). Only 25% (2/8) of UC patients knew smoking could improve IBD while 

85.2% of CD patients (23/31; p = 0.12) thought that cigarette was harmful for IBD. 

 

Level and sources of information (question18) 

Hundred and ninety-six IBD patients (196/231, 84.8%) out of the 231 responded to this 

question (Table 5). Hundred and seven IBD patients (107/196, 54.6%) reported having 

already received advices and informations about the link between smoking and their disease 

(Figure 4). Gastroenterologists (84/107, 78.5%) and general practitioners (60/107, 56.1%) 

were sources of advices for the majority of the 196 respondents. Internet was a source of 

information for 24.3% (26/107), family for 19.6% (21/107), friends for 13.1% (14/107) and 

patient associations for 10.3% (11/107). Six patients (6/107, 5.6%) had obtained tobacco 

counselling by other patients. Ninety CD patients (52.6%) had already received advices 

regarding tobacco versus only 28.3% of UC patients. 
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Smoking behaviour (Table 6)  

 

 
Smoking behaviour following IBD diagnosis (question 3) 

 

We first asked IBD former smokers (n = 70, CD = 46, UC = 24) whether their IBD was their 

main source of motivation to stop smoking (Figure 5). Analyses showed that less than half of 

them (41.4%, n = 29) decided to quit smoking following diagnosis of their IBD. There was a 

significant difference between CD and UC patients since 60.9% of CD stopped tobacco 

versus only 4.2% of UC (p < 0.0001). 

 

Smoking behaviour during flares of IBD (questions 11 and 12) 

We next assessed tobacco behaviour during flares of IBD. Fifty-nine patients (55.7%) had 

already stopped smoking during a flare: 58.7% of CD (54/92), 35.7% of UC (5/14; p = 0.11).  

Reasons which lead CD patients (n = 54) to quit smoking during a flare-up were benefit in 

terms of general health or improvement of the disease for 37% of CD (20/54) while 40% of 

UC (2/5; p = 0.02) mentioned general health. CD patients mentioned the need for 

hospitalization (n = 3), pain (n = 4), surgery (n = 1), pregnancy (n = 1), lack of desire (n = 1), 

money (n = 1), bronchitis (n =1). Among the 59 IBD patients who already stopped smoking 

during a flare-up, 83.1% of them (49/59) indicated they had restarted smoking after the 

relapse. No significant difference was observed between CD and UC patients (83.3% versus 

80%, p = 0.85). 

Forty per cent of UC patients (6/15) have already restarted smoking during a flare-up of IBD 

to improve the IBD for 33.3% of them (2/6) vs 23.2% of CD patients (19/82; p = 0.17). 
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Smoking cessation plans (question 13)  

 

The majority of IBD current smokers (87.5%, n = 63) wished quitting tobacco (15.3% 

immediately and 72.2% later on) with help of a tobaccologist physician for only 39.7% of 

them (23/58). Data on smoking cessation according to IBD are depicted in Figure 6. 

 

Behaviours to prevent flares (questions 14, 15, 16 and 17)  

About half (52.7%, n = 49) of IBD patients have already thought to stop smoking to prevent a 

flares: 54.2% of CD (45/84) and 40% of UC (4/10; p = 0.39). 

We next evaluated whether they ever thought about restarting smoking to prevent a flare-up 

of IBD: 25% of UC (5/20) vs 9.1% (8/88; p = 0.05) of CD answered positively to this 

question. 

Thirty CD patients (current or former smokers) (33.7%) had stopped smoking to prevent 

flares while only 8.3% of UC patients ever stopped (1/12; p = 0.07). 

Only one fifth of UC patients (4/19) and 8.9% of CD (8/90; p = 0.12) patients had restarted 

smoking to prevent flares. 
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Discussion 

 
 

Our first objective was to describe beliefs and behaviours about tobacco among IBD patients 

and then to compare them according to the type of IBD. The study was conducted among a 

sample consecutively recruited in an adult population followed for IBD in the Nancy 

University Hospital. We lacked specific information about disease’s history (Montreal 

Classification, history of treatment, previous surgery) that not allowing us to confirm the 

representativeness of our sample and the generalization of results. On the other hand, 

characteristics of our sample allow us to compare the findings to those currently available in 

the literature. 

 

We showed that about one-third of IBD smokers at diagnosis were not aware whether 

smoking could trigger their disease and only about ten per cent of CD smokers at diagnosis 

were aware that tobacco could be a risk factor for their disease. Our results are similar to 

those of Ryan et al. published in 2003 certifying that only 9.5% of CD patients recognized 

smoking increase the risk of development of their disease (17). IBD patients, particularly CD 

patients are insufficiently aware that smoking is a risk factor for their disease. 

 

Almost 1 out of 3 IBD patients smoking after diagnosis believed that smoking may influence 

the natural history of their disease while almost one third of IBD admitted they do not know 

whether smoking could influence their IBD. Shields et al. conducted a study in 1996 which 

underlined that only 13% of CD patients were aware of the adverse effects of tobacco on their 

disease (21). We demonstrated that the state of knowledge regarding tobacco effect on IBD 

was slightly improved since twenty years. We confirmed a lack of knowledge among IBD 

patients about tobacco effect on their disease.  
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Patients well-informed that smoking influences the course of IBD had a good level of 

knowledge: about two-thirds of CD patients were aware of the harmful effect on CD’s course 

while 100% of UC were aware of protective role on UC’s evolution. On the contrary, Wahed 

et al. reported that 21% of UC patients knew that smoking had a beneficial effect on their 

disease and more than half of CD patients knew that smoking worsens the course of their 

disease (22). We did not search whether factors might influence the state of knowledge unlike 

the study of Wahed et al. (22). Blumenstein et al. mentioned that the majority of CD patients 

were aware that cigarette smoking was associated with both disease development and 

severity, less than 10% of both German and Irish UC patients were aware that stopping 

smoking cigarettes could increase the risk of developing colitis and that starting to smoke 

could reduce the severity of their disease (23). May be information is more insistent among 

CD patients due to the fact cigarette is harmful for their disease and not enough among UC 

patients because of the positive role of their disease. 

 

While the role of advices has been demonstrated to be effective in smoking cessation (24), in 

our study, only less than half of IBD patients declared having already received advices 

regarding tobacco and their disease; gastroenterologists (78.5%) and general practitioners 

(56.1%) were main sources of information. In 1996, all CD patients were informed about 

tobacco effect on their disease by the hospital doctor (21). 

Cyberspace was a minor source of information for our patients (only one fifth of them), which 

is surprising in the digital world era. In contrary, a study conducted in 2012 demonstrated that 

about 60% of IBD patients were informed by internet (23). Furthermore, recently, in an 

ECCO-Epicom study, the proportion using internet was also much higher that our survey  

(64% of all patients) (25). The use of the internet increased significantly with level of 

education  and the gather IBD-related information increased significantly with disease activity 

(26). We had not considered either education’s level or disease activity. We can supposed that 
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our patients do not find sufficient educational on internet. For example a study demonstrated 

that IBD-related education content on YouTube is mostly poor in quality (27). We can 

presume that the French network is poor in medical information, and the medical domain is 

tightly supervised by institutions and health’s professionals. 

Because of the low awareness and the rising incidence of IBD, general information should be 

the focus of patient organizations and medical societies and the spread of online research 

could be one of the important factors in increasing the awareness of IBD (25). Education 

plays an important role in patients' management, and might improve patients' compliance (28) 

and coping strategies (29).  

 

We next studied smoking behaviors. We found that CD patients were more often current 

smokers and UC patients were more often both former and never smokers. Former smokers 

with UC have stopped smoking an average of 3.6 years before diagnosis of their disease, 

which goes on the direction that cessation smoking increases the risk of UC (5).  

Almost 2 out of 3 of CD and only about 5% of UC decided to stop smoking following 

diagnosis of their disease with a significant difference. Our findings differ from those of the 

article of van der Heide et al. that identified equal smoking cessation rates after diagnosis 

between CD and UC and that CD patients more often reduced smoking at diagnosis than UC 

patients (18). We can hypothesize that CD patients decided to stop smoking following 

diagnosis because they were informed about tobacco effect. 

Moreover, nearly 60% of smokers after diagnosis with CD had already stopped smoking 

during a flare of their disease but, curiously, only about one third of patients stopped for 

improving the course of their CD. This result also underscored the lack of knowledge of our 

CD patients concerning tobacco effect. About eight out of ten IBD patients restarted smoking 

after flares of their disease. Smoking education is probably insufficiently considered for the 

management of our patients particularly in CD. Forty per cent of former smokers with a UC 
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declared they had already restarted to smoke during flares to improve their disease for one 

third of them.  

We observed that about 90% of patients were interested to stop smoking, which is comparable 

to frequency in population based sample in national survey about health attitude in France 

(30).  

About one third of IBD patients had already stopped smoking to prevent flares with a 

significative difference between CD and UC patients while we did not observe any 

significative difference among CD and UC patients restarting smoking to prevent flares. 

We observed a significant difference between CD and UC patients 

Robert J. Hilsden et al. concluded that patients with CD are no more refractory to smoking 

cessation compared to the general population of active smokers and factors unrelated to CD 

were more important in their decision to smoke than were CD-related factors (31). Recently, 

Nunes et al. obtained 23% of patients smokers with CD remained smoking-free for a median 

follow-up period of 9 months (24). These patients were helped by a pulmonologist for 47% of 

them and most patients tried to quit smoking with no pharmacological therapy (24). 

Surprisingly, 51% of smokers never recall being asked to stop smoking by any healthcare 

professional (32). Most CD smokers are willing to attempt to quit smoking after being invited 

to do so by their physician (15). To access cessation smoking, patients with IBD should be 

well informed about tobacco effect on IBD.  

 

In conclusion, the majority of IBD patients are still unaware of the link between tobacco and 

their disease. This lack of knowledge is a therapeutic obstacle in IBD management. 

Consequently, an appropriate advice aimed to inform IBD patients about causes and 

consequences of smoking is necessary. Our patients are enthusiastic to quit smoking, so a 

therapeutic education about tobacco is important among patients with IBD to improve their 

accession to the cessation therapeutic project. 
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Table 1: Questionnaire “Smoking and IBD” 

 

 
1) Do you have  

 Crohn’s disease  

 Ulcerative colitis 

 

When was diagnosed your disease? 

 

  

2) Are you  

 Smoker 

 Former smoker  

 Never smoker? When did you stop smoking? 

 

3) Former smokers, did you stop smoking because of your Crohn’s disease or ulcerative 

colitis? 

 Yes 

 No 

 

4) Current smokers, how many cigarettes do you smoke per day? 

 

5) Former smokers or current smokers, how old were you when you started smoking?  

 

 

6) How long did you smoke?  

 

7)  Fagerström test: 

 

• How soon after you wake up do you smoke your first cigarette? 

 Within 5 minutes 

 6-30 minutes 

 31-60 minutes 

 After 60 minutes 

 

• Do you find it difficult to refrain from smoking in places where it is 

forbidden? 

 Yes  

 No 

• Which cigarette would you hate most to give up? 

 The first in the morning 

 Any other 

• How many cigarettes per day do you smoke? 

 10 or less 

 11-20 

 21-30 

 31 or more 
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• Do you smoke more frequently during the first hours after awakening than 

during the rest of the day? 

 Yes  

 No 

• Do you smoke even if you are so ill that you are in bed most of the day? 

 Yes 

 No 

 

8) If you were smoker at diagnosis of your IBD, do you think that smoking could have 

triggered your disease? 

 Yes  

 No 

 Do not know 

 

9) If you continued smoking after diagnosis of your IBD, do you think that smoking 

could have an influence on the course of your disease? 

 Yes  

 No 

 Do not know 

 

If yes, do you think that smoking is beneficial? 

 Yes  

 No 

 Do not know 

 

 

10) Never smoker, do you think that smoking can influence the course of your disease? 

 

 Yes  

 No 

 Do not know 

 

If yes, do you think that smoking is beneficial? 

 

 Yes  

 No 

 Do not know 

 

11) Have you already stopped smoking during a flare-up of your disease? 

 Yes 

 No 

 

If yes 

 To improve your health 

 For general health 

 Another reason, specify…….. 

 

If yes, have you restarted smoking after the flare-up? 

 Yes 

 No 
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12) Have you restarted smoking during a flare-up of your disease? 

 Yes 

 No 

 

If yes, was it to improve your disease? 

 Yes 

 No 

 

13) Current smoker, do you wish to give up smoking? 

 Yes,now 

 Yes later 

 No 

 

If yes, do you wish a consultation with a tobaccologist? 

 Yes 

 No 

 

14) Have you already thought to stop smoking to prevent flares? 

 Yes 

 No 

 

15) Have you already thought to restart smoking to prevent flares? 

 Yes 

 No 

 

16) Have you already stopped smoking to prevent flares? 

 Yes 

 No 

 

17) Have you already restarted smoking to prevent flares? 

 Yes 

 No 

 

18) Have you already received information and advice about smoking and your disease?  

 Yes 

 No 

Who advised you? 

 General practitioner 

 Gastrologist 

 Other patients 

 Family 

 Friends 

 Association 

 Web 

 Others, specify 
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Table 2: Baseline characteristics of the 231 IBD patients  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
CD: crohn’s disease; UC: ulcerative colitis 

Variables Number  of 
respondents 

n = 231 

% 

Gender 

 

Female 

 

Male    

 

 

127 

 

100 

 

 

      55.9 

 

44.1 

 

Age (years) 

 

18-40                                                                                                    

 

>40       

                                       

 

 

141 

 

87 

 

 

61.1 

 

37.7 

Disease type 

 

CD                                                                                                                                           

 

UC 

                     

 

 

171 

 

60 

 

 

74 

 

26 

Duration of disease  

 

< 1 year   

 

1-5 years    

 

> 5 years  

 

 

 

15 

 

56 

 

160 

 

 

6.5 

 

24.3 

 

69.2 

Smoking behaviour 

 

Current smoker                           

 

Former smoker                                                                                 

 

Never smoker                                                                                      

 

 

73 

 

70 

 

88 

 

 

31.6 

 

30.3 

 

38.1 



94 
 

Table 3: Smoking habits according to IBD disease  

 

 
  IBD   CD   UC   

 n Mean 

or % 

SD n Mean 

or % 

SD n Mean 

or % 

SD p-value 
(CD vs UC) 

Smoking attitude 

  Current smoker 

  Former smoker 

  Never smoker 

 

 

73 

70 

88 

 

31.6 

30.3 

38.1 

 

- 

- 

- 

 

66 

46 

59 

 

38.6% 

26.9% 

34.5% 

 

- 

- 

- 

 

7 

24 

29 

 

11.7% 

40.0% 

48.3% 

 

- 

- 

- 

 

 

0.0006 

Age of smoking 

initiation 

 

129 15.2 6.1 101 14.8 6.6 28 16.8 3.1 

 

 

0.14 

Duration of 

smoking 

 

129 17.1 11.4 101 17.1 11.5 28 17 10.9 0.97 

Interval between 

cessation of 

smoking and IBD 

diagnosis 

 

 

70 

 

-0.1 

 

10.7 

 

46 

 

1.8 

 

9.9 

 

24 

 

-3.6 

 

11.5 

 

0.04 

Cigarettes per day 

 

72 12.2 7.3 65 12.1 7.1 7 13 9.4 0.76 

Nicotine 

dépendance 

(Fagerstrom Test) 

 

 

67 

 

3.7 

 

1.9 

 

60 

 

3.7 

 

1.9 

 

7 

 

3.4 

 

1.4 

 

0.72 

 
IBD: inflammatory bowel disease; CD: crohn’s disease; UC: ulcerative colitis; vs: versus; SD: 

standard deviation 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



95 
 

Table 4: Beliefs about smoking and IBD 

 

 
 

IBD: inflammatory bowel disease; CD: crohn’s disease; UC: ulcerative colitis; vs: versus 

 

 

 Total CD UC p-value 

(CD vs 

UC) 

 Frequency n (%) 

Questions Total 

IBD 

CD UC p-value 

(CD vs UC) 

Question 8: If you were current smoker at 

diagnosis of your IBD, do you think that 

smoking could have triggered your 

disease? 

- Yes 

- No  

- Do not know 

- No response 

 

 

 

12 (11.0) 

60 (55.0) 

37 (33.9) 

122 

 

 

 

10 (10.5) 

51 (53.7) 

34 (35.8) 

- 

 

 

 

2 (14.3) 

9 (64.3) 

3 (21.4) 

- 

 

 

 

0.56 

Question 9: If you continued smoking 

after diagnosis of your IBD, do you think 

that smoking could have an influence on 

the course of your disease? 

- Yes 

- No  

- Do not know 

- No response 

 

If yes, do you think that smoking is 

beneficial? 

- Yes 

- No  

- Do not know 

- No response 

 

 

 

 

 

36 (34.0) 

33 (31.1) 

37 (34.9) 

125 

 

 

7 (19.4) 

25 (69.4) 

4 (11.1) 

195 

 

 

 

 

 

33 (35.5) 

28 (30.1) 

32 (34.4) 

- 

 

 

4 (12.1) 

25 (75.8) 

4 (12.1) 

- 

 

 

 

 

3 (23.1) 

5 (38.5) 

5 (38.5) 

- 

 

 

3 (100) 

0 (0.0) 

0 (0.0) 

- 

 

 

 

 

0.66 

 

 

 

 

 

0.01 

Question 10: Never smoker, do you think 

that smoking can influence the course of 

your disease? 

- Yes 

- No  

- Do not know 

- No response 

-  

If yes, do you think that smoking is 

beneficial for your disease? 

- Yes 

- No  

- Do not know 

- No response 

 

 

 

39 (54.2) 

8 (11.1) 

25 (34.7) 

159 

 

 

 

3 (8.6) 

29  (82.8) 

3 (8.6) 

196 

 

 

 

31 (66.0) 

5 (10.6)  

11 (23.4) 

- 

 

 

 

1 (3.7) 

23 (85.2) 

3 (11.1) 

- 

 

 

 

8 (32.0) 

3 (12.0) 

14 (56.0) 

- 

 

 

 

2 (25.0) 

6 (75.0) 

0 (0.0) 

- 

 

 

 

0.01 

 

 

 

 

 

 

0.12 
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 Table 5: Level and sources of information 
 

 

Question Yes No No 

response 

Question 18: Have you already received information and 

advice about smoking and your disease? 

 

- Total IBD 

 

 Who advised you? 

- General practitioner 

- Gastroenterologist 

- Other patient 

- Family 

- Friends 

- Patients association 

- Web 

- Other 

 

Nurse 

Tobaccologist 

Formation 

Pneumonologist 

Medicine student 

Occupational medicine 

 

 

 

 

107 (54.6) 

 

 

60 (56.1) 

84 (78.5) 

6 (5.6) 

21 (19.6) 

14 (13.1) 

11 (10.3) 

26 (24.3) 

7 (6.5) 

 

1 (0.9) 

2 (1.9) 

1 (0.9) 

1 (0.9) 

1 (0.9) 

1 (0.9) 

 

 

 

89 (45.4) 

 

 

 

 

 

 

35 

 

 

 

 

IBD: inflammatory bowel disease 
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Table 6: Smoking behaviours 

 
Frequency n (%) 

 

Questions Total 

IBD 

CD UC p-value 

(CD vs UC) 

Question 3: Former smoker, did you stop 

smoking because of your CD or UC? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

29 (41.4) 

41 (58.6) 

161 

 

 

 

28 (60.9) 

18 (39.1) 

- 

 

 

 

1 (4.2) 

23 (95.8) 

- 

 

 

< 0.0001 

Question 11: Have you already stopped 

smoking during a flare-up of your disease? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

If yes, was it  

- To improve your IBD?  

- For general health?  

- Another reason? 

 

If yes, have you restarted smoking after the 

flare-up? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

59 (55.7) 

47 (44.3) 

125 

 

 

20 (33.9) 

22 (37.3) 

17 (28.8) 

 

 

 

49 (83.1) 

10 (16.9) 

172 

 

 

54 (58.7) 

38 (41.3) 

- 

 

 

20 (37.0) 

20 (37.0) 

14 (26.0) 

 

 

 

45 (83.3) 

9 (16.7) 

- 

 

 

5 (35.7) 

9 (64.3) 

- 

 

 

0 

2 (40.0) 

3 (60.0) 

 

 

 

4 (80.0) 

1 (20.0) 

- 

 

 

0.11 

 

 

 

 

0.02 

 

 

 

 

 

0.85 

Question 12: Have you already restarted 

smoking during a flare-up of your disease? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

If yes, was it to improve your disease? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

25 (25.8) 

72 (74.2) 

134 

 

 

4 (16.7) 

20 (83.3) 

207 

 

 

19 (23.2) 

63 (76.8) 

- 

 

 

2 (11.1) 

16 (88.9) 

- 

 

 

6 (40.0) 

9 (60.0) 

- 

 

 

2 (33.3) 

4 (66.7) 

- 

 

 

0.17 

 

 

 

 

0.21 

Question 13: Current smoker, do you wish to 

give up smoking? 

- Yes, now 

- Yes, later on 

- No 

- No response 

 

If yes, do you wish a consultation with a 

tobaccologist? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

11 (15.3) 

52 (72.2) 

9 (12.5) 

159 

 

 

 

23 (39.7) 

35 (60.3) 

173 

 

 

10 (15.4) 

48 (73.8) 

7 (10.8) 

- 

 

 

 

21 (39.6) 

32 (60.4) 

- 

 

 

1 (14.3) 

4 (57.1) 

2 (28.6) 

- 

 

 

 

2 (40.0) 

3 (60.0) 

- 

 

 

0.40 

 

 

 

 

 

 

0.99 
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Question 14: Have you already thought to 

stop smoking to prevent flares? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

49 (52.7) 

44 (47.3) 

138 

45 (54.2) 

38 (45.8) 

- 

4 (40.0) 

6 (60.0) 

- 

0.40 

Question 15: Have you already thought to 

restart smoking to prevent flares? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

13 (12.0) 

95 (88.0) 

123 

 

 

 

8 (9.1) 

80 (90.9) 

- 

 

 

5 (25.0) 

15 (75.0) 

- 

 

 

0.048 

Question 16: Have you already stopped 

smoking to prevent flares? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

31 (30.7) 

70 (69.3) 

130 

 

 

30 (33.7) 

59 (66.3) 

- 

 

 

 

1 (8.3) 

11 (91.7) 

- 

 

 

0.07 

Question 17: Have you already restarted 

smoking to prevent flares? 

- Yes 

- No 

- No response 

 

 

 

12 (11.0) 

97 (89.0) 

122 

 

 

8 (8.9) 

82 (91.1) 

- 

 

 

4 (21.1) 

15 (78.9) 

- 

 

 

0.12 

 

 
IBD: inflammatory bowel disease; CD: crohn’s disease; UC: ulcerative colitis; vs: versus 
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Figure 1: Tobacco as a risk factor for IBD 
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Figure 2: Influence of tobacco on the course of IBD 
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Figure 3: Beliefs about specific effect of tobacco on IBD 
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Figure 4: Sources of information regarding tobacco and IBD 
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Figure 5: Patients who had stopped smoking following diagnosis of their IBD 
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Figure 6: Patients wishing to stop smoking 
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RÉSUMÉ DE LA THÈSE  

Introduction : Le tabac est un facteur environnemental clairement établi au cours des maladies 

inflammatoires chroniques intestinales (MICI). Nous avons mené une étude épidémiologique afin de 

décrire les comportements tabagiques des patients atteints de MICI et leurs connaissances des effets 

potentiels du tabac sur leur maladie et de comparer ces comportements et connaissances selon le type 

de MICI (maladie de crohn (MC) versus rectocolite hémorragique (RCH)).  

 
Méthodes : Un questionnaire de 18 items a été soumis consécutivement à tous les patients adultes 

suivis pour une MICI, consultants ou hospitalisés dans le service d’hépato-gastroentérologie du CHU 

de Nancy entre octobre 2012 et mars 2013 et appartenant à la « Nancy IBD cohort ».  

Résultats : Au total, 231 patients (MC = 171, RCH = 60) ont participé à l’étude. Parmi les fumeurs 

lors du diagnostic de leur MICI (n = 109), 10,5 %  (n = 10) de ceux avec une MC versus 14,3 % (n = 

2) de ceux avec une RCH croyaient que fumer était un facteur de risque de leur maladie. Environ un 

tiers (n = 33) des patients atteints de MC ayant continué à fumer après le diagnostic de leur maladie 

(n = 93) savaient que fumer pouvait modifier l’histoire naturelle de leur maladie. Parmi les patients 

qui pensaient que fumer pouvait influencer leur maladie (MC = 33, RCH = 3), 100 % (3/3)  de ceux 

avec une RCH pensaient que fumer était bénéfique pour leur maladie et 75,8 % (25/33) de ceux avec 

une MC pensaient qu’il était négatif pour leur maladie (p = 0,0011). Les anciens fumeurs avec une 

MICI (n = 70) ont arrêté de fumer pour 41,4% (29/70) en raison de leur maladie : 60,9 % des MC et 

4,2 % des RCH, (p < 0.0001). Au cours d’une poussée de leur maladie, 58,7 % (n = 54) des MC ont 

déjà cessé de fumer pour améliorer leur maladie pour 37 % d’entre eux (n = 20). Après avoir arrêté de 

fumer au cours d’une poussée (n = 59), 83,1 % (n = 49) des patients MICI ont recommencé à fumer. 

Les fumeurs avec une MICI (n = 72) désirent arrêter de fumer pour 87,5 % d’entre eux (63/72). Cent 

sept patients au total avec une MICI (54,6 %) ont déclaré avoir déjà été informé des effets du tabac 

sur leur maladie. 

Conclusion : Le manque de connaissances des patients MICI des effets du tabac sur leur maladie 

entraine des comportements tabagiques inadaptés. Une meilleure information comprenant un 

programme d’éducation thérapeutique devrait être systématiquement recommandée chez les patients 

avec une MICI. 
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