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L’homéostasie intestinale nécessite une interaction équilibrée entre le système 

immunitaire et le microbiote intestinal. Toute altération de cet équilibre pour avoir des 

conséquences pathologiques  inflammatoires  comme les maladies inflammatoires chroniques 

de l’intestin (les MICI) ou fonctionnels tels que le syndrome de l’intestin irritable. 

Le syndrome de l’intestin irritable (SII)  fait partie des troubles fonctionnels intestinaux 

chroniques le plus souvent rencontré. Sur la base des critères de Rome IV, les douleurs 

abdominales accompagnées de trouble de transit intestinal constituent le SII, dont le 

diagnostic est essentiellement clinique en absence d’anomalies structurales de marqueurs 

biologiques de la maladie. La présentation clinique des troubles de transit constitue les 

différents sous-types du SII: SII avec constipation (SII-C), SII diarrhéique (SII-D), SII mixte 

(SII-M).  

Souvent perçu comme un trouble à prédominance féminine, le SII touche entre 5% et 

10% de la population, en particulier dans les pays occidentalisés. La compréhension des 

mécanismes physiopathologiques à l’origine des différentes présentations cliniques  du SII est 

un actuellement sujet de recherche dans la communauté médicale. 

Un nombre croissant de mécanismes physiopathologiques est impliqué dans l’altération 

de l’homéostasie intestinale y compris un antécédent de gastro-entérite infectieuse. Environ 

10% des patients atteints du SII rapportent que le début de leur symptômes était à  la suite 

d'un épisode infectieux gastro-intestinal introduisant ainsi un autre sous type de SII : le 

syndrome de l’intestin irritable post infectieux.  

Alors que de nombreux agents pathogènes entériques provoquent une maladie 

diarrhéique aiguë spontanément résolutive, des modifications périphériques (muqueuse 

intestinale, microbiote, système immunitaire..) et centrales (via l’axe cerveau-intestin) 

chroniques peuvent persister chez certains individus.  

Cette thèse a pour but d’étudier les preuves soutenant le rôle de l’infection dans 

l’initiation des troubles fonctionnels intestinaux, et particulièrement du syndrome de l’intestin 

irritable. 
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1. Anatomie  

1.1. Développement intestinal  

La formation du tube digestif débute à la fin de la deuxième semaine du développement 

embryonnaire  grâce à la différenciation de l’endoblaste qui donne l’ensemble des organes du 

tube digestif.  Secondairement on assiste à la séparation de l’intestin en 2 segments : l’intestin 

grêle et le gros intestin.  

1.2. Configuration externe  

L’intestin grêle fait  entre 6 à 8 mètres de long, subdivisé en trois segments : le 

duodénum, le jéjunum et l’iléum. Caractérisé par sa mobilité dans la cavité abdominale, 

l’intestin grêle est relié à cette dernière  par le mésentère, à l’estomac par le pylore,  et au gros 

intestin à travers la valvule iléo- caecale. 

L’intestin grêle se caractérise par sa paroi externe lisse, continue, de couleur rose 

légèrement nacré et se compose essentiellement d’anses grêliques. Ces dernières sont d’abord 

horizontales caractérisant l’aspect du  jéjunum, situées plutôt à gauche et en haut, ensuite 

verticales, c’est  l’iléum. La dernière anse grêlique  rentre dans le bas fond du caecum par la 

valvule iléo-caecale. (Figure1(a)) Le segment jénuno-iléale est rattaché au péritoine pariétale 

postérieur par un mésentère (lame cellulo-graisseuse portant les vaisseaux) et constitue ainsi 

la partie la plus mobile de tout le tube digestif. [1] 

Le prolongement de l’intestin grêle donne ainsi place au gros intestin qui représente la 

partie terminale du tube digestif allant de l’orifice iléo-caecal jusqu'à la charnière sigmoïdo-

rectale, d’une longueur d’environ 1 m 50,  sa configuration externe est différente par rapport à 

celle de l’intestin grêle. La paroi externe du gros intestin est beaucoup plus foncée et se 

reconnaît essentiellement grâce à ses haustrations. 

Le gros intestin prend la forme d’un cadre qui commence par le caecum, puis remonte 

le long du flanc droit par le colon ascendant jusqu’à l’angle colique droit puis on retrouve 

le colon transverse en position horizontale qui se termine au niveau de l’angle colique gauche 

anatomiquement plus haut par rapport a l’angle colique droit. On descend ensuite au colon 
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descendant ou colon gauche qui débouche enfin au niveau de la charnière sigmoïdo-rectale. 

(Figure 1(b)) 

 

 

                                        

 

Figure 1 :Anatomie de tube digestif humain, (A) : Anatomie de l’intestin grêle / (B) : Anatomie 

du colon humain. [2] 

 

1.3. Vascularisation et innervation intestinale: 

 L’intestin grêle et le gros intestin sont 2 unités fonctionnelles distinctes sous la 

dépendance d’une vascularisation différente : L’artère mésentérique supérieure et L’artère 

mésentérique inférieure.  

L'artère mésentérique supérieure, issue de l'aorte abdominale pénètre dans la racine du 

mésentère et irrigue la totalité de l'intestin grêle puis s'étend jusqu'au tiers moyen du côlon 

transverse.  

  

Duodénu

m 

Jéjunu

m 

Iléum 

Intestin grêle 

Caecum 

Colon transverse 

Colon ascendant 

Colon descendant 

Colon Sigmoïde 

COLON 

A 
B 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Aorte_abdominale
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Ensuite  l'artère mésentérique inférieure assure la vascularisation à partir du tiers moyen 

gauche du côlon transverse jusqu'au côlon sigmoïde. Plus distalement ce sont les artères 

rectales qui irriguent l'intestin.  

Le drainage veineux  de la partie supérieure est assuré par la veine porte qui rejoint le 

foie, tandis que le drainage veineux  de la partie inférieure est assuré par la veine iliaque 

interne. 

L'innervation de la partie supérieure de l’intestin est assurée par le nerf vague, tandis 

que la partie inférieure est assurée par l'intermédiaire du plexus sympathique solaire, 

du ganglion pelvien et des fibres parasympathiques de la moelle (S2 - S5). 

2. Paroi intestinale  

2.1. Structure histologique  

Le duodénum anatomique est divisé en 4 parties : D1, D2, D3 et D4.  Histologiquement, 

le duodénum correspond à D1 et D2, ensuite se place le jéjunum puis l’iléon. 

A partir de l’œsophage, la paroi digestive comporte cinq tuniques concentriques qui 

sont, du dedans au dehors : la muqueuse, la musculaire muqueuse, la sous muqueuse, la 

musculeuse et la séreuse. La composition de ces couches diffère selon  la fonction de chaque 

segment. La paroi intestinale est distinguée par des caractéristiques histologiques spécifiques 

notables particulièrement au niveau de la muqueuse intestinale. 

En effet la surface interne de l’intestin grêle est considérablement agrandie grâce à 4 

niveaux de replis spécifiques (Figure 2) :  

 L’anse intestinale. 

 Les valvules conniventes. 

 Les villosités.  

 Les microvillosités recouvrant les villosités. 
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Figure 2 : Organisation structurelle de la paroi intestinale ; (a) Schéma illustrant les différents 

niveaux de replis composant la paroi au niveau jéjunal, (b) : l’organisation structurelle  des 

villosités intestinales [211] 

 

Le système de multiplication de surface est absent au niveau colique : pas d’anses 

intestinales, pas de valvules conniventes ni de villosités, avec peu d’entérocytes. (Figure 3) 

 

 

Figure 3 : Différence entre la structure histologique du côlon et de l’intestin grêle [2] 

Intestin grêle Colon 

a b 
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2.2. Muqueuse intestinale  

2.2.1. L’intestin grêle  

La muqueuse intestinale est composée de  deux étages tapissés par un épithélium 

cylindrique simple : un étage villositaire composé de villosités intestinales reposant sur un axe 

villositaire et un étage glandulaire composé de cryptes de Lieberkühn 

 Epithélium intestinal: 

L’étage villositaire  est caractérisé particulièrement par les villosités intestinales qui 

sont des  expansions de la muqueuse vers la lumière intestinale. Cet étage est caractérisé par 

quatre types cellulaires : les entérocytes, les cellules caliciformes, les cellules neuroendocrines 

et les cellules de Paneth. [1] 

Les entérocytes : 

Représentent la majorité des cellules de l’épithélium intestinal responsable de 

l’absorption des nutriments, en MO la surface de ces cellules est caractérisé par, un plateau 

strié qui correspond en ME à des microvillosités rectilignes identiques (de même calibre et de 

même longueur), disposées parallèlement de façon très ordonnée,  recouvertes par un 

revêtement cellulaire appelé le glycocalyx visible en ME. [4]Les microvillosités augmentent 

la surface membranaire du pôle apical des entérocytes et  joue ainsi un rôle considérable dans 

les phénomènes d’absorption.   

Les cellules caliciformes :  

Les cellules caliciformes ou autrement appelés les cellules en gobelet représentent 25% 

des cellules de l’intestin grêle, dites à pôle ouvert, ces cellules sont responsables de la 

production du mucus nécessaire pour le glissement du chyme. 

Cellules neuroendocrines :  

Beaucoup plus nombreuses au niveau des cryptes qu’au niveau des villosités, ces 

cellules sont responsables de plusieurs types de sécrétion hormonale : la sécrétion de 

sérotonine, cholécystokinine (CCK), la sécrétine et la somatostatine.[5] 
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Cellules de Paneth ou cellules « M » : 

Les cellules de Paneth appartiennent aux cellules immunitaires et sont considérées au 

niveau de l’étage villositaire comme cellules présentatrices d'antigènes, captant les antigènes 

aux cellules immunocompétentes.  

Au niveau glandulaire, Les cellules de Paneth sont placées au fond des cryptes et 

contribuent à la défense de la barrière intestinale par leurs produits de sécrétion à  effets  

antimicrobiennes tels que les défensines (α-défensines et β-défensines…).Ces cellules sont 

absentes au niveau du côlon pour ne pas interférer avec les bactéries du microbiote intestinal. 

[6, 7, 8] 

Cellules tuft :  

Les cellules Tuft  intestinales contribuent dans la réponse immune de type 2  ainsi que 

dans les processus de carcinogenèse du tractus digestif.[212] 

 Chorion : 

Chaque villosité est centrée par un  tissu conjonctif lâche (chorion ou lamina propria) 

richement vascularisé. (Figure 4) Ce tissu conjonctif renferme en plus des capillaires sanguins 

le chylifère central responsable sur le drainage villositaire, des fibres musculaires (muscle de 

Brücke), des cellules immunitaires (lymphocytes, macrophages, polynucléaires et 

plasmocytes...) participant au maintien de l’homéostasie intestinale. 

 

Figure 4 : La muqueuse intestinale [2]. 

Epithélium intestinal 

Chorion 
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L’étage glandulaire est caractérisé par les cryptes de Lieberkhun.  L’étude histologique 

est caractérisée à ce niveau par un autre type cellulaire en plus des quatre types cellulaires 

décrits ci-dessus : 

Les cellules  progénitrices: 

Ce sont des cellules immatures, situées au fond des cryptes, capables de se diviser 

rapidement et migrer vers le haut pour se diffénrencier ensuite en  entérocytes ou en  cellules 

caliciformes, ou migrer vers le bas pour se différencier en cellules de Paneth. 

 Plaques de Peyer : 

La structure histologique est distinguée  au niveau iléale par la présence d’un nombre 

important de follicules lymphoïdes  prenant un aspect ovoïde appelés  « les plaques de Peyer 

».Ces derniers sont des acteurs du système immunitaire digestif. 

2.2.2. Colon  

La muqueuse colique est dépourvu de villosités et ne se compose que glandes  de 

Lieberkuhn tapissé par  un épithélium constitué majoritairement de cellules caliciformes et un 

nombre réduit en entérocytes avec absence totale de cellules de Paneth expliquant la tolérance 

colique à la charge bactérienne plus importante à ce niveau.  

3. Physiologie intestinale  

Bien que la physiologie intestinale puisse sembler simple à première analyse, les 

mécanismes qui la sous-tendent sont complexes. 

Le tube digestif peut être considéré comme un tube à extrémité ouverte qui commence 

de la cavité buccale et se termine à l'anus,  c’est en effet au niveau de la lumière gastro-

intestinale où passent les protéines, les glucides et les lipides ingérés chaque jour avant d’être 

dégradés, absorbés par l’intestin grêle et en suite distribués dans l’organisme via la circulation 

sanguine et lymphatique . 

La quantité absorbée dans l’intestin grêle  et le colon est d’environ 9 litres/ jour, pour 

cela, le système nerveux et diverses hormones sont impliqués afin d’assurer la régulation de 

l’activité digestive. [9] 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Ent%C3%A9rocyte
https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_de_Paneth
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3.1.  Motricité intestinale  

L’analyse de la motricité intestinale distingue des éléments nécessaires pour le 

déclenchement des contractions intestinales et d’autres régulateurs de ces contractions. C’est 

en fait un processus parfaitement coordonné, qui tend à faciliter le brassage du bol 

alimentaire, à sa mise en contact avec la muqueuse intestinale pour enfin le  propulser en 

direction aborale.[10] Tous ces mécanismes dépendent  de la coordination d’un large panel 

d’acteurs, dont les principaux sont, le système nerveux intrinsèque et extrinsèque, le 

péristaltisme intestinal assuré par l’appareil musculaire lisse intestinal et l’activité pacemaker 

générée par les cellules interstitielles de Cajal [11] sans oublier le rôle des hormones 

digestives. [12] 

3.1.1. Système nerveux  intrinsèque  

Le système nerveux intrinsèque, autrement appelé système nerveux entérique, qualifié 

de deuxième cerveau, est la partie du système nerveux autonome qui contrôle les activités 

motrice et sécrétrice du tube digestif. Situé tout au long de ce dernier, le SNE est composé 

d’environ 500 millions de neurones. [13] 

Le SNE appartient au SNA  mais reste sous le contrôle du système nerveux central par 

l’intermédiaire du nerf vague. Le SNE est composé d’un grand nombre de  neurones capables 

de  sécréter des neurotransmetteurs comme la sérotonine, la noradrénaline et  l’acétylcholine. 

Ces neurotransmetteurs participent dans la  modulation de la perception sensitive et la 

motricité au niveau intestinal.  

Le SNE  est subdivisé en deux plexus qui s'étendent sur toute la longueur du tube 

digestif, constitués de structures ganglionnaires connectées les unes aux autres par des fibres 

inter-ganglionnaires : le plexus myentérique (ou plexus d'Auerbach) et le plexus sous-

muqueux (ou plexus de Meissner), dont les rôles sont en accord avec leur localisation dans la 

paroi. [14](Figure 5) 

 

https://www.fondation-fondamental.org/node/640
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Figure 5 : Présentation des deux plexus ganglionnaires composant le système nerveux entérique.  

 

3.1.2. Système nerveux  extrinsèque  

Bien que le système nerveux entérique assure la motilité du tube digestif de manière 

autonome, le système digestif est également sous l’action des systèmes nerveux sympathique 

et parasympathique (figure 6) [16] :  

 

Figure 6 : L’action du système nerveux sympathique et parasympathique sur la motricité 

intestinale.[16] 

  

•Situé entre les couches musculaires longitudinale et 
circulaire .

•Responsable du contrôle moteur.
Plexus myentérique ou 

Plexus d'AUERBACK

•Situé  entre la couche musculaire et circulaire de la 
muqueuse.

•s'occupe des sécrétions et de la microcirculation du tractus 
gastro-intestinal.

Plexus sous muqueux ou 

Plexus de MEISSNER

Système nerveux sympathique 

* Constitué de fibres sympathiques post ganglionnaires , 
provenant des ganglions mésentériques ou coeliaques.

*Inhibant le SNE a travers les fibres efférentes et certains 
neurotransmetteurs tels que la noradrénaline ce qui 

entraîne par conséquence une hypotonie de la musculature 
digestive a l'exception des sphincters , avec une diminution 

des contractions .

*Assure également l'innervation sensitive du système 
digestif.

Inhibe la motricité

Système nerveux parasympathique

*L'innervation parasympathique est assurée d'une part par 
les nerfs vagues et pelviens et d'autre part par certains 

neurotransmetteurs tels que l'acétylcholine.

*Sa stimulation entraine une augmentation de l’activité tant 
motrice que sécrétoire.

Stimule la motricité
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3.1.3. Péristaltisme intestinale 

Le péristaltisme intestinal est un mouvement propulsif, défini comme un réflexe du 

système digestif, déclenché en réponse à divers stimuli et responsable d’une alternance de 

contractions/ relaxations musculaires parfaitement coordonnées faisant progresser le chyme 

alimentaire à une vitesse d’environ 25 cm/minute. [16] 

L’intestin grêle est caractérisé par une musculature composée de cellules musculaires 

lisses (CML) organisées en deux couches une longitudinale externe et une autre circulaire 

interne, responsables sur le brassage et la propulsion du bol alimentaire. (Figure 7) 

 

 

 



 

15 
 

 

 

Figure 7 : Séquences d’événements musculaires de l’onde péristaltique. [18] 

Ainsi, au cours du péristaltisme, le segment d'amont est propulsif et le segment d'aval 

est réceptif, permettant la progression du bol alimentaire. 

En effet la motricité de l’intestin grêle s’organise en deux phases : la phase post 

prandiale et la phase de jeûne :  

 

Contraction circulaire : En amont du 

chyme, du côté oral conjointe à une 

relaxation du muscle longitudinal (1). 

 

Contraction longitudinale  en aval 

du chyme associée à une relaxation 

du muscle circulaire (2). 
  

Nouvelle contraction 

circulaire : Enfin, ce 

mécanisme se répète d’une 

façon synchrone  induisant le 

mélange et propulsion du 

chyme  dans le sens aboral. 

(3) 
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 La phase de jeûne est caractérisée en électrophysiologie par le complexe moteur migrant 

(CMM) composée de phases d’activité motrice, cycliques et répétitives [17] qui débutent 

dans l'estomac pour atteindre l'intestin grêle au bout de 90 minutes. Cette activité  

contribue à éliminer les résidus de la digestion vers le côlon pour prévenir les phénomènes 

de pullulation bactérienne endoluminale au niveau de l’intestin grêle. [10] 

Le CMM est segmenté en trois  phases : (figure 8)

 

Figure 8 : Les phases du complexe moteur migrant. 

 

 La phase postprandiale : Le début de la phase postprandiale entraîne l’interruption 

immédiate du CMM. Cette phase est caractérisée par des contractions irrégulières et non 

cycliques peu ou pas propagée, assurant ainsi le brassage  du bol alimentaire et son contact 

prolongé avec les sécrétions et la muqueuse intestinale afin d’optimiser son absorption, 

notamment au niveau iléal. Sa durée varie selon la valeur calorique et la composition du 

repas.  

  

•Phase de repos 
traduite par une 
quiescence motrice 
perçue par des ondes 
lentes uniques. 

la phase I

•Phase de 
contractions 
intermittentes et 
irrégulières. 

la phase II
•Phase péristaltique

• Phase d’activité régulière, 
caractérisée par des contractions 
régulières et propagées, qui assurent 
le balayage de la lumière intestinale, 
et préserve par conséquence  une 
clairance bactérienne efficace.

la phase III  
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Par ailleurs, on note que le brassage du bol alimentaire est assuré par des mouvements 

segmentaires phasiques dont la fréquence diminue du duodénum vers l’iléon. L’intensité de 

ces contractions augmente en période postprandiale. Les contractions segmentaires produisent 

un mouvement de va-et-vient qui entraine un ralentissement dans la progression du chyme  et 

augmente par conséquence le contact du chyme et les enzymes digestives. Les mouvements 

segmentaires s'arrêtent a la fin de l’absorption du repas. 

L’activité contractile intestinale s’appuie d’une part sur Le système nerveux entérique, 

représenté en particulier par les plexus d’Auerbach, et d’autre part sur une activité électrique 

de base traduite par des ondes électriques lentes déclenchées lorsque le potentiel de la 

membrane dépasse – 40 mV par des cellules pacemakers : les cellules interstitielles de Cajal. 

[10] 

3.1.4. Sécrétions hormonales  

Le réflexe péristaltique est un réflexe court, intégré dans le SNE, en réponse à la 

distension ou à la stimulation locale de la paroi du tube digestif (TD) par les chémorécepteurs 

et les mécanorécepteurs. 

Les contractions intestinales sont rythmées par l’activité d’un nombre de 

chémorécepteurs capables de détecter certaines substances chimiques et les transmettre aux 

interneurones cholinergiques du plexus myentérique. De ce fait la contraction du muscle 

circulaire d’amont génère  la stimulation des neurones moteurs excitateurs du plexus 

myentérique par les interneurones ascendants. Cette stimulation provoquent la sécrétion 

d’acétylcholine ou de substance P qui renforcent la contraction du muscle lisse d’amont, au 

même les interneurones descendants inhibent la contraction du muscle circulaire d’aval par la 

stimulation des neurones moteurs inhibiteurs du plexus myentérique (libération de 

noradrénaline…). On note  que l’action du plexus myentérique est inversée sur la musculature 

lisse longitudinale.  

D’autres hormones sont impliquées dans la régulation du péristaltisme intestinal. En 

effet l’arrivée du bol alimentaire stimule les sécrétions du TD, tant exocrines (HCl gastrique, 

bicarbonates pancréatiques, enzymes gastriques et bilio-pancréatiques) qu’endocrines 
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(gastrine, sécrétine, CCK, etc.) , ces hormones ainsi sécrétées dans la circulation générale, 

sont reconnues par des récepteurs spécifiques qui régulent d’une part la motricité des 

différents organes de l’appareil digestif (iléon, vésicule biliaire) et d’autre part la sécrétion des 

sucs digestifs (gastrique, pancréatique). 

 À l’inverse, l’arrivée des aliments à la fin de l’intestin grêle exerce un rétrocontrôle 

négatif sur la sécrétion gastrique et pancréatique, notamment grâce à une hormone, 

l’entéroglucagon (GLP-1 (Glucagon-Like-Peptide-1) et 2). [19]  

Le système digestif est donc sous un contrôle complexe. L’innervation (nerf vague, nerf 

sympathique)  module la motricité digestive, ainsi que les sécrétions exocrines et endocrines. 

3.2.   Digestion (glucides, lipides, protéines, eau…) : 

La digestion et l’absorption intestinale sont deux fonctions couplées et synchrones, 

assurés par des mécanismes multiples, différents en fonction du type de nutriment et de sa 

localisation dans l’intestin grêle. 

Au cours de la digestion, les aliments ingérés subissent un ensemble de transformations 

chimiques et mécaniques essentielles pour que les aliments (protéines, glucides et lipides) 

soient dégradés en petites molécules, qualifiées de nutriments, et ensuite absorbés par 

l’intestin grêle, et distribués dans l’organisme à travers la circulation sanguine ou le système 

lymphatique. Ces transformations se passent en trois phases physiologiquement différentes 

selon la localisation du bol alimentaire : phase bucco-œsophagienne, phase gastrique et la 

phase intestinale. 

L’intestin grêle assure la digestion grâce a un produit de sécrétion fait d’un très grand 

nombre d’enzymes digestives produites constituant le suc intestinal, le suc pancréatique et la 

bile. Une fois déversé dans la lumière intestinale, ces enzymes digestives assurent la 

dégradation des macromolécules des aliments ingérés pour quelle puissent être absorbés par 

les entérocytes. 
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Cette dégradation est appelé hydrolyse et passe par trois étapes : 

 Digestion extracellulaire: lumière intestinale ou la couche adhérente liée au 

glycocalyx. 

 Digestion membranaire: enzyme intestinal (Bordure en brosse.)  

 Digestion intracellulaire: enzymes cytoplasmes ou lysosomiales. 

Puisque la digestion est généralement complétée au niveau de  l’intestin grêle, le côlon 

ne joue qu’un rôle secondaire dans ce processus grâce au microbiote intestinal. 

Le côlon peut être subdivisé en deux segments physiologiquement distincts : 

 Le côlon droit, ou segment proximal, est le siège de mouvements péristaltiques, assure 

le brassage des résidus de plusieurs repas conduisant à la déshydratation du contenu 

endoluminal terminant ainsi l’absorption de l’eau et des électrolytes commencée par 

l’intestin grêle [10]  ainsi que la fermentation  bactériennes des nutriments non digérés. 

 Le côlon  gauche, ou segment distal, est le siège de contractions segmentaires qui 

ralentissent le transit, surtout en région sigmoïdienne induisant le stockage  temporaire 

des résidus de la digestion avec élimination contrôlée par le rectum (la motricité ano-

rectale). [20] 

Bien qu’il soit peu actif dans la digestion des nutriments, le côlon est impliqué dans un 

vaste éventail de fonctions permettant la réabsorption finale de l’eau et des électrolytes, la 

fermentation bactérienne des nutriments non absorbés ainsi que le stockage et la propulsion 

de matières fécales vers l’aval à travers plusieurs mécanismes notamment motrices. [16] La 

motricité colique associe des variations de tonus et des contractions phasiques influencées par 

plusieurs paramètres notamment l’alimentation, le cycle nycthémérale , le control hormonal et 

nerveux , se traduisant par trois types de contractions : les contractions annulaires 

segmentaires aboutissant à la formation d'haustrations, mouvements de rétro-pulsion vers le 

côlon droit et finalement les  mouvements de masse qui se déclenchent essentiellement au 

réveil  et après les repas , c’est en effet le réflexe gastro-colique qui entraîne une onde de 

contraction péristaltique qui va du côlon transverse au rectum induisant le remplissage du 

rectum par les matières venant du sigmoïde. [21] 
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4. Microbiote  intestinal  

4.1. Définition  

Le microbiote humain est l'ensemble des micro-organismes (bactéries, virus, parasites et 

champignons) non pathogènes, dits commensaux. Cette biomasse réside dans un 

environnement spécifique peuplant ce qu’on appelle le microbiome. En effet l’organisme 

humain se dispose de différents microbiotes présents au niveau de la peau, de la bouche, des 

voies respiratoires, des organes génitaux et finalement au niveau du tube digestif. Le 

microbiote du tube digestif est considéré le plus riche entre eux avec une concentration 

maximale au niveau colique. [22] 

Le microbiote intestinal constitue un écosystème complexe situé entre la lumière 

intestinale et le mucus présent à la surface de l’épithélium, il se  composé d’une population 

microbienne très importante d’environ 1014 micro-organismes qui vit en état de symbiose 

avec son hôte. (Figure 9) Considéré actuellement comme un véritable organe caché doté 

d’une richesse microbienne très importante. [23] 

 

Figure 9 : Microphotographie du microbiote intestinal. [213] 

  

https://www.futura-sciences.com/sante/definitions/genetique-microbiome-5151/
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4.2. Composition  

Grâce à l’avènement de la biologie moléculaire et le développement du séquençage à 

haut débit, la composition du microbiote intestinal  ainsi que son altération en pathologie ont 

pu être étudiées en détail par l’analyse méta génomique qui consiste a l’analyse de l’ensemble 

des génomes bactériens présent dans un écosystème donné afin de  découvrir l’ensemble des 

organismes qui composent un mélange complexe.[24] 

La mise en place du microbiote  intestinal débute à la naissance, étant donné que le 

nouveau né est stérile in utéro, la primo-colonisation bactérienne commence au moment de 

l’accouchement  suite a l’exposition du nouveau né aux micro-organismes d’origine 

maternelle notamment vaginale, fécale et/ou cutanée.[25] Ainsi la composition primitive de 

son microbiote dépend de plusieurs paramètres : l’âge gestationnel, le mode d’accouchement, 

le contact avec l’environnement, le type d’allaitement, ainsi que certains facteurs génétiques. 

Le microbiote intestinal est défini aussi comme écosystème dynamique dont la 

composition évolue considérablement avec le temps.  En effet, l’être humain est exposé 

depuis sa naissance à des nouvelles bactéries essentiellement des  Escherichia coli et des 

streptocoques, puis à celles contenues dans son alimentation lactée  comme les bifidobactéries 

et les lactobacilles et par la suite à celles introduites à travers la diversification alimentaire 

(légumes, viandes, féculents...) [22] , formant en fin un microbiote plus ou moins stabilisé  

après l’âge de sevrage, prenant une composition complexe et unique a chaque 

individu.(Figure 10) 
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Figure 10 : Composition bactérienne qualitative et quantitative du microbiote gastro-intestinal. 

[26] 

Bien que la composition du  microbiote  intestinal  varie qualitativement et 

quantitativement d’un individu à l’autre, certaines espèces bactériennes sont présentes chez la 

majorité des individu, et peuvent être réparties en 3 phyla bactériens majeurs [27] formant un 

noyau phylogénétique responsable de la conservation des fonctions majeurs du microbiote 

intestinal dans état d’équilibre symbiotique : le phylum des Firmicutes , le phylum des 

Bacteroidetes et le phylum des Actinobacteria  associées à des populations minoritaires qui 

sont propres à chaque individu. 

4.3. Fonctions  

Le microbiote intestinal assure son propre métabolisme a travers les fibres alimentaires 

contenu dans notre alimentation et exerce ainsi plusieurs fonctions de dégradation, de 

transformation ou de synthèse  essentielles pour le maintien de l’homéostasie intestinale et 

corporelle de l’hôte.  

En effet Les micro-organismes qui le composent jouent un rôle de support pour la 

muqueuse intestinale et possèdent un potentiel métabolique essentiel à la digestion et 

l’absorption de certains nutriments non digérés par l’intestin grêle (métabolisme des glucides, 

lipides, protéines et des gaz)  par le biais de divers voies métaboliques fondamentales [28] 
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comme la fermentation et la putréfaction des protéines et des sucres, produisant ainsi des 

acides gras a courtes chaines qui représentent une véritable source d’énergie pour les cellules 

coliques.  Le microbiote intestinal intervient également dans le métabolisme des acides 

biliaires et des xénobiotiques et joue aussi un rôle dans la synthèse vitaminique notamment la 

synthèse de la vitamine k, de la vitamine b8 (biotine), de la vitamine b9 (les folates) et de la 

vitamine b12. 

La flore participe également au rôle de barrière, pour maintenir un équilibre stable au 

sein de la muqueuse intestinale et constituer une ligne de défense face aux agressions de 

l’environnement.  

En se basant sur certaines études comparatives réalisé sur des animaux dépourvu de 

micriobiote (L’étude de souris axéniques), [28] on distingue qu’en  plus du potentiel 

métabolique, le microbiote intestinal garanti le maintien d’un équilibre au sein de la 

muqueuse intestinal et  assure efficacement un rôle de barrière  face aux agressions de 

l’environnement,  s’opposant  alors  à la colonisation des bactéries et des virus, dites 

pathogènes. Son rôle a aussi été établi dans le développement et la maturation du système 

immunitaire, l’angiogenèse intestinale ou encore le développement du tissu adipeux. [29] 

4.4. Perturbations du microbiote : Dysbiose intestinale  

Cet état d’équilibre et de stabilité appelé normobiose peut néanmoins varier selon  les 

changements du régime alimentaire et des états physiopathologiques ou parfois suite a une 

prise médicamenteuse (antibiothérapie)[22] définissant dans le cas défavorable l’état de 

dysbiose qui n’est rien autre qu’un déséquilibre entre les bactéries commensales et les 

bactéries pathogènes du microbiote pouvant induire des maladies fonctionnelles, 

inflammatoires, métaboliques, neurologiques ou même comportementaux importantes . 

5. Système immunitaire intestinal  

Etant donné que le tube digestif est la porte d’entrée des agents pathogènes ,et plus 

particulièrement ces muqueuses qui sont des sites caractéristiques pour l’invasion des 

bactéries, virus et tous corps étrangers ingérés, le système immunitaire est doté d’un ensemble 

de tissus lymphoïdes associés aux muqueuses du tube digestif ; GALT(Gut-associated 
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lymphoid  tissue)  répartis irrégulièrement a plusieurs niveau du tube digestif ( végétations 

adénoïdes, les amygdales palatines, l’œsophage, les agrégats lymphoïdes de l’estomac, les 

plaques de Peyer, la lamina propria de l’intestin, les agrégats lymphoïdes du gros intestin…) 

contenant différents types de cellules immunitaires (lymphocyte T et B, plasmocytes..) qui 

sert de barrière chimique permettant la protection des muqueuses contre les agents 

pathogènes. 

L’intestin grêle  possède la plus grande masse de tissus lymphoïdes et se considère 

comme organe-clé du système immunitaire. (Figure 11) 

 

 

Figure 11 : Schéma illustrant le tissu lymphoïde associé à l’intestin grêle et au colon. [30]  

En effet, l'intestin est un écosystème symbiotique qui repose sur trois éléments 

fonctionnels : la muqueuse intestinale, le microbiote intestinal et le système immunitaire, 

assurant d’une façon coordonnée la digestion et l’absorption des nutriments parallèlement à 

l’identification des produits ingérés et la protection de l’organisme contre les éléments 

nuisibles. Tout ceci est assuré grâce à certains effecteurs immunitaires de la muqueuse 

intestinale. 
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Le système immunitaire repose sur deux grandes voies interconnectées impliquées dans 

la défense immunitaire : l’immunité innée et l’immunité acquise. 

Avant de détailler les caractéristiques des deux voies immunitaires et leur implication 

au niveau intestinal, il est primordial de définir les acteurs immunitaires cellulaires et 

moléculaires [31] qui permettent la conservation de l’intégrité des tissus de l’hôte : 

5.1.  Effecteurs immunitaires  

 Les lymphocytes :  

Les lymphocytes sont synthétisés au niveau de la moelle osseuse à travers 

l’hématopoïèse et migrent ensuite vers deux types d’organes lymphoïdes, primaires ou 

secondaires, pour continuer enfin leurs maturation[32]. On distingue trois types de 

lymphocytes :  

 Les lymphocytes B : Participent à la réponse immunitaire à médiation humorale dont le 

but est d’éliminer et/ou de neutraliser les bactéries, les virus et les toxines bactériennes 

extracellulaires, ils se transforment en plasmocytes producteurs d’anticorps et en 

lymphocytes B mémoires. 

 Les lymphocytes T : Participent à la réponse immunitaire à médiation cellulaire dont le 

but est de détruire les virus et les bactéries intracellulaires ainsi que les cellules 

anormales de l’organisme. Ils sont produits dans la moelle osseuse et deviennent 

matures dans le thymus Parmi eux on distingue les lymphocytes T CD4+ qui 

correspondent aux lymphocytes T helper (L Th) et les lymphocytes T CD8+ qui 

correspondent aux lymphocytes T cytotoxiques. 

 Les lymphocytes NATURAL KILLERS (NK) : Ces lymphocytes sont 

physiologiquement présents au niveau de la moelle osseuse, de la rate, du foie, des 

foyers inflammatoires et au niveau sanguin. Particulièrement doués d’une action non 

spécifique ne nécessitant aucune activation préalable : détruire des cellules cibles 

indésirables. Il s’agit ici d’une réponse immunitaire non spécifique. 

Tous les types de lymphocytes sont dotés à leur surface des récepteurs d’antigène et 
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réussissent dans le cas physiologique de se répartir de manière tactique pour intervenir 

rapidement en cas d’infections. 

 Les phagocytes :  

Ils regroupent les macrophages, les monocytes et les polynucléaires neutrophiles. Ces 

cellules participent autant aux défenses mises en œuvre par notre système immunitaire à 

travers la  capture de l’agent pathogène par phagocytose. 

 Les cytokines : 

Le développement de la réponse immunitaire engage un grand nombre de types 

cellulaires dont les interactions sont modulées par des protéines appelées cytokines. Ces 

protéines (interférons, interleukines…)  sont synthétisées et sécrétées par toutes les cellules 

immunitaires, permettant ainsi les communications intercellulaires. [31] 

Les cytokines induisent des réponses immunitaires spécifiques soit à médiation 

cellulaire à travers les lymphocytes T cytotoxiques, ou à médiation humorale par les 

macrophages et les lymphocytes B. Elles se lient à des récepteurs spécifiques sur leurs 

cellules cibles et provoque par conséquence une cascade de réactions de signalisation 

intracellulaire qui change l’expression des gènes de ces cellules entrainant ainsi l’effet 

biologique sollicité. [31] 

De ce fait, les cytokines peuvent initier une réaction inflammatoire (pro-inflammatoire 

avec le TNF-alpha, l’interleukine 1 (IL-1) ou l’interleukine 6 (IL-6),  ou anti-inflammatoire 

avec TGF-béta, IL-10), de réguler la prolifération et la différenciation cellulaire ainsi que 

l’hématopoïèse sans oublier leur participation dans le remodelage tissulaire. 

 Cellules présentatrices d’antigène : 

Les cellules présentatrices d’antigène (CPA), comme leur nom indique, sont 

responsables de la présentation  de  l’AG rencontré sous forme de peptides associés aux 

molécules de classe II du CMH (complexe majeur d’histocompatibilité). Ces AG peptidiques 

sont présentées aux lymphocytes T et initie par conséquent la réponse immunitaire spécifique 

en activant le lymphocyte T. 
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 Complexe majeur d’histocompatibilité : 

Le complexe majeur d’histocompatibilité est un système de reconnaissance du « soi » 

fait de glycoprotéines, unique à chaque individu, ces molécules sont codées par des antigènes 

leucocytaires humains (HLA) et sont impliquées dans le phénomène de prise ou de rejet d’un 

greffon. 

 Peptides et protéines antimicrobiens:  

Les peptides et les protéines antimicrobiens (par ex : les défensines, les lysozymes, les 

phospholipases A2) ont une activité sur les membranes bactériennes.  

 Les Récepteurs Toll-like (TLR) : 

Les TLR sont des récepteurs  qui reconnaissent  les motifs des micro-organismes, 

présents au niveau de toutes les cellules de la muqueuse intestinale, capables de reconnaitre 

les motifs  moléculaires des micro-organismes pathogènes. 

5.2. Immunité intestinale  

L’induction de la réponse immune intestinale se fait à travers les plaques de Peyer qui 

sont constituées de 5 à 200 follicules lymphoïdes situés à des intervalles réguliers dans la 

partie terminale de l’iléon. Les effecteurs immunitaires intestinaux sont l’épithélium intestinal 

et le tissu conjonctif sous jacent (lamina propria). (Figure 12). En effet l’épithélium intestinal 

accompli le rôle de cette barrière physique et chimique permettant parallèlement la tolérance 

des aliments et l’interdiction de l’entrée des macromolécules et des éléments pathogènes. Il 

est remplacé tous les 4-5jours, ce renouvellement régulier et permanente participe en premier 

lieu à l’efficacité durable de cette barrière immunitaire intestinale. 

https://www.futura-sciences.com/sante/actualites/medecine-nanoparticules-eviter-rejet-greffe-cornee-57477/
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Figure 12 : Les effecteurs immunitaires de la muqueuse intestinale. [34] 

 

Au niveau intestinal, l’épithélium  joue son rôle de barrière physique grâce à sa 

perméabilité sélective permise par  la présence de jonctions serrées entres les entérocytes [35] 

limitant ainsi la diffusion des macromolécules et des éléments nocifs [36], sans oublier le rôle 

de la couche de mucus secrétée par les cellules caliciformes. Autant plus qu’au niveau 

colique, le nombre de cellules à mucus augmente induisant par conséquence la formation d’un 

film muqueux épais qui se présente en deux couches : une couche interne très dense qui limite 

le contact direct des bactéries avec la surface épithéliale, et une couche externe fluide, où 

s’accumulent les bactéries qui y puisent les substrats nécessaires à leur croissance. 

[37]Certains facteurs tels que le stress ou les infections peuvent altéré la perméabilité 

intestinale induisant par la suite le passage de certaines macromolécules à travers les jonctions 

qui deviennent moins serrées conduisant ainsi a des troubles inflammatoires. 

Épithélium: 
Enterocytes  

Cellules caliciformes  

Cellules de Paneth 

Lymphocytes intra-

épithéliales. 

Lamina propria: 
Lymphocytes T 

CD4+ / T CD8+  

Plasmocytes IgA+  

Cellules dendritiques 

Macrophages 

Cellules lymphoïdes 

innées 

Plaques de Peyer: 

 Cellules dendritiques. 

Lymphocytes T 

CD4+ / T CD8+ 

 Lymphocytes B 



 

29 
 

En ce qui concerne la composante chimique de l’épithélium intestinal, on peut dire 

qu’elle est principalement induite par des molécules antimicrobiennes, sécrétées  par les 

cellules épithéliales (tels que les cellules de Paneth qui sécrètent les peptides antimicrobiens), 

soit de manière constrictive ou après stimulation de certains récepteurs de l’immunité innée 

par les bactéries du microbiote en cas de détection d’une agression. Ces peptides ainsi 

synthétisés seront capables de détruire ou d’arrêter la croissance bactérienne et fongique. [33] 

5.2.1. Immunité innée  

L’immunité innée est une réponse immédiate, non spécifique, à la présence dans 

l’organisme d’agents pathogènes. Elle constitue le premier moyen de défense contre les 

éléments invasifs et ne nécessite aucune exposition préalable à un antigène pour être effective.  

[33] L’immunité innée joue un rôle de  barrière mécanique et chimique contre les agents 

pathogènes et ceci est principalement assurer par le biais de certaines cellules comme les 

cellules lymphoïdes innées, cellules épithéliales, les macrophages, les cellules présentatrices 

de l’antigène.   

Les cellules intestinales sont capables de différencier entre les micro-organismes du 

microbiote et les autres pathogènes par l’intermédiaire de certaines structures moléculaires 

spécifiques a chacune d’entre eux et qui sont respectivement nommées les MAMPs « 

microbe-associated molecular patterns » pour celles de la flore commensale et les PAMPs 

« Pathogen-associed molecular patterns » pour celles des éléments pathogènes. Les PAMPs et 

les MAMPs  sont reconnus systématiquement par les PRRs (pattern recognition receptor) ce 

qui permet de contrôler la balance entre les communautés pathogènes et commensales. [38] 

Ainsi l’invasion de certains éléments pathogènes est directement décapité par les PRR 

qui reconnaissent systématiquement les PAMPs présentes à la surface ces éléments 

pathogènes. Cette reconnaissance induit l’engagement des PRRs à la surface d’un 

macrophage et entraîne l’activation de ce dernier et l’initiation de la synthèse des cytokines 

pouvant déclencher la phagocytose et par conséquence la destruction de l’élément pathogène. 

Il se déroule alors une suite de signalements moléculaires qui déclenchent  l’immunité 

adaptative. 
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5.2.2. Immunité acquise  

L’immunité acquise est une réponse spécifique à la présence  dans l’organisme d’un 

agent pathogène. Elle est considérée plus lente  car elle nécessite une reconnaissance 

spécifique de l’élément indésirable mais apporte en contrepartie une protection durable, 

notamment par la production d’anticorps. L’immunité adaptative comprend deux types 

d’immunité, l’immunité à médiation humorale et l’immunité à médiation cellulaire. 

L’immunité à médiation humorale comprend le déploiement des lymphocytes B pour la 

production d’anticorps, tandis que l’immunité à médiation cellulaire concerne les 

lymphocytes T et leur pouvoir de cytolyse. De ce fait l’activation de l’immunité acquise 

implique respectivement les lymphocytes B et T dans la production d’anticorps et dans la 

destruction des cellules infectées.  

Les deux réponses immunitaires interagissent mutuellement, l’immunité innée active 

l’immunité acquise par le biais des cellules dendritiques ou des macrophages, qui  exposent, 

après la phagocytose, au niveau de leur surface des antigènes puis les présentent aux 

lymphocytes naïfs. 

En effet, une fois que les antigènes sont libérés dans la lumière intestinale, l’activation 

de l’immunité acquise peut se dérouler au niveau de ses trois sites caractéristiques :  

 Les plaques de Peyer : situées dans le tissu conjonctif à proximité de l’épithélium, ce 

sont des sites inducteurs de l’immunité acquise, ces plaques renferment des cellules 

dendritiques et des lymphocytes regroupés en follicules. 

 Les cellules M : situées dans l’épithélium intestinal à proximité́ des plaques de Peyer, 

elles assurent l’endocytose des bactéries puis les transfèrent directement aux cellules 

dendritiques qui activent à leur tour les lymphocytes naïfs par présentation d’antigène. 

 Les ganglions mésentériques : Ils activent l’immunité acquise via la circulation des 

cellules dendritiques présentatrices d’AG dans la circulation lymphatique.  
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Cette activation génère différentes populations de lymphocytes, qui rejoignent la 

circulation systémique via la circulation lymphatique pour enfin  résider dans la lamina 

propria ou pour certains au niveau de l’épithélium. C’est comme ça que les lymphocytes B se 

transforment après leur activation en plasmocytes qui se chargent de sécrétion des anticorps. 

 Au niveau intestinal les anticorps produits sont principalement des immunoglobulines 

A (IgA). Les IgA produites seront captés par les entérocytes puis libérés dans la lumière 

intestinale sous forme d’IgA sécrétoires où elles seront fixées aux antigènes qui leur sont 

spécifiques. Par la suite les lymphocytes T génèrent, selon l’environnement inflammatoire, un 

effet pro-inflammatoire ou anti-inflammatoire (régulateur)  en produisant les cytokines 

adéquates comme les interleukines ou les interférons, spécifiques pour chaque type 

d’agression, qui se chargent de l’élimination de l’agent infectieux. 

6. Homéostasie intestinale 

L’homéostasie intestinale nécessite une interaction équilibrée entre le système 

immunitaire intestinal, notamment avec ses réponses  innées et acquises, et le microbiote.  

Le microbiote intestinal est constitué  de plusieurs micro-organismes  tolérés par les 

effecteurs de l’immunité intestinale, et qui vivent en symbiose avec leur hôte. Les bactéries 

commensales bénéfiques de l'intestin garantissent la production continue de cellules 

immunitaires et d’immunoglobulines .Elles constituent ainsi un appui idéal au système 

immunitaire. 

Sachant que l’alimentation et le microbiote intestinal sont les sources majeures d’apport 

en antigènes au niveau de l’intestin, il semble qu’en état d’équilibre, l’intestin est capable de 

préserver son homéostasie interne grâce au GALT qui permet d’inhiber la réponse 

immunitaire contre les éléments inoffensifs, et de promouvoir celle contre les éléments 

indésirables gastro-intestinaux. Le maintien d’une telle homéostasie repose sur l’équilibre 

entre les mécanismes effecteurs et régulateurs du système immunitaire induisant  ainsi une 

réactivité réduite face aux  bactéries commensales inoffensives.  
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En effet les CPAs résidentes expriment un niveau bas en TLRs, ce qui rend inaperçus  

les MAMPs des bactéries de la flore commensale qui pénètrent normalement et en faible 

nombre à travers la muqueuse intestinale. Dans le second cas, le système immunitaire va  se 

défendre  via la sécrétion de plusieurs cytokines et alertant par la suite les lymphocytes Th 

CD4+ à travers le CMH classe II afin de produire l’anticorps adéquat. 

La figure 13 ci-dessous illustre le mécanisme de la réponse des effecteurs immunitaires 

face aux agents pathogènes(a) et leur tolérance face aux bactéries commensales du 

microbiote. (b) 

 

 

Figure 13 :  (a) Réponse du système immunitaire contre un agent pathogène (b) Tolérance du 

système immunitaire aux bactéries commensales du microbiote intestinal. [33] 
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1. Définition  

Les troubles fonctionnels intestinaux font partie intégrante des maladies fonctionnelles 

digestives. Auparavant,  les TFI ont été définies comme des maladies symptomatiques sans 

altération organique sous–jacente, ni trouble métabolique associé. Actuellement la recherche a 

montré que l’ensemble des maladies fonctionnelles digestives sont souvent caractérisées par 

la présence d’altérations organiques. Cependant, celles-ci ne sont toujours pas mesurées par 

les examens utilisés dans la pratique clinique quotidienne. [39] Par exemple, il existe de plus 

en plus de données montrant une inflammation de bas grade au niveau de la muqueuse des 

patients atteints d’un syndrome de l’intestin irritable[40], d’autres études ont mis le point sur 

l’altération de la composition du microbiote ainsi que des altérations du système nerveux 

également observées chez les patients atteints d’un syndrome de l’intestin irritable. [41]Ainsi  

Le terme « fonctionnel » est actuellement considéré comme dépassé, et a été enlevé des 

définitions Rome IV autant que possible. [39] 

Tenant compte de ces découvertes récentes, les troubles fonctionnels intestinaux  sont 

définis comme un ensemble de maladies intestinales, multifactorielles, caractérisées par 

divers symptômes digestifs (douleur abdominale, ballonnement, distension...) et/ou de 

troubles du transit (constipation, diarrhée ou alternance des deux) et qui se distinguent des 

autres maladies gastro-intestinales par les caractéristiques suivantes :  

 La chronicité : signes cliniques évoluant depuis plus de 6 mois. 

 La fréquence : au moins 1 jour par semaine. 

 L'absence d'anomalie anatomique ou physiologique identifiée par des examens 

diagnostiques de routine jugés appropriés. 

Actuellement on classifie les troubles fonctionnels intestinaux selon la dernière 

classification de ROME IV qui a mis le point sur six catégories de patients :  

1. Syndrome de l'intestin irritable (SII) 

 SII avec constipation prédominante (SII-C) 

 SII avec diarrhée prédominante (SII-D) 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Syndrome_de_l%27intestin_irritable
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 SII avec des habitudes mixtes de l'intestin (SII-M) 

 SII non classifié (SII-U) 

2. Constipation fonctionnelle. 

3.  Diarrhée fonctionnelle. 

4. Ballonnements (Météorisme) / distension abdominaux fonctionnels. 

5. Trouble intestinal fonctionnel, sans précision. 

6. Constipation induite par les opioïdes. 

Le principal trouble fonctionnel intestinal est le syndrome de l’intestin irritable (SII). 

2. Epidémiologie  

Les TFI seraient le motif de consultation dans 10 à 15 % des consultations chez le 

médecin généraliste et de plus d’une consultation sur trois chez un gastroentérologue.[ 42] 

Cependant, l’incidence des TFI est très largement sous-estimée du fait de l’hétérogénéité des 

symptômes qui ne sont pas les mêmes chez tous les patients rendant difficile le diagnostic. De 

plus, la consultation chez le médecin pour des troubles intestinaux n’est pas systématique 

rendant encore plus compliqué l’évaluation de l’impact des TFI surtout en absence de 

traitement curatif en vue. D’après une étude longitudinale de 10ans, l'incidence du SII est 

d’environ 1.5%. [43] 

Les taux de prévalence du SII varient entre 1.1% et 45%  d’après plusieurs études 

menées dans différents pays à travers le monde entier [44] avec des taux entre 5 et 10% dans 

la plupart des pays européens, les États-Unis et la chine. (Figure14)  

 

https://fr.wikipedia.org/wiki/Constipation
https://fr.wikipedia.org/wiki/Diarrh%C3%A9e
https://fr.wikipedia.org/wiki/M%C3%A9t%C3%A9orisme
https://fr.wikipedia.org/wiki/Opio%C3%AFde
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Figure 14 : Prévalence du SII  révélée par les études de la population à travers le monde. [44] 

 

3. Facteurs de risques  

Chez de nombreuses personnes atteintes du SII, le tube digestif est particulièrement 

sensible à divers stimuli. Un ensemble de facteurs génétiques [50] et environnementaux en 

interaction avec des facteurs comportementaux, physiologiques et psychosociaux  pourraient 

être incriminés. 

 On peut diviser les facteurs de risques du SII en FDR environnementaux modifiables et 

d’autres constitutionnels non modifiables : [51] 
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Figure 15 : Facteurs de risques modifiables et non modifiables du SII. 

 

 Au cours des deux dernières décennies, de nombreuses études se sont focalisées sur les 

anomalies de la motricité puis de la sensibilité digestive. L’influence de la carence d'apport en 

fibres ou de certaines intolérances alimentaires, des altérations de la perméabilité intestinale 

ou des facteurs psychosociaux sont des facteurs qui ont été abordés successivement, mais 

aucune ne reflète à elle seule la physiopathologie des TFI [1]. Des études plus récentes ont 

montré que le risque de développer un trouble fonctionnel intestinal est beaucoup plus élevé 

après un épisode infectieux. [52] 

4.   Physiopathologie   

La physiopathologie du SII est actuellement résumée dans un modèle multifactoriel  

bio-psycho-social lui-même considéré sous influence environnementale et génétique. 

Bien qu'il s'agisse d'une pathologie parfaitement bénigne, le SII est un problème de 

santé publique qui altère considérablement la qualité de vie des patients. Sa physiopathologie 

repose principalement sur deux axes: 

  

•Sexe (les femmes sont plus touchées que les hommes 3 
femmes/1 homme)

• Prédisposition génétique

•l'âge (20-40ans).

FDR non 
modifiables

•Infections intestinales (GASTRO-ENTERITES.)

•Régime alimentaire: Alimentation déséquilibrée (pauvre en 
fibre ou riche en graisse...) et faible consommation d’eau

•Prise médicamenteuse.

•Les troubles hormonaux (cycle menstruel chez les femmes)

•Les troubles psychologiques:  Anxiété, dépression,stress 
émotionnel

FDR modifiables:
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 L’hypersensibilité viscérale à la distension colique traduite par la douleur abdominale. 

 L’altération de la motricité intestinale traduite par les troubles de transit (diarrhée, 

constipation ou alternance des deux).  

L’expression clinique des troubles sensitifs et/ou moteurs est modulée par d’autres 

facteurs physiopathologiques récemment découverts. En effet de nombreuses études ont lié la 

symptomatologie du SII à un dysfonctionnement des communications bilatérales entre le SNC 

et le SNE induisant l’altération de l’axe intestin-cerveau. [53] Les rôles respectifs 

d’altérations de la perméabilité intestinale de dysbiose, de facteurs psychosociaux et même du 

régime alimentaire ou de certaines intolérances alimentaires ont été également envisagés, 

mais aucune d’entre elles ne reflète à elle seule l’origine du SII.                      

4.1. Hypersensibilité intestinale  

Il s’agit d’un signe clinique majeur exprimé par au moins 60% des patients atteints de 

TFI, en particulier chez ceux atteint de la forme diarrhéique. L’hypersensibilité intestinale est 

une anomalie spécifique de la sensibilité viscérale, traduite par une perception douloureuse de 

certains phénomènes physiologiques, normalement inaperçus par les personnes saines, tels 

que la distension intestinale par les gaz ou aussi les contractions intestinales. [54] 

L’origine de cette hypersensibilité reste mal comprise. Elle peut être d’origine 

périphérique secondaire à un dysfonctionnement des neurones afférents du SNE ou du 

système nerveux extrinsèque, ou d’origine centrale secondaire à une altération de l’intégration 

des signaux nociceptifs au niveau de la moelle épinière, du tronc cérébral ou même du 

cerveau.  

L’hypersensibilité intestinale décrite dans le SII s’associe chez certains cas à une 

hypersensibilité a différents niveaux notamment digestif haut manifesté par une dyspepsie, au 

niveau bronchique par des signes asthmatiformes ou au niveau vésicale par une pollakiurie 

parfois même au niveau musculo-articulaire par une fibromyalgie.  
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Plusieurs mécanismes peuvent être à l’origine de cette hypersensibilité intestinale : 

4.1.1.  Génétique 

Presque le tiers des patients atteints de SII rapportent un antécédent familial.[55] 

Plusieurs études concernant le lien entre les facteurs génétiques et l’hypersensibilité viscérale 

manifesté dans le SII ont révélés une notion de polymorphisme génétique altérant la fonction 

neuronale a ce niveau particulièrement des gènes codant pour les canaux sodiques (traduit par 

une hyperexcitabilité neuronale)[56] d’autres codant pour les hydrolases des amides d’acides 

gras, pour la COMT (la catéchol-O-méthyltransférase )ou pour les récepteurs alpha 

adrénergiques. [57] 

4.1.2.  Fonction neuronale : (axe cerveau intestin) 

L’hypersensibilité intestinale au cours d’une période de poussée peu être expliqué par 

une sensibilisation neuronale particulière touchant le système afférent sensoriel, soit 

périphérique au niveau des terminaisons nerveuses sensorielles de la paroi intestinale, ou 

central au niveau cortical supérieur secondaire à une  hyperexcitabilité neuronale au niveau de 

la corne postérieure de la moelle induisant l’amplification de la perception sensitive au niveau 

digestive, et/ou une altération de l’intégration des influx sensitifs au niveau cérébral [58].  

En effet, certaines études ont montré un lien étroit entre les changements de 

l’épithélium intestinal provoqués notamment par une inflammation aigüe lors d’une infection 

gastro-intestinale et une sensibilisation accrue au niveau central et périphérique provoquant 

une perception douloureuse des contractions intestinales.[59]  

Par ailleurs, des études anatomo-pathologiques de certaines biopsies de patients atteints 

de TFI a montré un remodelage neuronal de l’épithélium intestinal [60], ce remodelage est 

suspecté d’une part de modifier la réponse aux différents stimuli viscéraux et d’autre part 

d’altérer la libération  des neuropeptides au niveau de l’intestin induisant ainsi une 

inflammation locale.[61] La sensibilisation intestinale est transitoire et revient à la normale 

après la résolution de l’état inflammatoire. 

  



 

40 
 

4.1.3. Perturbation de la fonction immunitaire  

Une autre hypothèse étudiée à l’heure actuelle suspecte que la symptomatologie Du SII 

pourrait être secondaire a certains processus neuro- immunologiques qui se déroulent au 

niveau de la muqueuse intestinale.  

En effet, certains changements immunitaires ont été observés dans les muqueuses des 

patients atteints de TFI, ces changements sont à l’origine d’une augmentation locale de 

différentes cellules immunitaires, notamment les mastocytes et les lymphocytes T [62], 

particulièrement chez les patients atteints de TFI-PI [63], responsable d’une activation 

immunitaire excessive au niveau épithéliale. Cette sur-activation immunitaire provoque une 

altération des interactions de la muqueuse intestinale avec les neurones afférents induisant par 

conséquence l’apparition d’une hypersensibilité périphérique. 

Les mastocytes, une fois activés, sécrètent une variété de molécules capable de produire 

une réponse spécifique aux différents stimuli (sérotonine, histamine, protéases, 

Corticotrophin-releasing hormone (CRH)…), de ce fait l’augmentation du nombre de 

mastocytes et de leur densité au niveau intestinal, l’altération des interactions mastocytes-

cellules nerveuses ainsi que l’augmentation de la libération des molécules produites par ces 

mastocytes aux contact des terminaisons sensitives ont été impliquées dans la stimulation 

anormale des neurones  afférents primaires ainsi que dans des changements morphologiques 

de l’innervation au niveau colique pouvant être a l’origine de l’hypersensibilité intestinale . 

[64] 

Cependant, cette hypothèse physiopathologique reste controversée par le fait que ces 

changements ne sont pas spécifiques des TFI et sont aussi observées dans d’autres pathologies 

(L’arthrite rhumatoïde, la sclérose en plaques, les migraines ou la dermatite atopique…). 

4.1.4.  Trouble de la perméabilité intestinale  

Une hyperperméabilité intestinale, notamment une hyperperméabilité para-cellulaire au 

niveau colique a été également démontrée par certaines études. Cette hyperperméabilité 

favorise la pénétration anormale d’antigènes bactériens et alimentaires capables d’induire une 

inflammation de bas grade locale avec afflux de cellules immunocompétentes (par exemple 
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les mastocytes) et par la suite libération de médiateurs de l’inflammation qui seront capables 

d’induire à leur tour la sensibilisation des neurones afférents primaires. [65] (Figure 16) 

 

Figure 16 : Hyperperméabilité intestinale au cours d’un SII. [214] 

En effet l’hyperperméabilité intestinale peu être induite en conséquence de 

l’augmentation de l’activité des protéases sécrétés par les mastocytes déjà expliqué ci-dessus, 

les protéines des jonctions serrées de la muqueuse intestinale (claudine, occludine...)  Seront 

dégradées provoquant ainsi des changements de la perméabilité intestinale [66] tout en 

altérant le rôle de certains neurotransmetteurs responsables de l’activation du SNE ainsi 

qu’une sensibilisation des voies nociceptives mettant encore une fois le point sur l’implication 

des mastocytes dans la physiopathologie du SII. 

4.1.5. Sérotonine  

Comme cités ci-dessus, la physiopathologie du SII est marquée par une altération de la 

sécrétion de certains neurotransmetteurs, particulièrement la sérotonine. 

Effectivement 95% des réserves de la sérotonine se trouvent au niveau intestinal. 

Certaines études ont démontré une augmentation importante du taux de sérotonine 

plasmatique et sanguin des patients atteints de SII en post prandiale. [67]  
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La sérotonine joue un rôle très important  dans la stimulation du péristaltisme et des 

sécrétions intestinales ce qui rend logique son implication dans la genèse des symptômes 

fonctionnels manifestés en post prandiale chez les femmes atteints de TFI [68] notamment les 

douleurs abdominales, les ballonnements et parfois même des nausées-vomissements.  

4.2. Anomalie de la motricité intestinale  

Les troubles de la motricité intestinale sont considérés également comme un élément 

indispensable dans la physiopathologie du SII.  Auparavant, ces troubles ont été observés 

uniquement au niveau colique d’où l’ancienne appellation des TFI « colopathie 

fonctionnelle » actuellement changée par « syndrome de l’intestin irritable » suite a 

l’introduction d’une nouvelle description de ces troubles et du fait qu’ils ne sont plus limité au 

niveau colique, mais touchent également l’intestin grêle. 

Que ca soit au niveau colique ou intestinale, les anomalies de la motricité intestinale est 

à l’origine des troubles de transit décrits chez les trois  groupes de patients atteints de SII 

selon la nature du trouble :   

 SII avec constipation prédominante (SII-C) : caractérisé par un ralentissement du 

transit. 

 SII avec diarrhée prédominante (SII-D) : caractérisé par une accélération du transit. 

 SII avec des habitudes mixtes de l'intestin (SII-M) 

Pour bien éclaircir les caractéristiques de ces troubles, une étude a été effectuée en 

mesurant la motricité intestinale au niveau  duodéno-jéjunal après la perfusion d’un gaz inerte 

(l’azote) dans la lumière intestinale  des patients atteints de TFI en comparaison avec un 

groupe témoin. [69] 
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Les résultats de cette étude ont révélés qu’au niveau de l’intestin grêle, ces troubles 

concernent à la fois la motricité inter-digestive et postprandiale exprimé nettement pendant la 

phase péristaltique du complexe moteur migrant (la phase III) par des contractions rythmiques 

plus nombreuses  propagées du duodénum jusqu'à l’iléon (figure 17.a) puis au niveau iléales 

par des  contractions de grande amplitude (figure 17.b).  

  

 

  

Figure 17 :  (a) : Contractions iléales de grande amplitude, (b) Contractions jéjunales. [70]                                                                                   

Tandis qu’au niveau colique, ces anomalies motrices s’observent majoritairement en 

période postprandiale. Ces patients, en particulier les diarrhéiques, expriment une réponse 

motrice recto-sigmoïdienne beaucoup plus marquée et/ou anormalement prolongée.  

Dans les 3 tableaux cliniques du SII, les troubles du transit induites par les anomalies de 

la motricité intestinale provoque des sensations d’inconfort et de ballonnement abdominal. En 

effet, une accélération du transit augmente la fréquence des contractions intestinales pouvant 

induire une hypersensibilité, notamment des douleurs abdominales, et le ralentissement du 

transit diminue l’élimination des gaz provoquant par conséquence le ballonnement abdominal. 

4.3. Altération du microbiote intestinal  

Malgré que les études évaluant le microbiote intestinal soient encore limitées à cause 

des limites méthodologiques, il a été affirmé qu’une dysbiose de la flore intestinale peut 

a b 

Moment des crampes abdominales 

Douleurs abdominales 
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contribuer au dysfonctionnement sensori-moteur observé lors du SII. [71] En effet chez 

certains patients, la flore intestinale est quantitativement et/ou surtout qualitativement 

différente de celle de sujets témoins. 

Un phénomène de surcroissance particulière de la population bactérienne du micro-

biote au niveau de l’intestin grêle (Small Intestinal Bacteria Overgrowth = SIBO) a été 

observée dans les TFI, touchant la flore colique, iléale et parfois même jéjunale. (Figure 18) 

 

Figure 18 : Distribution du microbiote intestinal chez les patients atteints de SIBO  par rapport 

aux  témoins sains. [72] 

Les anomalies qualitatives du microbiote intestinal diffèrent généralement selon chaque 

forme clinique. L’anomalie la plus fréquemment trouvée est un excès de Firmicutes 

(Faecalibacterium, Acetititomaculm…), induisant une fermentation accrue des aliments et par 

conséquence un excès de production de gaz ce qui provoque une sensation de ballonnement 

associée à des douleurs intestinales caractéristiques du SII. [72] Cet excès de Firmicutes  peut 

être associé ou non à une diminution des Bactéroïdes. 
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Une étude de la flore intestinale au contact de la muqueuse, a révélé  une augmentation 

du rapport Firmicutes/Bactéroidetes chez les patients souffrant d’un SII avec constipation, en 

association avec un état dépressif, et une augmentation des bactéroides et des clostridia, 

associée à une réduction des bifidobactéries  chez les patients manifestant la forme 

diarrhéique. [73] 

Bien que l’implication du microbiote dans les pathologies gastro-intestinales soit de 

plus en plus évidente, des études plus spécifiées sont nécessaires pour pouvoir établir un lien 

direct entre la dysbiose et l’hypersensibilité intestinale. 

4.4. Infections gastro-intestinales : 

Devant le contexte algique des TFI, l’hypothèse microbienne a été fortement étudiée 

dans le but de préciser exactement la relations entre les infections gastro-intestinales que sa 

soit d’origine virales, bactériennes ou parasitaires, et le développement ou l’exacerbation des  

TFI définissant ainsi une entité de TFI a part entière nommée «TFI post infectieux ». 

Il est actuellement bien établi que les épisodes infectieux digestifs peuvent favoriser 

l’apparition des symptômes des troubles fonctionnels intestinaux notamment chez des patients 

prédisposés avec des scores d’anxiété et/ ou de dépression plus élevés par rapport aux autres 

dont l’état digestif se normalise après l’épisode infectieux. Une étude réalisée sur des biopsies 

de la muqueuse rectale d’un groupe de 15 patients pendant et trois mois après une gastro-

entérite aigue a montré que 8 patients sur 15  ont développé des troubles fonctionnels 

intestinaux notamment post-infectieux. [74] 

Cette relation a été établie après la mise en évidence de certaines modifications durables 

induites par cet épisode infectieux transitoire affectant la motricité intestinale associées à 

l’apparition d’un infiltrat inflammatoire muqueux avec des taux élevés d’interleukine IL (1b), 

qui est des cytokines anti-inflammatoires, au niveau colique traduisant ainsi l’effet néfaste de 

l’inflammation sur l’homéostasie intestinale chez ces patients. 

D’autres  études concernant cette piste ont mis le point sur une variété de facteurs de 

risque incriminé dans le développement des ces « TFI post-infectieux » tels que le sexe 

féminin, la durée de l’épisode infectieux, sans oublier l’impact de certains facteurs 
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psychologiques lors de l’infection (le stress, l’anxiété ou encore la dépression) dans la sévérité 

et la persistance des TFI-PI. [75] 

4.5. Facteurs psychosociaux  

De nombreux troubles psychosociaux ont été définis comme facteurs de risques de 

développement des TFI malgré que la prévalence des troubles psychiatriques au cours des TFI 

reste débattue. La comorbidité psychosociale contribue en grande partie à la sévérité et 

l’évolution des TFI, plusieurs études cliniques ont précisé un lien entre un événement 

traumatique physique, psychologique ou sexuel et la sévérité des symptômes. 

Ces études suggèrent que le système limbique, responsable de la perception et de 

l’interprétation du stress au niveau cérébral, est impliqué dans la physiopathologie des TFI. 

En effet le stress est actuellement connu comme facteur d’altération de la fonction gastro-

intestinale, une grande partie des patients atteints de TFI reportent des événements stressant 

précédant ou coïncidant l’apparition des signes cliniques. Une étude pratiquée sur des rats, a 

objectivé que l’induction d’un stress modéré chez le rat induit une libération accrue de CRH, 

ce qui explique la réponse exagérée au CRH des patients atteints de TFI au niveau colique. 

[54] 

Pour conclure on peut dire que  les troubles de la régulation émotionnelle ont une place 

bien définie dans la physiopathologie des TFI. Il est donc primordial d'évaluer ces 

phénomènes pour avoir une meilleure interprétation de la symptomatologie digestive. 

4.6. Acides biliaires endoluminaux 

Il est actuellement suspecté que l’accélération du transit observé chez environ 30% des 

malades est secondaire à une malabsorption des acides biliaires induisant par conséquence un 

excès d’acides biliaires endoluminaux. Cet excès peut aussi la conséquence d’un déséquilibre 

entre la synthèse hépatique et les capacités d’absorption iléales pourrait être expliqué par  un 

déficit d’un facteur de rétrocontrôle négatif sur la synthèse d’acides biliaires : le FGF19. [76] 

  



 

47 
 

4.7. Alimentation  

L’étude des relations entre TFI et nutrition amène à poser deux interrogations :  

 Est que l’alimentation peut jouer un rôle pathogène lorsqu’elle est pauvre en un aliment 

nécessaire à l’équilibre physiologique intestinal ?  

 Et y-a-t-il une sensibilité digestive anormale à un nutriment qu’on doit exclure du 

régime alimentaire des patients ?  

Pour répondre à ces questions plusieurs études prospectives et rétrospectives ont été 

réalisées. En effet Une étude prospective réalisée en Suède chez 330 patients a démontré que  

64 % des patients déclaraient que leurs symptômes étaient en relation avec l’alimentation 

(pour 28 % les symptômes survenaient dans les 15 minutes suivant le repas et pour 93 % dans 

les 3 heures suivant le repas). Dans cette même étude, 51 % des patients identifiaient un 

aliment responsable variable d’un patient a l’autre (produits d’origine animale, les épices 

fortes, certains fruits et légumes comme les choux, les haricots, les pois.., les produits fumés, 

l’alcool, le café…) [77]. 

L’impact de l’alimentation est aussi suggéré par les résultats d’une étude rétrospective 

japonaise qui a montré un bénéfice d’un jeûne de 10 jours suivi d’une réalimentation par 

rapport à un traitement « standard » : alimentation normale, médicament et psychothérapie, 

sur différents symptômes digestifs (douleur, ballonnement, diarrhée) [78] 

 Récemment, des études menées en Australie, en Angleterre et en France ont démontré 

l’implication d’un nombre de sucres et hydrates de carbone dits fermentescibles (« 

Fermentable Oligo-, Di-, and Monosaccharides, And Polyols » ou FODMAPs), consommés 

sous forme naturelle ou utilisés dans le secteur agroalimentaire dans l’exacerbation des 

symptômes du SII, douleurs, ballonnements et gaz, par un effet osmotique au niveau iléal, et 

par la perturbation de la production de gaz au niveau colique [79].  

Pour conclure, il semble évident qu’il existe un lien entre le régime alimentaire et la 

symptomatologie des TFI, qu’il soit rapporté par les patients ou démontré par l’analyse de la 

littérature, il reste difficile de recommander des conseils diététiques généralisés pour tous les 

patients, on pourrait par conséquence prodigués des conseils adaptés selon l’analyse 
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individuelle du régime alimentaire du patient : éviter des repas trop abondants, manger des 

fibres en quantité normale, diminuer le lactose (lait, glace, yaourt), les graisses, le fructose 

(miel, sirop de maïs, pommes, poires, dattes, oranges), les aliments producteurs de gaz (pois, 

brocolis, chou, son), le sorbitol, le mannitol et le xylitol (chewing gum sans sucre) sans avoir 

a les exlure complètement, pour enfin diminuer la charge en FODMAPs consommés. 

 

Figure 19 : Schéma récapitulatif des différents mécanismes impliqués dans la physiopathologie 

du SII. [80] 

Ces progrès dans la compréhension de la physiopathologie du SII expliquent l'évolution 

de la stratégie thérapeutique qui ne se limite plus à l'emploi d'antispasmodiques et de 

médicaments régulateurs du transit intestinal. La prise en charge psychosocial, le régime 

alimentaire adéquat avec Le recours à des drogues agissant sur la sensibilité viscérale est 

actuellement privilégié.  
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5. Tableau clinique  

La symptomatologie clinique du SII  est caractérisée premièrement par la douleur 

abdominale considérée comme principal motif de consultation vu l’altération de la qualité de 

vie qu’elle engendre aux patients, associée au ballonnement abdominale et aux troubles de 

transit. 

Par définition, cette douleur évolue dans un contexte chronique (depuis au moins 3 

mois), d’une façon intermittente allant de quelques heures à quelques jours. Ces 

caractéristiques sont variables selon chaque cas, elle peut être à type de spasmes ou de 

brulure, sa topographie peut être localisée ou diffuse, elle siège généralement au niveau des 

fosses iliaques (droite et/ou gauche), parfois au niveau épigastrique ou hypogastrique, ou dans 

certains cas elle peut même toucher tout le cadre colique. 

 En association à la douleur abdominale, le tableau clinique du SII est caractérisé par un 

ballonnement abdominal survenant également après les repas, allant d’une simple gêne  post 

prandiale à une tension douloureuse aggravée le plus souvent par la sensation d’angoisse. La 

douleur abdominale et le ballonnement sont les deux soulagées par l’émission de gaz et/ou de 

selles. 

Par ailleurs, on note que les troubles du transit (à type de constipation, diarrhée ou 

alternance des deux) sont constants et varient selon chaque forme clinique. En effet la douleur 

abdominale est constamment associée à un changement de la consistance des selles définie 

selon l’échelle de Bristol. (Figure 20). [48]  
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Figure 20 : Echelle de Bristol [48]  

 

Le tableau clinique  s’enrichi quelquefois par une symptomatologie digestive haute ou  

par une variété de signes extra-digestifs (douleur pelvienne, pollakiurie, céphalées, asthénie, 

myalgies, bouffées de chaleur…) ou même psychiatriques (anxiété, dépression…) [49] 

(Figure 21) 
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Figure 21 : Les signes digestifs et extra-digestifs associés au SII. [49] 

 

6. Diagnostic  

Le diagnostic des TFI est essentiellement clinique, jusqu’à l’heure actuelle aucun 

examen complémentaire ne permet de confirmer avec certitude le diagnostic. La clinique et 

particulièrement l’interrogatoire jouent un rôle primordial dans le diagnostic de SII. Ce 

dernier est évoqué devant trois arguments :  

1. La présence de troubles intestinaux chroniques notamment la douleur abdominale et les 

troubles de transit. 

2. Absence d’altération de l’état général (aucun signe d’alarme faisant évoquer une 

pathologie organique)  

3. La normalité de l’examen clinique. 
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6.1. Critères diagnostiques  

En effet c'est la normalité de l'examen clinique, des tests biologiques et endoscopiques, 

associée à la positivité des critères diagnostiques de Rome IV qui permettent de poser le 

diagnostic de SII. (Figure 22) 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : La dernière classification de ROME actualisée en Mai 2016. [39]  

Parfois certaines co-morbidités associées au SII orientent aussi vers le diagnostic 

(fibromyalgie, cystite interstitielle, douleur pelvienne syndrome de fatigue chronique…).  

6.2.  Explorations complémentaires 

Le diagnostic de SII est considéré comme diagnostic d’élimination puisqu’il n’est 

caractérisé par aucun marqueur morphologique ou biologique. Puisqu’aucun examen ne 

permet la confirmation du diagnostic du SII, le recours aux explorations complémentaires doit 

être réalisé avec intelligence, uniquement dans le but d’éliminer toute autre pathologie 

organique suspecte et ceci en  considérant  leur coût et leur impact traumatisant sur les 

patients les plus souvent anxieux ou déprimés dans le cadre de cette maladie.  

6.2.1. Examens biologiques 

 NFS à la recherche d’une anémie  

  Dosage de la CRP à la recherche d’un syndrome inflammatoire 

 Dosage de la TSH chez les patients diarrhéiques pour exclure une éventuelle 

hyperthyroïdie  

  

Critères diagnostiques*du syndrome de l’intestin irritable (Classification de Rome IV) : 
Douleur abdominale chronique survenant en moyenne au moins 1 jour par semaine durant 
les 3 derniers mois associée à 2 ou plus des critères suivants : 

1. La défécation 
2. Changement de fréquence des selles 
3. Changement de l’aspect des selles 

*Ces critères doivent être remplis pendant les 3 mois avec un début des symptômes 
au moins 6 mois avant le diagnostic. 
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 Dosage des AC anti-transglutaminases également chez les patients diarrhéiques pour 

éliminer une maladie cœliaque associée. [54] 

 L’examen parasitologique des selles est aussi utile en cas de forme diarrhéique à début 

brutal. 

 Dosage de calprotectine fécale : examen biologique rarement demandé pour son cout 

élevé, permet de différencier entre maladie inflammatoire et SII (souvent normal en 

cas de SII, élevé en cas de MICI en poussée, modérément élevé en cas de maladie 

inflammatoire en rémission ou de colite microscopique). [81] 

6.2.2. Colposcopie : 

La coloscopie n’est pas réalisée en première intention. En effet le bilan endoscopique ne 

sera proposé qu'en cas de signes d'alarme initiaux ou d'anomalie au bilan biologique 

(figure23). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 22 : signes cliniques et biologiques d'alarme [82] 

6.2.3. Les examens radiologiques  

Les examens radiologiques (échographie ou tomodensitométrie) n’ont aucune indication 

dans les formes typiques du SII. 

  

 Âge supérieur à 50 ans  

 Rectorragie 

  Anémie  

 Des symptômes nocturnes 

 Un amaigrissement  

 Une apparition/modification récente des symptômes 

 Antécédents familiaux de cancer colorectal, de maladie cœliaque, de maladie 

inflammatoire chronique intestinale (MICI)  

 Présence de masse au niveau rectale/abdominale  

 Présence de marqueur de syndrome inflammatoire  

 Fièvre  
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7. Traitement  

Tenir compte de l’altération de la qualité de vie qui peut être majeure et souvent sous-

estimée par les cliniciens, et en absence d’un traitement curatif, la prise en charge des patients 

doit commencer premièrement par l’établissement d’une relation de confiance entre le 

médecin et malade pour enfin limiter le nomadisme médical fréquent suite a l’absence 

d’amélioration durable. 

Faute de traitement curatif, l’objectif principal du traitement des TFI est de diminuer la 

fréquence et l’intensité des poussées symptomatiques notamment douloureuses pour enfin 

optimiser le confort psychosomatique des patients avec atténuation de la sévérité de la 

pathologie. 

De ce fait, après la confirmation du diagnostic, la prise en charge du patient débute par 

une brève introduction des caractéristiques de la maladie, dont l’évolution reste bénigne avec 

une bonne explication des 3 piliers fondamentaux du traitement. En effet le traitement des TFI 

repose sur trois piliers fondamentaux qui sont : 

 L’éducation thérapeutique. 

 Traitement médicamenteux 

 Traitement non médicamenteux. 

7.1. Éducation thérapeutique  

L’éducation thérapeutique prend une place primordiale dans la prise en charge des TFI 

et permet d’enrichir les connaissances des patients vis-à-vis de la maladie et de lui introduire 

par la suite les mesures hygiéno-diététiques (L’activité physique, régime alimentaire pauvre 

en FODMAPs et en gluten, psychothérapie de soutien, relaxation, yoga…) nécessaire pour 

atténuer significativement la symptomatologie douloureuse. Effectivement, le patient atteint 

de TFI est le plus souvent peu ou mal informé sur sa maladie chose qui aggrave les effets des 

troubles psychologiques (anxiété/stress/ dépression) déjà manifesté dans le cadre des TFI.  
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Régime pauvre en FODMAPs : 

Le principe de ce régime repose  sur la réduction d’apport de certains familles de sucres 

et non pas leur éradication totale. Ce régime doit essentiellement être mis en place par un 

diététicien. (Tableau I) 

Tableau 1 :  Les aliments conseillés et déconseillés  en régime FODMAP dans le cadre du 

syndrome de l’intestin irritable. [216] 
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En cas d’amélioration, le diététicien peut faire des tests de réintroduction de chaque 

sucre a part afin d’éviter toutes restrictions inutiles. 

7.2. Traitement médicamenteux  

Le traitement médicamenteux a pour but de minimiser les symptômes perçus par le 

patient dans le but de promouvoir sa qualité de vie. L’évaluation de l’efficacité des 

traitements dans les TFI est rendu très difficile du fait d’un fort effet placebo (environ 40%) et 

du caractère hétérogène et fluctuant des symptômes dans le temps. [83] 

7.2.1. Traitements médicamenteux de première intention  

Tableau 2 :  Traitement symptomatique  de première intention du SII. 

  

7.2.2. Traitements médicamenteux de deuxième intention  

Le polymorphisme physiopathologique rend logique de traiter les malades souffrant 

d’un SII avec d’autres alternatives quand le traitement de première intention s’avère 

inefficace. [84] 

 

Traitements médicamenteux de 
première intetion:

Les antispamodiques:

*Classe thérapeutique agissant 
sur la douleur.

*Elle permet la réduction de la 
sensation de douleur lors des 

TFI.

*Utilisés seuls ou en 
association avec la siméticone 
ou du charbon afin d’ajouter 

un effet thérapeutique sur les 
ballonnements.

Les laxatifs:

*Classe thérapeutique agissant 
sur le transit (laxatifs de lest et 

laxatifs osmotiques...)

*Utilisés pour accéler le transit 
éventuellement chez les 

patients avec SII-C et SII-M 

Les anti-diarrhéiques:

*Classe thérapeutique agissant 
sur le transit.

*Utilisés pour ralentir le transit 
éventuellement chez les 

patients avec  SII-D
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Le tableau ci-dessous résume les options thérapeutiques possibles dans la prise en 

charge des patients atteints de TFI. (Tableau III) 

Tableau 3 :  Alternatives thérapeutiques disponibles pour les différents mécanismes 

physiopathologiques identifiés au cours du SII. [84] 

Piste physiopathologique Options thérapeutiques Possibles 

 L’hypersensibilité 

viscérale  

*Antidépresseurs tricycliques  à faible dose. [85] 

*Inhibiteurs de la recapture de la sérotonine (IRS)  

*Antiépileptique à faible dose (Prégabaline)  

Activation 

immunitaire 

*Anti-inflammatoire : stabilisateur des mastocytes (ketotifene, 

mésalazine) 

*Prednisolone 

Perméabilité 

intestinale accrue 

 *Probiotiques 

Dysbiose *Probiotiques 

*Prébiotiques 

*Symbiotiques 

*Antibiotiques (Rifaximine) 

7.3. Traitement non médicamenteux  

Il y en a plusieurs alternatives non médicamenteuses comme l’hypnose, la relaxation, la 

sophrologie, et psychothérapie qui ont montré leur efficacité sur troubles psychologiques 

inducteurs de la symptomatologie du SII. 

Conclusion : 

Le syndrome de l’intestin irritable est une maladie multifactorielle qui se manifeste 

généralement par des douleurs abdominales associées à un ballonnement et des troubles de 
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transit variable selon chaque forme clinique. Le diagnostic repose actuellement sur les critères 

de ROME IV actualisés en mai 2016. La physiopathologie reste complexe et toujours mal 

comprise entrainant un grand déficit de thérapies efficaces malgré les nombreux traitements 

utilisés. Pour cette raison, l’information et le suivi rapproché des patients sont primordiaux 

dans la prise en charge des TFI notamment SII. 
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 Partie II 

 LES TROUBLES 

FONCTIONNELS 

INTESTINAUX 

  POST INFECTIEUX 
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 Chapitre I : L’effet de 

l’infection sur l’intestin 
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1. Définition  

Le syndrome de l’intestin irritable (SII) est le plus fréquent des troubles fonctionnels 

intestinaux [86]. Il se manifeste par une douleur abdominale chronique d’évolution 

intermittente associée à des troubles du transit intestinal, survenant en dehors de toute 

anomalie anatomique spécifique. La physiopathologie du SII est multifactorielle et reste 

malgré de nombreuses études mal comprise. Néanmoins, un interrogatoire minutieux amène 

parfois à suggérer un lien chronologique étroit entre une gastro-entérite initiale et l’apparition 

ultérieure des symptômes de SII. On parle alors de SII post-infectieux (SII-PI). 

Le SII- post-infectieux est définie par la persistance de la symptomatologie 

fonctionnelle du SII (douleur abdominale, ballonnements et diarrhée) bien après la résolution 

de l’épisode infectieux gastro-intestinal [87-88]. Sur le plan sémiologique, les patients atteints 

de SII-PI manifestent essentiellement une forme à diarrhée prédominante. Divers facteurs tels 

que la prédisposition génétique, les antécédents psychologiques, les défenses immunitaires et 

le comportement des agents pathogènes infectants déterminent le pronostic des patients 

atteints du SII-PI. (Figure 24) 

 

Figure 23 : Facteurs induisant le développement du syndrome de l’intestin irritable post-

infectieux. [89] 
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2. Historique  

L’hypothèse du SII-PI a été anciennement discutée par une étude effectuée en 1950 par 

Stewart et al [90]   dans le but de bien clarifier les relations entre les gastro-entérites et les 

TFI. Cette étude a conclu que des symptômes fonctionnels pouvaient apparaître et même 

persister après une « dysenterie amibienne » ou, moins fréquemment, après d’autres colites 

infectieuses. 

En 1962, à travers une étude rétrospective menée chez 130 malades atteints de TFI, 

Chaudhary et Truelove [91] ont observé qu’environ 30% des malades atteints de TFI 

rapportaient un antécédent de diarrhée infectieuse. Du moment que l’altération de la fonction 

intestinale est désormais évidente suite a un épisode infectieux, des nouvelles études 

épidémiologiques on été menées et qui ont rapporté a leur tour la présence, au moins in vitro, 

d’une modulation neuromusculaire induite éventuellement par l’inflammation digestive [92]. 

Toutes ces études ont conclu que la majorité des malades qui manifestent une 

symptomatologie digestive après une gastro-entérite conserverait un état inflammatoire 

digestif [93]. 

3. Épidémiologie  

3.1. Agents pathogènes  

Le SII-PI survient le plus souvent après une infection bactérienne secondaire à 

Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni ou E. coli0157:H7…). [94-107]. Pour confirmé 

cette hypothèse un suivi longitudinal de deux  études cohortes de malades ayant souffert 

initialement d’une gastro-entérite aiguë ont été réalisés, l’une en Ontario (Canada) [103], 

l’autre en Espagne [107].   

Au cours de l’année 2000, 2300 habitants de la ville de Walkerton furent atteints par 

une gastroentérite aiguë suite à la contamination des réservoirs d’eau  par deux agents 

bactériens : Campylobacter jejuni et E. coli0157:H7.  Après environ 2/3 ans suivant la 

contamination des 2300 habitants, 1368 patients furent revus  dans le but de comparer leur 

l’évolution symptomatique avec celle des habitants n’ayant pas contracté l’agent infectieux. 

Cette comparaison a conclu que le risque de développer un SII-PI était de cinq fois plus 
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importante chez les patients contaminés par rapport aux autres. Des résultats identiques ont 

été conclu ensuite en Espagne. 

Parmi les autres agents infectieux qui peuvent être à l’origine d’un SII-PI, on note 

l’agent parasitaire qui prends également une grande partie dans les études récentes notamment 

les infections à blastocystis [57] ou à Giardia duodenalis. Pour mieux appuyé cette hypothèse 

une étude norvégienne a été établie sur 50000 habitants après leur infection d’origine 

hydrique secondaire à la contamination des réservoirs d’eau de la ville [108]. Entres les 50000 

habitants, 2500  ont présenté une gastro-entérite aigue dont 1250 étaient liées à une giardiose. 

Les résultats cette étude ont montré que 3 ans après l’infection aiguë, le risque de SII était 

multiplié par 3 chez les sujets infectés associé chez quelques patient à une dyspepsie et un 

syndrome de fatigue chronique.  

Mis à part les agents bactériens et parasitaires assez fréquents dans le déclenchement 

des TFI-PI, le rôle déclenchant d’une virose  ne doit pas être méconnu. Un SII-PI déclenché 

suite à une infection virale  notamment à norovirus est une possibilité plausible mais qui reste 

généralement rare. Ce type de SII-PI paraît avoir une évolution brève [109]. 

3.2. Facteurs de risques  

Divers facteurs influencent le risque de développement des TFI après un épisode 

infectieux. Ces facteurs sont considérés comme étant des marqueurs prédictifs d’évolution 

vers les TFI-PI. La question qui pose actuellement est la suivante : Peut-on évaluer le risque 

de développement d’un SII chez un malade souffrant d’une gastroentérite aiguë ? 

 Plusieurs variables ont été étudiées afin de répondre à cette question afin d’atténuer au 

moins la sévérité de la maladie une fois installé ou au mieux prévenir sa survenue en post 

infectieux. Dans l’étude canadienne portée sur les habitants de Walkerton contaminés, neuf 

facteurs cliniques ont été pris en compte au décours de la période de diarrhée aiguë dans le but 

d’instaurer un score définissant le degré de risque de SII-PI (Tableau IV): le sexe du patient, 

l’âge du patient lors l’épisode infectieux, la durée de la diarrhée, le nombre de selles 

quotidiennes, notion de selles sanglantes ( rectorragies) la présence  de crampes abdominales, 

amaigrissement involontaire >5kg, état fébrile de >38,5°, présence d’un terrain psychiatrique 

( anxiété, dépression ...).  
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Tableau 4 : Score d’évaluation du risque du SII-PI  au décours d’une diarrhée aigue [209]  

Age  <60ans=6 ; >60ans =0 

Sexe Masculin=0 ; féminin=9 

Durée de la diarrhé Moins de 7 jours=0 ; plus de 7 jours=7 

Nombre de selles quotidiennes  Moins de 6=0 ; plus de 6=8 

Selles sanglantes Oui=4 ; Non=0 

Crampes abdominales Oui =32 ; Non=0 

Perte de poids > 5kilos Oui =6 ; Non= 0 

Fièvre > 38.5° Oui =8 ; Non =0 

Pathologie psychiatrique Absente=0 ; peu sévère=1 ; sévère =10 

Un score supérieur à 69 définit un haut risque de SII-PI, un score entre 43 et 68  un 

risque intermédiaire, un score inférieur à 42 un faible risque. 

D’une autre part, l’étude de Mckendrick et al a objectivé que par rapport aux nombre 

des patients étudiés, ceux qui conservaient une symptomatologie fonctionnelle en post 

infectieux étaient surtout les femmes. Cette hypothèse a été expliquée ultérieurement par 

l’influence des œstrogènes dans la régulation de la motricité intestinale [210]. Ensuite l’étude 

de Neal et al a confirmé cette hypothèse et a ajouté que le risque augmentent beaucoup plus 

lorsque la diarrhée se prolongeait à plus de 15 jours et que par contre l’âge avancé ou la 

présence de vomissements diminue considérablement ce risque, et ce n’est qu’à travers 

l’étude menée par  Gwee et al. [96] qu’on a démontré que le terrain psychologique (l’anxiété, 

dépression, stress, hypochondrie…) des patients au cours de  l’épisode infectieux influence 

également le risque d’apparition des TFI-PI.  

Dans une étude plus récente réalisée par Chan et al. [110], le facteur génétique a été 

également évoqué. En effet, l’étude a démontré, à travers 140 patients atteints de TFI, la 

présence d’une réduction importante de la fréquence des allèles codant pour la production de 

certains cytokines anti-inflammatoires (TGF-beta et de l’interleukine 10) ce qui peut 

intervenir dans le développement des TFI-PI.  
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En conclusion, l’augmentation ou la diminution du risque de développement des TFI-SI 

est lié a deux catégories de facteurs risques, la première est définie par le terrain (la génétique, 

le sexe, l’âge <60 ans, terrain anxieux et/ou déprimé…), et la deuxième est définie par les 

caractéristiques  de l’épisode infectieux  la sévérité du tableau clinique initial; la durée de 

l’infection initiale > 07jours, la virulence de l’agent pathogène en cause…). 

3.3. Prévalence des TFI-PI  

L’analyse de ces études a rapporté que la prévalence des TFI-PI allait de 3,7% à 32% , 

ce qui suggère que les TFI-PI est une maladie mondial et n'est propre à aucun groupe ethnique 

ou environnement. Les estimations déclarées de la prévalence / incidence des TFI-PI varient 

en partie en raison des différences dans la méthodologie de l'étude, y compris les critères 

utilisés pour définir les TFI. 

En 1994, l’étude de McKendrick et al, a été établie sur 38 patients atteints d’une gastro-

entérite ; l’infection par salmonellose était confirmée chez 33 patients dont aucun malade 

d’entre eux ne présentait des TFI avant l'épisode infectieux. A distance de l’infection, l’état 

digestif post infectieux de ces patients a été évalué en première partie par un simple 

interrogatoire sous forme de questionnaire. L’analyse des cultures des selles chez 28 patients 

ont revenu  stériles. Le Protocol de suivi s’est étalé sur 12 mois ainsi un an plus tard  31,6 % 

des malades présentaient des symptômes digestifs identiques avec le diagnostic de TFI définis 

selon les critères diagnostiques de Rome. [94] 

Contrairement à l’étude de McKendrick et al, l'étude de Neal et al. A  été établie sur 

544 malades ayant un antécédent de gastro-entérite  6 mois avant le début de l’étude. De ce 

fait trois sortes de questionnaires ont été adoptées  portant sur les signes cliniques avant, 

pendant et 6 mois après l’infection pour enfin retenir ou éliminer le diagnostic de TFI d'après 

les critères de Rome modifiés. Les résultats de cette étude ont retenu le diagnostic des TFI 

post infectieux chez seulement 7% des cas. [95].  En ce qui concerne l’étude de Gwee et 

al. [96], la prévalence des TFI post-infectieux atteignait 25,3 % des malades. 

L’analyse de l’ensemble des études publiées jusqu'à l’heure actuelle dans la littérature 

permet de conclure qu’environ 10 à 15 % des diagnostics du syndrome de l’intestin irritable 
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définis selon les critères de Rome II seraient des SII-PI  et qu’en fait le risque relatif de 

développer un SII est multiplié par 5  durant les 6 à 12 mois suivant l’épisode aigu [106]. 

4. Données cliniques récentes  

En se basant sur les acquisitions des anciennes études, diverse études prospectives ont 

été récemment réalisée en Amérique du Nord, au Royaume uni, en Nouvelle-Zélande, en 

chine et en Espagne avec des méthodologies variables de recueil des symptômes en post 

infectieux (tableau V). 

Tableau 5 : l’incidence des TFI post infectieux confirmée par le biais de nombreuses études 

prospectives à travers différents pays du monde. [89] 

 

Auteur de 

l’étude 

Le type de 

l’étude 

Le type 

d’exposition 

Suivi 

(par 

mois) 

Critères 

diagnostiq

ues 

Nomb

re de 

patien

ts 

Inciden

ce des 

TFI-PI 

Pays 

d’étude 

McKendri

ck [94]  

Prospective  Salmonella 

confirmée 

12 Critères de 

Rome I 

38 12/38 = 

31.6% 

Royaume 

Uni 

Neal [95] Prospective Gastro-entérite 

bactérienne 

confirmée 

6 Critères de 

Rome I 

modifiés 

366 23/366 

= 6.3% 

Royaume 

Uni 

Gwee [96] Prospective Gastro-entérite  

confirmée 

6 Données 

cliniques 

86 9/86 = 

10.5% 

Royaume 

Uni 

Gwee [97] Prospective  Shigella, Campylob

acter, Salmonella 

confirmées 

12 Critères de 

Rome I 

109 22/109 

= 20.2% 

Royaume 

Uni 

Dunlop 

[98] 

Prospective  Campylobacter 

présumée (self 

reported) 

3 Critères de 

Rome I 

747 103/747 

= 13.8% 

Royaume 

Uni 

Parry [99] Prospective 

Case control 

 Campylobacter, Sal

monella confirmées 

3-6 Critères de 

Rome II 

128 18/128 

= 14.1% 

Royaume 

uni 

Wang 

[100] 

Prospective  Shigella confirmée 12, 24 Critères de 

Rome II 

295 24/295 

= 8.1% 

Chine 

Marshall  Prospective Agent viral suspecté 3, 6, 12, Critères de 92 15/92 = Canada 
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[101] 24 Rome I 16.3% 

Moss-

Morris 

[102] 

Prospective Campylobacter 

confirmée 

3, 6 Critères de 

Rome I et II 

592 59/592 

= 10.0% 

Nouvelle 

Zélande 

Marshall 

[103] 

Prospective E.coli, Campylobact

er suspectés (Self 

reported)  

24-36 Critères de 

Rome I 

1368 417/136

8 = 

30.5% 

Canada 

Borgaonk

ar  [104] 

Prospective Agent bactérien 

confirmé 

3 Critères de 

Manning et 

de Rome I 

191 7/191 = 

3.7% 

Canada 

Spence 

[105] 

Prospective  Campylobacter 

confirmée 

3, 6 Critères de 

Rome I et II 

620 63/620 

= 10.2% 

Nouvelle 

Zélande  

 

5. Physiopathologie : Perturbations objectivés au cours des TFI  post 

infectieux:  

La physiopathologie du SII-PI n’est toujours pas entièrement comprise, il existe 

plusieurs explications physiopathologiques périphériques et centrales. Pareil aux autres 

formes de SII,  le SII-PI est caractérisé par une atteinte non spécifique de la motricité 

digestive associée à une hypersensibilité viscérale à la distension colique, en dehors de toutes 

anomalies biologiques et/ou morphologiques caractéristiques [111].  

Cependant, une étude réalisé par Spiller [112] a objectivé à travers l’analyse d’un 

nombre de biopsies intestinales en série de patients se remettant d’une gastro-entérite à 

campylobacter jejuni,  la persistance de l’état inflammatoire engendrée par l’épisode 

infectieux avec une augmentation particulière du nombre de cellules inflammatoires 

(lymphocytes T, cytokines pro-inflammatoires, macrophages,..) de mastocytes et de cellules 

entéro-chromaffines, probablement en réponse à  l’état inflammatoire. [112]. De ce fait, 

l’inflammation engendrée par l’épisode infectieux devient un stimulus important qui peut 

perturber durablement la fonction sensori-motrice du tube digestif. 

Parallèlement à la persistance de l’inflammation objectivée au cours des TFI-PI, ce 

syndrome est caractérisé part une altération de la perméabilité intestinale qui peut favoriser 

l'inflammation en facilitant l'exposition de la sous-muqueuse aux antigènes luminaux avec 

une perturbation ultérieure de la fonction sensori-motrice intestinale. D’une autre part, on note 
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une  augmentation significative du taux de sérotonine plasmatique en postprandiale sécrétés 

en excès par les cellules entéro-chromaffines [113] associée à des perturbations significatives 

du microbiote intestinal qui pourraient aggraver aussi l'inflammation intestinale. (Figure 25) 

 

                

Figure 24 : L’effet de la micro-inflammation induite par l’infection sur la perception sensorielle 

et la motricité intestinale. [114] 

De ce fait, il a été confirmé que  l’exposition à un agent infectieux peut induire une 

micro-inflammation persistante avec une perturbation de la fonction de la barrière intestinale 

évoluant ainsi jusqu’à l’apparition de la symptomatologie fonctionnelle des TFI en post 

infectieux. 

5.1. Altérations périphériques : Altération de l’homéostasie intestinale 

5.1.1. Altération de la fonction immunitaire  

Une attention particulière a été accordée au rôle de la micro-inflammation persistante 

dans la physiopathologie complexe du SII-PI. Les études portées sur les biopsies de la 

muqueuse intestinale réalisées au niveau rectal chez des patients atteints de ce syndrome, ont 

démontré la présence d’une activation immunitaire persistance pendant au moins un an après 

l’épisode infectieux, impliquant plusieurs types cellulaires (cellules inflammatoires et 

entérochromaffines). [98,102] 
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En effet, Spiller et al ont trouvé une augmentation du nombre de lymphocytes intra-

épithéliaux, de lymphocytes T au niveau de la lamina propria et de macrophages positifs à la 

calprotectine persistants chez ces patients [115]. Par ailleurs, d’autres études portées sur des 

biopsies iléales ont noté une augmentation des mastocytes au niveau de  l'iléon terminal. [116] 

 Mastocytes : 

Une étude récente a révélé qu'une grande proportion de patients souffrant de shigellose, 

causée par des Shigella spp. Invasives, expriment une augmentation du nombre de mastocytes 

et  développent par la suite le SII-PI [100].  

Dans des conditions normales, les mastocytes sont fortement impliqués dans la 

cicatrisation des plaies et la défense contre les agents pathogènes. Cependant, plusieurs 

rapports documentent un nombre accru de mastocytes dans l’intestin grêle [117,118] et colon 

des patients atteints du SII. [119-120]. Puisque les mastocytes peuvent sécréter de la 

sérotonine, l’hyperplasie mastocytaire peut expliquer les altérations observées le long de l'axe 

cerveau-intestin [118]. En plus, le nombre accru de mastocytes, et en particulier ceux 

étroitement liés aux fibres nerveuses rapportés à la fois dans le SII et le SII-PI [121]  sont 

responsables d’une libération excessive de médiateurs, probablement en rapport avec 

l’augmentation des ballonnements et des symptômes d’hypersensibilité viscérale [122, 123, 

124]. 

L’hyperplasie mastocytaire persiste plus d’un an après l’épisode infectieux chez les 

patients qui ont développé un SII-PI. (Figure 26) 
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Sujet sain                                  SII-PI 

 

Figure 25 : Deux aspects histologiques de l’infiltration mastocytaire chez un sujet sain et un 

autre atteint d’un SII-PI [119] 

Bien que le rôle fonctionnel de l'hyperplasie des cellules entérochromaffines n'ait pas 

été étudié en profondeur, son importance est suggérée vu l’hypersérotoninémie postprandiale 

observée chez certains patients atteints de SII-PI.  

 Monocytes et macrophages : 

En plus des mastocytes, l’activité des monocytes et des macrophages est également 

perturbée dans le cadre  du SII-PI. Dans les cas de SII-PI confirmés suite à une infection à C. 

jejuni, le nombre de macrophages CD68+ résidents est diminué, probablement en raison de la 

nature cytotoxique de l’agent infectieux [112]. De même, les infections à Shigella spp. 

[125,126] et à Salmonella ont été impliquées dans la cause du SII-PI, plus précisément, 

Shigella est transportée dans la lamina propria par les cellules M de l'épithélium, et présentée 

aux macrophages résidents et aux cellules dendritiques (DC) pour phagocytose. [127,128]  
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Par conséquent, l’activation résultante des cytokines pro-inflammatoires, l'interleukine 

(IL) -18 et l'IL-1β, serait considérée comme étant un déterminant majeur de l’état 

inflammatoire sévère caractéristique de l'infection précoce à Shigella [128]. L'activation de 

l'inflammasome peut également produire des taux accrus de mort cellulaire des macrophages 

par pyroptose, qui agit comme une forme «inflammatoire» de mort cellulaire programmée. 

Ainsi on peut dire que l'infection à Shigella aggrave  l’état inflammatoire, tout en entraînant la 

perte des macrophages de la lamina propria et qu’en raison de l'épuisement des macrophages, 

des monocytes circulants interviennent sur le site de l'infection et se différencient souvent en 

macrophages possédant une capacité pro-inflammatoire supérieure [128].  

Contrairement à Shigella, Salmonella est moins cytotoxique pour les macrophages 

[129]. Après la phagocytose, Salmonella forme la Salmonella contenant vacuole (SCV) 

caractéristique dans les macrophages, dans laquelle elle se réplique tout en évitant 

efficacement la machinerie immunitaire de l'hôte et la pyroptose .Bien que capable d'éviter 

certains paramètres immunitaires, Salmonella évoque toujours une forte réponse IL-18 [129]. 

 Cytokines : 

L’homéostasie intestinale est maintenue grâce à la régulation de l’équilibre fonctionnel 

entre les médiateurs immunitaires pro- et anti-inflammatoires. Cette régulation engage des 

récepteurs de type Toll-like receptors (TLRs) , des récepteurs de type NOD-like receptors 

(NLRs), (et d'autres récepteurs de reconnaissance de pathogènes de l'hôte (PRR)  dans le but 

de défense contre les différents agents pathogènes. Prenant par exemple Shigella, il a été 

démontré que Shigella stimule la production excessive d'IL-1β à partir de cellules 

immunitaires pendant l'infection via l'inflammasome NLRC4 [127,128], par contre 

Campylobacter est caractérisée par une sécrétion excessive d'IL-8. 

Une évaluation récente des profils de cytokines a également révélé une expression 

accrue  d’une cytokine pro-inflammatoire, l’IL-1β, dans les biopsies rectales des patients qui 

ont développé un SII-PI par rapport aux autres. Les taux d'IL-1β sont restés élevés 3 mois 

après l'infection initiale chez les patients atteints d'SII post-infectieux tandis que ceux qui 

n'ont pas développé le SII-PI avaient des niveaux similaires à ceux des sujets témoins sains. 

[96]  
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De ce fait, Il a été proposé que les médiateurs inflammatoires produits par les 

mastocytes (histamine, protéases, sérotonine…) et les lymphocytes T (cytokines pro-

inflammatoire,…) à proximité des terminaisons nerveuses puissent influencer la gravité et la 

fréquence des douleurs abdominales.  

En se basant sur la figure 27, on conclue que le mécanisme de développement du SII-PI 

peut différer selon l’agent infectieux incriminé mais reste toujours secondaire à l’ensemble 

des interactions de ces agents infectieux avec le système immunitaire. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figure 26 : l’impact des agents pathogènes sur l'épithélium intestinal et les cellules immunitaires 

dans le cadre du SII-PI (A : Giardia duodenalis, B : Salmonella, C : C.jejuni, D : Shigella) [130] 

 

*A: Giardia duodenalis perturbe les protéines des jonctions serrées de l'épithélium, en plus d'une diminution 

des cellules entérochromaffines productrices de 5-H. 

* B: Salmonella envahit les entérocytes et se dirige vers les macrophages résidents, provoque la libération 

d'interleukine (IL) -18, qui stimule la libération d'interféron (IFN) -γ des cellules immunitaires voisines. Ce 

pathogène est également capable de perturber le microbiote intestinal. [131]  

*C: Campylobacter jejuni provoque des perturbations dans la signalisation TLR9 pour rendre les cellules 

épithéliales plus sensibles même aux cytokines pro-inflammatoires légères. Il active également la voie NF-κB 

pour aboutir à une libération d'IL-1β et d'IL-8. Il a également été démontré que C. jejuni, en particulier dans 

les cas de SII post-infectieux, provoque une réduction des macrophages CD68 + résidents. 

*D: Shigella traverse l'épithélium à travers la cellule M, une fois absorbée par les macrophages résidents, elle 

provoque la libération d'IL-1β et d'IL-18, et la pyroptose dans ces macrophages. Elle a également été associée 

à un nombre accru de mastocytes. 
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Les auteurs de ces études soulignent que seule la quantification anormale de différentes 

cellules, objectivée par l’analyse histologique des biopsies, a permis de les juger atypiques 

sinon ces prélèvements aurait été considéré comme normal.  

5.1.2. Altération de la perméabilité intestinale  

En plus de L'inflammation intestinale de bas grade et l'hyperplasie des cellules 

entérochromaffines détectées dans SII-PI,  une perméabilité intestinale accrue est également 

incriminée dans la physiopathologie de ce syndrome. [132]  En effet, lors d'une épidémie de 

gastro-entérite aiguë d'origine hydrique due à Campylobacter jejuni et E. coli 0157: H7, 

Marshall et al. ont rapporté une augmentation de la perméabilité intestinale chez 35% des 

patients atteints SII-PI et ont définit cette hyperperméabilité intestinale par une augmentation 

du rapport lactulose / mannitol urinaire trouvée chez ces patients 2ans après l’épisode 

infectieux. Cette hyperperméabilité intestinale a été également confirmée par Spiller et al 

[133]. 

En effet, l’analyse de ces études a démontré que  l’hyperperméabilité para-cellulaire 

intestinale favorise le contact des terminaisons sensitives des neurones afférents et des 

cellules immmuno-compétentes avec des antigènes luminaux, alimentaires ou bactériens, ce 

qui entraine par conséquence une augmentation de la  charge antigénique de la muqueuse 

intestinale et une stimulation importante de l'inflammation. 

L’hyperperméabilité peut également être favorisée par  la dégranulation exagérée des 

mastocytes ou suite à une exposition prolongée à un facteur stressant. Chez l’animal, un stress 

chronique altère les jonctions serrées qui unissent les cellules épithéliales et augmente en 

conséquence la perméabilité intestinale [134]. 

En conclusion, les études récentes suggèrent qu'une exposition à des organismes 

pathogènes infectieux perturbe la fonction de la barrière intestinale et entraine une 

inflammation de bas grade persistante (lymphocytes T, mastocytes…) avec une hyperplasie 

des cellules entérochromaffines ainsi qu’une augmentation de la perméabilité de la muqueuse 

intestinale. Les cellules inflammatoires libèrent des médiateurs comme l'histamine, les 

protéases et les cytokines tandis que les cellules entérochromaffines libèrent de la sérotonine 
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(5-HT). L'interaction de ces médiateurs avec les terminaisons sensitives des neurones 

afférents entraine l’hypersensibilité intestinale. Enfin ces médiateurs affectent également le 

système nerveux entérique et l'activité des muscles lisses, entraînant par conséquence les 

troubles de motricité intestinale. 

5.1.3. Altération de la fonction sensori-motrice  

5.1.3.1 Inflammation et fonction sensorielle  

Les interactions entre les fibres sensitives et l'inflammation sont complexes et toujours 

mal élucidés. Sachant que les fibres sensitives participent efficacement dans le maintien de 

l'intégrité tissulaire du tube digestif, leur atteinte augmente l’intensité de l’état inflammatoire 

au cours des gastro-entérites aigues [135]. Plusieurs perturbations touchant ces fibres peuvent 

être à l’origine de l’état inflammatoire décrit au cours des TFI-PI. En effet, ces fibres 

contiennent des neuropeptides sensitifs (substance P, CGRP,…)  dont la régulation de leur 

synthèse et sécrétion est assurée par un facteur de croissance des nerfs (NGF) [136]. Il a été 

démontré chez un groupe de souris transgéniques sur-exprimant le facteur NGF, une 

production ectopique de CGRP (Peptide relié au gène calcitonine) et de substance P [136]. 

Des travaux récents ont révélé une immuno-réactivité augmentée  du NGF au cours d’une 

inflammation provoquée par des infections parasitaires au niveau de l’iléon [137].  De même, 

l’inhibition de la synthèse endogène de CGRP dans le côlon peut éventuellement aggraver les 

lésions de colites expérimentales [138]. 

5.1.3.2 Inflammation et anomalies de la contractilité musculaire  

Il est actuellement admis que l’inflammation induite par l’agent infectieux au cours 

d’une gastro-entérite persiste même après l’infection et peut moduler la fonction sensori-

motrice du tube digestif. Des études menées par Castro et al. [139] et Schanbacher et al. [140] 

ont objectivé des perturbations de la motricité intestinale suite à une infection parasitaire du 

tube digestif. Pour mieux définir les perturbations de la fonction motrice en post-infectieux, 

Farmer et al. [141] ont mesuré  les contractions intestinales 8 jours après une infection 

parasitaire par « Nippostrongylus basiliens » sur un nombre de souris en employant un isotope 

(51Cr). Les résultats de cette étude ont révélé des perturbations transitoires de la motricité 
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variables selon le segment intestinale étudié.  

En effet une augmentation de la contractilité des couches musculaires longitudinales a 

été identifiée au niveau du jéjunum, contre une diminution des contractions notée au niveau 

de l'iléon [142] ou du côlon [143]. Dans cette étude, les auteurs ont confirmé que 

l’administration de corticostéroïdes atténue considérablement l’accélération de la contractilité 

intestinale suggérant l’effet de l’inflammation dans l’induction du SII-PI. D’autres études 

réalisées aussi sur des animaux ont confirmé l’augmentation des contractions intestinales 

notamment après une infestation, in vitro, par Trichinella spiralis [144] et que l’inflammation 

provoquée les agents infectieux modifiaient la motricité intestinale et le fonctionnement des 

afférences et de leurs projections au niveau du système nerveux central [145]. 

Swain et al. [146] ont observé  chez l’animal infecté par Trichinella Spiralis, au niveau 

des plexus myentériques une augmentation significative de la substance P qui est un 

neurotransmetteur stimulant les voies afférentes. Dans ce travail, un prétraitement par la 

capsaicine inhibait l’augmentation des concentrations de substance P, et l’administration de 

béthamétasone atténuait la réponse inflammatoire et prévenait l’augmentation de substance P.  

Bien que les anomalies fonctionnelles soient les anomalies les plus démontrées par ces 

études, on note également des anomalies morphologiques induites par l’inflammation telle 

que l’hyperplasie et une hypertrophie des Cellules Musculaires Lisses (CML) [144], en plus 

des anomalies ultra-structurales des cellules interstitielles de Cajal (CIJ) impliquées dans la 

commande et la régulation de la motricité digestive. 

Les modifications de la fonction sensori-motrice du tube digestif induite par 

l'inflammation font intervenir plusieurs médiateurs cellulaires dont les mastocytes. En effet, 

les mastocytes sous-muqueux et muqueux jouent un rôle principal dans la genèse des troubles 

de contractilité et de la sensibilité intestinale puisqu’elles sont en rapport  direct avec les 

plexus myentériques et en contact étroit avec les terminaisons nerveuses contenant des 

neuropeptides tel que la substance P ou la neurotensine qui déclenche leur dégranulation.  

Ainsi, il a été démontré que les produits de la dégranulation de ces mastocytes 

provoquent d’une part une contraction des fibres musculaires lisses, et d’autre part une 

augmentation de la perméabilité vasculaire et enfin l’hyperexcitation des fibres sensitives 
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[147]. L’interaction entre les médiateurs des mastocytes et les terminaisons nerveuses semble 

bidirectionnelle ce qui pourraient éclaircir l’origine des modifications motrices observées 

après "challenges" antigéniques chez des animaux sensibilisés au préalable par des agents 

infectieux [148].  

 En plus du rôle des mastocytes, il a été montré que d'autres cellules immunitaires 

jouent un rôle considérable dans les mécanismes d’altération de la motricité intestinale [149] ; 

Prenant comme exemple les macrophages qui produisent IL1beta, connu par son effet moteur 

in vitro, responsable d’une diminution de la motricité intestinale. [150] 

 

La physiopathologie des TFI-PI est distinguée des autres formes de TFI par la persistance de 

l’état inflammatoire même à distance de l’épisode infectieux responsable par conséquence de 

la symptomatologie fonctionnelle rapporté par les patients. Plusieurs hypothèses ont été 

proposées pour mieux comprendre les mécanismes qui assurent le maintien de ces anomalies 

sensori-motrices. (Figure 28) 

 

Figure 27 : Mécanismes qui assurent le maintien des anomalies sensori motrices. [216] 

La mise en évidence de certains médiateurs sécrétés localement par les cellules entéro-

gliales ou les CML ainsi que le contenu en neurotransmetteurs des plexus myentériques 

pourrait être impliqué [151,152]. En effet, il a été démontré que les CML pouvaient exprimer 

des antigènes du complexe majeur d’histocompatibilité, comme les molécules de classe 2 ou 

la molécule ICAM-1 qui interviennent dans la régulation de l’activité des lymphocytes T. 

Dans une étude plus récente, Barbara et al. ont suggéré que la production de prostaglandines 
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E2 dérivées des COX2 par les CML pourrait aussi intervenir dans ce mécanisme [153]. Ces 

anomalies motrices persistent le plus souvent en l’absence de lésion macroscopique de la 

muqueuse intestinale. 

5.1.4. Altération du microbiote intestinal  

Il est actuellement admis que le microbiote intestinal est un acteur principal dans la 

physiopathologie du SII et également celle du SII-PI. La question qui se pose  depuis 

longtemps concernant son rôle est la suivante : Est ce que les anomalies du microbiote sont-

elles cause ou conséquence de la maladie ? La réponse semble être « les deux ! ». En effet les 

perturbations de la flore intestinale ne se génèrent pas  spontanément mais sous l’effet de 

certains facteurs environnementaux et génétiques, et de même au cours d’une gastro-entérite, 

l’inflammation induite par l’agent infectieux affecte le microbiote qui aura lui-même un effet 

délétère sur l’hôte. De ce fait, on rentre alors dans un cercle vicieux toujours mal ciblé par les 

moyens de  traitement actuel.  

En effet les épisodes diarrhéiques infectieux sont liés à une perte significative de 

bactéries symbiotiques dans la lumière gastro-intestinale. Grâce à l'utilisation du séquençage 

de l'ARNr 16S, des études ont révélé une diversité microbienne réduite chez les patients qui 

développent un SII post-infectieux [154].  Bien que le microbiote intestinal est connu pour 

avoir des variations interindividuelles, une augmentation relative des bactéries Bacteroides et 

Prevotella a été fréquemment rapportée chez les patients atteints du SII par rapport aux 

témoins sains. [155], ainsi les patients atteints de SII-PI présentent une dysbiose, mais avec un 

schéma différent de celui des patients atteints d’un SII idiopathique. [156] 

Ainsi la dysbiose microbienne induite par l’agent infectieux favorise l'inflammation et 

altère la fonction immunitaire normale induisant par conséquence une inflammation 

chronique de bas grade. (Figure 29). Ceci est étayé par des preuves cliniques selon lesquelles 

la supplémentation en probiotiques peut soulager les gastro-entérites aigues [157,158] et avoir 

des effets durables sur le microbiote intestinal [159]. Cependant, aucune étude n'a encore 

évalué l'efficacité des probiotiques qui modulent la flore intestinale dans la prévention ou le 

traitement curatif du SII-PI.  
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Figure 28 : Le mécanisme de dysbiose post infectieuse proposé par Barbara et al. [173] 

5.2. Altérations  centrales: la neuro-inflammation 

5.2.1. Altération de l’axe Hypothalo Hypophyso-surrénalien  

En plus de la micro-inflammation persistante de la muqueuse intestinale, la neuro-

inflammation est probablement impliquée dans la physiopathologie du SII-PI via l'axe 

«intestin-cerveau», se traduisant par une altération des voies neuro-endocrines et des gènes 

des récepteurs des glucocorticoïdes ce qui entraine par conséquence une altération de l'axe 

hypothalamo-hypophyso-surrénalien et du fonctionnement sérotoninergique (5-HT) en 

réponse à un stimulus inflammatoire induit par l’infection. 

5.2.1.1 Sérotonine  

 Les cellules entérochromaffines  sont les principales sources de sérotonine (5-HT) dans 

le corps humain, ainsi l’hyperplasie des CE décrite actuellement dans la physiopathologie du 

SII-PI est à l’origine  des altérations de la biosynthèse de la 5-HT. En effet plusieurs études 

ont montré des taux de 5-HT significativement plus élevés dans le plasma des patients atteints 

de SII-PI par rapport à celui des sujets témoins sains. [161]. Une étude porté sur des biopsies 

coliques de patients atteints d’une  GE à C. jejuni  a confirmé qu’environ 25% des infections à 

C. jejuni entraînent un SII  avec une expression d’un  nombre  très élevé de CE contenant la 



 

79 
 

5-HT chez ces patients. L’expérience réalisé dans le modèle T. spiralis de SII-PI a confirmé 

plus ou moins cette hypothèse, en effet les auteurs de cette études ont observé une 

amélioration des symptômes moteurs développé par les souris en post infectieux après 

l’administration d'un Antagoniste du 5-HT [162]. 

 Cependant, les patients présentant des symptômes abdominaux persistants après une 

infection aiguë à Giardia ont des CE duodénales inférieures avec en conséquence une 

diminution de la 5-HT plasmatique en postprandial par rapport aux témoins [163], ce qui 

souligne encore la complexité de la physiopathologie du SII-PI. 

5.2.1.2 Axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien 

Le terme d’axe hypothalo-hypophyso-surrénalien  traduit la complexité des mécanismes 

intégrés  dans la physiopathologie du  SII-PI en réponse à un stimulus inflammatoire (Figure 

30). 

          

                      

               Figure 29 : Axe hypothalo-hypophyso-surrénalien.[164] 
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En réponse aux stimuli inflammatoires, les cellules immunitaires produisent plusieurs 

cytokines (Il1, Il6, prostaglandines F2, TNF-alpha et le PAF) capables de stimuler le système 

nerveux central, particulièrement l’hypothalamus. La stimulation de l’hypothalamus induit la 

sécrétion du CRH (corticotropin-releasing hormone) qui provoque la sécrétion de l’ACTH par 

stimulation de  l’hypophyse. Une fois libéré, l’ACTH stimule à son tour les glandes surrénales 

qui sécrètent enfin le cortisol. Les corticostéroïdes ainsi produits limitent la réaction 

inflammatoire qui a provoqué en premier lieu le cycle [165,166, 167].  

5.2.2. Altérations neuro-psycho-immunitaires 

Les conséquences des troubles psycho-sociaux sur le système immunitaire et la réponse 

inflammatoire muqueuse sont de plus en plus impliquées dans la physiopathologie du SII. En 

effet le risque de développer des symptômes du SII après un épisode infectieux diffère d’un 

individu à un autre en fonction du terrain psychologique (niveau de stress, état émotionnel, 

éducation…), de ceci les événements stressants sont considérés actuellement comme facteur 

favorisant de certains mécanismes physiopathologiques du SII-PI, à savoir 

l’hyperperméabilité intestinale et de la sur-activation immunitaire. 

Par ailleurs, Il a été démontré que l'abus au début de la vie et les troubles du stress post-

traumatique provoquent des systèmes de libération de corticotropine sensibilisés et un axe 

HPA dérégulé, [168,169] favorisant ainsi un phénotype pro-inflammatoire. Des taux élevés de 

cytokines plasmatiques pro-inflammatoires IL-6 et IL-8 ont été impliqués chez des patients 

atteints du SII [170]. Un axe HPA hyper-réactif pourrait contribuer comme décrit ci-dessus à 

une hypersensibilité viscérale.[171] 

Des niveaux élevés de stress et d'anxiété sont associés au développement du SII après 

une infection à Campylobacter. D’une autre part,  Gwee et al [96] ont montré que les patients 

ayant développé un SII-PI rapportaient des événements stressant de la vie et avaient des 

scores d'hypocondrie plus élevés. Ces observations suggèrent une interaction psychologique-

environnementale dans laquelle l'exposition aux GE peut déclencher des symptômes qui sont 

entretenus par des troubles psychologiques introduisant ainsi la thérapie cognitivo-

comportementale en tant que traitement du SII-PI. 
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5.3. Facteur génétique  

Les données concernant les facteurs de risques génétiques impliqués dans la 

physiopathologie du SII-PI sont limitées. Bien que les preuves montrent que la génétique peut 

jouer un rôle dans le développement de ce syndrome, aucun gène spécifique n'a été identifié. 

Une étude pertinente de Villani et al [160]  réalisée à walkerton après l’épidémie de gastro-

entérites infectieuses a identifié trois variantes de gènes candidats pourront être en rapport 

avec le SII-PI, à savoir TLR9, CDH1 et IL6, qui étaient associées au développement du SII 

après une GE aiguë. Ces observations suggèrent que le SII-PI  pourrait être la conséquence 

d'anomalies altérant les gènes codant pour les fonctions de la barrière épithéliale et des 

réponses immunitaires innées aux bactéries entériques. Cette découverte est cohérente avec 

une grande partie de la pathogenèse du SII-PI. Des études plus avancées sont nécessaires pour 

élucider l’implication des facteurs génétiques dans la physiopathologie du SII-PI. 

6. Diagnostic  

Bien qu'il existe plusieurs critères diagnostiques définissant le SII, la confirmation du 

diagnostic de ce dernier reste difficile pour plusieurs raisons. Malgré qu’il n'y a toujours pas 

de définition validée pour le diagnostic du SII-PI,  ce syndrome est défini actuellement 

comme une nouvelle apparition du  SII après un épisode de gastro-entérite aiguë chez des 

personnes qui n'avaient pas d’antécédent de  SII. Dans l'ensemble, les patients suspects 

d’avoir un SII-PI,  ont une fréquence de selles plus élevée et des selles plus molles par rapport 

aux patients avec SII idiopathique [174]. 

 L'approche diagnostique proposée récemment [173] pour les patients atteints du SII-PI 

a été adaptée selon les critères de Rome IV, et a mis l'accent sur l'obtention préférable de 

cultures de selles avec des tests  sanguins limités à la NFS et la CRP en dehors de signes de 

gravité alarmant. 

  



 

82 
 

Critères diagnostiques du SII-PI (d'après Rome IV) 

1. Douleurs abdominales récurrentes, en moyenne, au moins 1 jour par semaine au 

cours des 3 derniers mois, avec apparition des symptômes au moins 6 mois avant le diagnostic 

associé à deux des éléments suivants : 

 Défécation 

 Un changement de fréquence des selles 

 Un changement de forme (apparence) des selles 

2. Développement des symptômes immédiatement après la résolution de la gastro-

entérite infectieuse aiguë 

3. Gastro-entérite infectieuse définie par une culture de selles positive chez un individu 

symptomatique ou la présence de deux des symptômes aigus suivants (lorsque la culture des 

selles n'est pas disponible) * 

 Une fièvre 

 Vomissements 

 Diarrhée 

4. Absence de symptômes du SII avant l’épisode infectieux. ** 

* Un souvenir de la date précise d'apparition des symptômes du SII peut également 

évoquer un SII-PI 

 

** Certains patients peuvent présenter des selles irrégulières avant le début de la 

maladie aiguë (mais non associée à la douleur caractéristique du SII) sont aussi concernés par 

cette définition. 
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7. Pronostic  

Le pronostic du SII-PI  semble favorable avec une résolution spontanée et progressive 

des symptômes chez la plupart des patients. Dans la plus grande et la plus longue cohorte 

prospective réalisée à Canada, la prévalence de ce syndrome est passée de 31% à 2 ans à 23% 

après 4 ans et à 17% après 6 ans [103,175].  

Une baisse similaire a été rapportée dans une étude asiatique [176] et une autre 

britannique [177], où la moitié des patients ont récupéré respectivement 5 et 6 ans après une 

exposition à une GE aiguë. Dans la même étude de suivi asiatique, un taux de récupération de 

25% a été rapporté 3 ans après l'infection.  

Cependant, on note que dans les études qui ont suivi des patients uniquement pendant 1 

an après une dysenterie bactérienne, la prévalence du SII  est resté relativement stable 

[178,179]. À noter, que dans la seule étude qui a suivi une épidémie de GE virale, la 

prévalence des symptômes du SII est restée élevée pendant seulement 3 mois après l'infection 

[180], Ce qui suggère que la GE virale peut être associé à une perturbation fonctionnelle plus 

ou moins transitoire. 

8. Traitement  

Jusqu'à l’heure actuelle, il n’y a aucune pratique ou stratégie thérapeutique spécifique 

pour le SII-PI,  ainsi proposer un traitement curatif efficace pour ces patients reste toujours un 

problème pour les cliniciens.  

Étant donné que  la symptomatologie clinique  du SII-PI est difficile à distinguer du SII 

idiopathique, et altère également la qualité de vie des patients, la prise en charge du SII-PI est 

similaire a celle du SII idiopathique avec comme objectif principal du traitement  le 

soulagement de la douleur abdominale et l’amélioration des troubles du transit et du 

ballonnement. Le Protocol thérapeutique doit agir sur toutes les variantes 

physiopathologiques incriminé dans l’apparition des symptômes du SII-PI. 

Avant de commencer par la prescription médicamenteuse, la prise en charge du SII-PI 

doit tenir compte du profil anxio-dépressif de la plupart de ces patients, ainsi la conduite à 

tenir doit essentiellement être établi dans un environnement de bonne compréhension de la 
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nature évolutive de la maladie ainsi que de la complexité de la prise en charge en absence de 

thérapies ciblés jusqu’à l’heure actuelle.  

Les conseils hygiéno-diététique, la prise en charge psychologique et les acteurs du 

traitement symptomatique du SII-PI est identique à ceux du SII idiopathique.  

8.1. Traitement de la douleur abdominale  

Pareil  a la prise en charge des patients atteints du SII idiopathique, la lutte contre la 

douleur chez les patients atteints de SII-PI repose essentiellement sur un traitement 

médicamenteux symptomatique choisi  et adapté selon le terrain du patient et l’évolution de la 

maladie: 

LES ANTISPASMODIQUES : (MEBEVERINE FORTE®, SPASFON®, 

TRIMEDAT®) 

Plusieurs méta-analyses ont été réalisé pour évaluer l’efficacité de l’action des 

antispasmodiques contre l’hypersensibilité intestinale et ont conclu que effectivement les 

antispasmodiques tels que la mébévérine, le phloroglucinol ou la trimébutine, soulagent 

mieux la douleur abdominale que le placebo [185,186,187] . Ils sont actuellement utilisés 

comme traitement de première intention chez les patients atteints de SII-PI. 

L’ASSOCIATION CITRATE D’ALVÉRINE-SIMÉTHICONE (Météospasmyl®) 

L’alvérine est un antispasmodique musculotrope  connu par son effet  relaxant sur les 

contractions grêliques induites par les stimulations afférentes parasympathiques. Il possède 

également une action anti-nociceptive viscérale potentialisée en association avec la 

siméthicone. 

Dans un essai clinique récent, l’association citrate d’alvérine-simethicone a permis un 

gain thérapeutique de 10 % par rapport au placebo et une amélioration considérable de la 

qualité de vie des patients. 
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LA MONTMORILLINITE BEIDELLITIQUE (BEDELIX®) 

 

8.2. Traitement de l’hypersensibilité viscérale : Action sur l’axe 

« cerveau-intestin » 

LES ANTIDÉPRESSEURS TRICYCLIQUES : 

Les antidépresseurs tricycliques sont actuellement considéré comme  alternative 

thérapeutique a prescrire en deuxième intention chez les patients atteints de SII-PI, efficace 

contre l’hypersensibilité viscérale d’origine neuropathique. L’effet sur l’hypersensibilité 

viscérale est bénéfique et la probabilité de devenir asymptomatique est 2 fois supérieure par 

rapport au placebo.[188]  

Leur action sur l’humeur des patients généralement anxieux n’est pas nécessaire pour 

juger de leur efficacité puisque le bénéfice thérapeutique est le plus souvent atteint à des doses 

moins faibles que celles prescrites dans le traitement de la dépression. 

L’éducation du patient a propos de la nature de son traitement est un point très 

important pour assurer sa compliance. Une durée d’essai d’au moins deux mois est nécessaire 

avant de conclure à l’inefficacité du traitement. En cas de résultats thérapeutiques favorables, 

la durée totale du traitement est toujours mal définie. Certaines études recommandent une 

cure d’environ 6 mois avant d’initier le Protocol d’arrêt progressif [189]. 

LES INHIBITEURS DE LA RECAPTURE DE LA SÉROTONINE (IRS):  

Les IRS  agissent sur le système sérotoninergique pour améliorer la sensibilité viscérale. 

Bien que l’efficacité de cette thérapie ait été faible dans le traitement du SII idiopathique, les 

patients atteints de SII-PI  sont relativement plus homogènes et pourraient démontrer une 

efficacité considérable. Néanmoins les essais réalisés sur cette classe sont toujours moins 

concluants comparés aux tricycliques. [190,191] 
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LA PRÉGABALINE : 

La prégabaline  est un anti-épileptique administré habituellement contre les douleurs 

neuropathiques. Il est connu pour son effet inhibiteur sur la libération de neurotransmetteurs 

excitateurs notamment la noradrénaline, la substance P. Dans un essai clinique, 

l’administration journalière de 600mg de prégabaline [192] a montré une efficacité supérieure 

au placebo sur l’hypersensibilité a la distension rectale chez des patients atteints de SII. 

Compte tenu de ses effets secondaires, il est recommander d’augmenter la dose 

progressivement jusqu’à l’obtention de la dose minimale efficace chez ces patients [192]. 

LA DULOXETINE 

L’administration de la duloxetine a été proposée comme traitement de deuxième 

intention envisageable dans le SII suites a des preuves d’efficacité  révélés par un essai 

clinique unique jusqu’à l’heure actuelle. [193] 

8.3. Traitement des troubles de transit : 

Les patients atteints de  SII-PI expriment généralement des troubles de transit similaires 

aux patients atteints du sous groupe SII à prédominance diarrhéique justifiant le recours  aux 

anti-diarrhéiques afin de ralentir le transit intestinal et améliorer la consistance des selles, tels 

que le lopéramide IMODIUM®, seul ou en combinaison avec la siméticone toujours non 

disponible au Maroc. 

Cependant, notre compréhension améliorée des mécanismes physiopathologiques du 

SII-PI a permis l’introduction de nouvelles approches thérapeutiques ciblées. 

8.4. Traitement des troubles psychologiques : 

Prenant compte de l’effet aggravant des troubles psychosociaux sur les autres facteurs 

physiopathologique (hyperperméabilité intestinale, la micro-inflammation...) du SII-PI, la 

prise en charge du patient doit faire commencer par l’amélioration de ces troubles. Pour cela 

plusieurs options thérapeutiques non médicamenteuses et médicamenteuses sont disponibles 

[181]. 
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 Thérapies comportementales et cognitives 

 Psychothérapie de soutien  

 Yoga et relaxation 

 Réflexologie 

 Hypnose  

Selon les résultats obtenues par l’équipe de Manchester, l’hypnose semble l’alternative 

non pharmacologique la pertinente, [182,183]. Son efficacité s’explique par une amélioration 

objective de la sensibilité viscérale associée à un meilleur vécu des symptômes rapporté par 

les patients.  

Dans certains cas rebelle, une prescription médicamenteuses notamment d’anxiolytiques 

et /ou d’antidépresseurs à faible dose paraît plus bénéfique [184]. 

9. Nouvelles Approches Thérapeutiques  

9.1. Traitement de l’inflammation  

MÉDICAMENTS À ACTION ANTI-INFLAMMATOIRE (PREDNISOLONE, 

MESALAZINE, BUDÉSONIDE) : 

Il est maintenant admis que le SII-PI est associé à une inflammation intestinale 

persistante, et que l'inflammation elle-même peut perturber la fonction intestinale et générer 

des symptômes.  

Prednisolone : 

Un essai clinique mené chez 23 patients atteints du SII-PI  a été réalisé pour évaluer 

l’effet du prednisolone sur ce syndrome avec une posologie journalière de 30mg  pendant une 

période de 3 semaines. Les résultats de cette étude n'ont montré  aucune amélioration 

significative des symptômes, malgré la réduction du nombre de cellules et de lymphocytes 

entérochromaffines intestinales sous ce traitement. [98] 

Dans les modèles animaux, il a été démontré que la corticothérapie précoce atténue le 

dysfonctionnement neuromusculaire post-infectieux [194,195]. Par conséquent, il reste 

https://www.jle.com/fr/revues/met/e-docs/traitement_du_syndrome_de_lintestin_irritable_ou_en_est_on__302879/article.phtml?tab=references#xref_note_bib53
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plausible que les corticostéroïdes administrés à des patients atteints de GE à haut risque de 

SII-PI soient efficaces pour la prévention ou l’atténuation des symptômes chroniques. Les 

stéroïdes localement actifs à toxicité systémique réduite, tels que le budésonide, sont 

particulièrement intéressants pour cette indication. 

MESALAZINE : 

Il a été démontré par une étude italienne, que l’utilisation de la mésalazine a une dose de  

2,4 g/jour pendant une durée totale de  5 jours permet de réduire l’hyperplasie mastocytaire 

caractéristique du SII, sans aucune amélioration symptomatique [196].En se basant sue ces 

résultats une autre étude ukrainienne, réalisé chez 240 patients, a proposé un nouveau 

Protocol thérapeutique a base de mésalasine avec posologie journalière différente (2g/j réparti 

en 4prises)  étalé sur  28 jours . Cet essai clinique a abouti à un bénéfice symptomatique 

meilleur [197].  

9.2. Traitement de la dysbiose intestinale  

Bien qu'il soit démontré que les antibiotiques ou les probiotiques peuvent jouer un rôle 

dans le contrôle des symptômes d'autres troubles gastro-intestinaux fonctionnels (par 

exemple, prolifération bactérienne), leur valeur pour le traitement de le SII-PI est toujours 

discutée et des recherches plus bien conçues sont nécessaires dans ce domaine.  

Une GE aiguë peut modifier la flore intestinale, ce qui peut à son tour induire ou 

favoriser un bon nombre des changements physiopathologiques. Une modulation de la flore 

avec des probiotiques, des antibiotiques ou des prébiotiques peut contribuer à l’atténuation de 

l'inflammation, l’amélioration de la fonction de barrière intestinale altéré et la réduction 

l’hypersensibilité viscérale [198,199].  

9.2.1. PROBIOTIQUES  

Effectivement, les probiotiques se sont avérés efficaces dans la prévention et le 

traitement des GE aiguës [200,201] ainsi que la réduction de l’hyperperméabilité intestinale 

manifesté au cours du SII-PI.[202]   
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Les probiotiques sont actuellement une option de plus en plus utilisé pour la modulation 

de la flore intestinale. En effet, les probiotiques assurent diverses fonctions bénéfiques à 

l’hôte à travers leurs interactions avec l’épithélium intestinal et les cellules immunitaires dans 

le but d’éliminer les agents pathogènes. D’une autre part, il a été noté que les probiotiques  

possèdent un effet anti-inflammatoire, favorisant la production d’immunoglobulines avec 

régulation négative de la sécrétion de cytokines pro-inflammatoires comme l’IL-1, l’IL-6 et le 

TNF-alpha [203].   

9.2.2. PREBIOTIQUES  

Les prébiotiques sont des substances alimentaires non digestibles capable de stimuler 

l’activité et la croissance des bactéries de la flore intestinale. Ils assurent de cette manière un 

état d’équilibre bénéfique pouvant améliorer la symptomatologie du SII-PI. [203] 

9.2.3. SYMBIOTIQUES  

L’association de prébiotiques et de probiotiques constitue ce qu’on appelle les 

symbiotiques considérés actuellement efficace dans l’atténuation de l’inflammation 

intestinale. Bien que les études concernant l’efficacité thérapeutique des symbiotiques sur le 

SII sont rares, les résultats d’une étude associant des probiotiques de genre Saccharomyces 

boulardii et téguments de psyllium blond (prébiotiques) ont montré une diminution 

significative des cytokines pro-inflammatoires avec une augmentation des cytokines anti-

inflammatoires [57] ce qui rend logique leur efficacité sur le SII-PI. 

D’autres essais cliniques ont utilisé des probiotiques appartenant aux genres 

Lactobacillus et Bifidobacterium en association avec les prébiotiques chez un groupe 

d’enfants et d’adultes atteints de SII et ont rapporté une atténuation de la symptomatologie 

fonctionnelle [57]. 

9.2.4. ANTIBIOTIQUES : RIFAXIMINE 

L’hypothèse d’efficacité des antibiotiques notamment dans le SII-PI a été longtemps 

suspectée. Plusieurs essais cliniques ont été réalisé afin d’évaluer l’efficacité de la rifaximine 

sur les symptômes du SII surtout au cours du SII-D. Les résultats de ces essais ont révélé que 

son efficacité était supérieure au placebo. [204] 
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9.3. Traitement de l’hypersérotoninémie  

Les augmentations observées du nombre de cellules d'entérochromaffine et de la 

libération de sérotonine post-prandiale dans SII-PI suggèrent l’efficacité des thérapies 

sérotoninergiques, notamment par les molécules agissant sur les récepteurs de la sérotonine 

(antagonistes 5-HT3 et agonistes 5-HT4). Bien que l’efficacité de cette thérapie ait été faible 

dans le traitement du SII idiopathique, les patients atteints de SII-PI sont relativement plus 

homogènes et pourraient démontrer une efficacité considérable. 

Les études menées à ce propos ont révélé que les antagonistes 5-HT3 avaient une 

efficacité favorable chez les patients avec SII-D [205]. tandis que les agonistes 5-HT4 tels que 

le prucalopride sont bénéfiques pour les patients atteints de SII-C. [206] 

9.4. Traitement de la malabsorption biliaire : Cholestyramine 

Après un épisode de gastro-entérite, une malabsorption des acides biliaires peut 

survenir. Il est confirmé que la cholestyramine peut soulager les symptômes chez les patients 

atteints de SII-PI. [207,208] 
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Le SII-PI est une entité désormais admise. Bien qu’elle soit une complication courante 

de la gastro-entérite aiguë, le lien entre les conséquences physiopathologiques de l'infection et 

l’altération fonction intestinale (sensibilité et motilité) observée dans le SII reste largement 

relatif. En effet 30% à 40% des patients souffrant d’une GE peuvent développer des 

anomalies gastro-intestinales chroniques compatibles avec le tableau clinique du SII, 

cependant, cela signifie aussi qu'un plus grand pourcentage de patients se rétablit 

complètement. Les données pronostiques dont nous disposons permettent de plutôt rassurer 

les malades. 

Plusieurs facteurs de risques tels que la prédisposition génétique, les antécédents 

psychologiques, la défense de l'hôte et le comportement des agents pathogènes infectants 

déterminent le profil des patients susceptibles de développer un SII-PI. 

Ainsi un épisode infectieux gastro-intestinal est capable d’entrainer une altération de 

l’homéostasie intestinale traduite par une micro-inflammation intestinale persistante 

caractérisé par une augmentation particulière du nombre de cellules inflammatoires 

(lymphocytes T, mastocytes, macrophages,..), et de cellules entéro-chromaffines. La 

physiopathologie du SII-PI est caractérisée aussi par des taux plasmatiques de sérotonine très 

élevés probablement secondaires à l’hyperplasie des cellules entérochromaffines. 

En plus de l’état inflammatoire persistant caractéristique du syndrome de l’intestin 

irritable post infectieux, les études portés sur les mécanismes physiopathologiques de ce 

syndrome ont révélés une augmentation de la perméabilité intestinale en plus d’une altération 

importante de la flore intestinale induisant par conséquence des modifications durables de la 

fonction sensori-motrice du tube digestif expliquant  la chronicité des symptômes tels que la 

diarrhée et l'inconfort abdominal bien après la résolution de l'infection coupable.  

La nature des symptômes du SII ainsi que son mode d’évolution altèrent 

considérablement la qualité de vie des patients ainsi une connaissance précise sur les facteurs 

induisant la pathologie est nécessaire pour une offrir au patient une amélioration complète et 

durable. 
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Pour conclure, on peut dire que malgré les nombreux mécanismes impliqués dans le 

développement du SII-PI,  notre compréhension de la physiopathologie de ce syndrome reste 

toujours limitée et par conséquence aucun traitement spécifique n'est encore disponible pour 

le SII-PI. Des recherches futures sont nécessaires pour mieux définir cette pathogénèse 

complexe et fournir de nouvelles alternatives thérapeutiques ciblées. 
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Résumé  

Titre : Troubles fonctionnels intestinaux post infectieux 

Auteur : BELAHCEN Maha 

Directeur de thèse : Pr. SEKHSOKH Yassine 

Mots clés : Troubles fonctionnels intestinaux, syndrome de l'intestin irritable post 

infectieux gastro-entérite, inflammation de bas grade, axe 'cerveau-intestin'. 

Les TFI et plus particulièrement le syndrome de l’intestin irritable est une atteinte 

intestinale chronique caractérisé par une douleur abdominale associée à des troubles du 

transit. Des études ont mis le point sur plusieurs facteurs physiopathologiques incriminés dont 

le plus caractéristique est la persistance de l'inflammation associée à des perturbations du 

microbiote intestinal. 

Environ 10 à 15%  des patients atteints du SII  retracent l'apparition de leurs symptômes 

à un antécédent de gastro-entérite infectieuse aigue. L'apparition de nouveaux symptômes du 

SII à la suite d'un événement infectieux est définie comme trouble fonctionnel intestinal post 

infectieux.Plusieurs études suggèrent que les entéropathogènes  sont impliqués dans 

l’apparition des symptômes du SII secondaire à des modifications dans le microbiote 

intestinal, l'intégrité de la barrière épithéliale, la fonction immunitaire. 

En plus de l’atteinte périphérique, une neuro-inflammation est impliquée dans la 

physiopathologie du SII-PI via l'axe «intestin-cerveau», entraînant une altération des voies 

neuroendocrines. Cela donne lieu à un phénotype pro-inflammatoire avec un dérèglement de 

l'axe hypothalamo-hypophyso-surrénalien associé a un dysfonctionnement sérotoninergique 

sans oublier l’implication des troubles psycho-sociaux dans la physiopathologie du SII. 

Cependant, le SII-PI reste un diagnostic d'élimination en absence de marqueur 

spécifique et toujours sans traitement curatif.  Bien qu'il soit démontré que les antibiotiques 

ou les probiotiques peuvent jouer un rôle dans le contrôle des symptômes, leur valeur pour le 

traitement du SII-PI n'est toujours pas acceptée, des recherches bien conçues sont nécessaires. 
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Abstract  

Title: Post-infectious intestinal functional disorders 

Author: BELAHCEN Maha 

Thesis supervisor: Pr. SEKHSOKH Yassine 

Key words: Functional intestinal disorders, postinfectious irritable bowel syndrome 

gastroenteritis, low grade inflammation, 'brain-intestin' axis. 

TFI and more particularly irritable bowel syndrome is a chronic bowel disease 

characterized by abdominal pain associated with transit disorders. Studies have focused on 

several pathophysiological factors implicated, the most characteristic of which is the 

persistence of inflammation associated with disturbances of the intestinal microbiota.  

About 10 to 15% of patients with IBS retract their symptoms to a history of acute 

infectious gastroenteritis. The onset of new IBS symptoms following an infectious event is 

defined as a postinfectious intestinal functional disorder. Several studies suggest that 

enteropathogens are used in the onset of IBS symptoms secondary to changes in the gut 

microbiota, the epithelial barrier integrity and immune function.  

In addition to peripheral involvement, neuroinflammation is involved in the 

pathophysiology of IBS-PI via the identical "gut-brain", resulting in alteration of the 

neuroendocrine pathways. This gives rise to a pro-inflammatory phenotype with 

hypothalamic-pituitary-adrenal dysregulation associated with serotonergic dysfunction, not to 

mention the involvement of psychosocial disorders in the pathophysiology of IBS.  

However, IBS-PI remains a diagnosis of elimination in the absence of a specific marker 

and always without curative treatment. Although it is shown that antibiotics or probiotics may 

play a role in symptom control, their value for the treatment of IBS-PI is still not accepted, 

much needed research is needed.  
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  ملخص

 : الاضطرابات الوظيفية المعوية بعد العدوىالعنوان

 : بلحسن مهاالمؤلف

 ياسين سخسوخ: الأستاذ / مشرف الرسالة

تهاب للعدوى ، ال العصبي التالية : الاضطرابات المعوية الوظيفية ، التهاب المعدة والأمعاء ، متلازمة القولونالكلمات المفتاحية

 منخفض الدرجة ، محور "الأمعاء الدماغية".

م في وبشكل خاص متلازمة القولون العصبي هو مرض مزمن في الأمعاء يتميز بآلا الاضطرابات المعوية الوظيفية 

وأكثرها  ،ضية المتورطة البطن مرتبطة باضطرابات العبور. ركزت الدراسات على العديد من العوامل الفيزيولوجية المر

 تميزًا هو استمرار الالتهاب المرتبط باضطرابات الجراثيم المعوية.

معاء ٪ من مرضى القولون العصبي يتراجعون عن أعراضهم إلى تاريخ من التهاب المعدة والأ 15إلى  10حوالي 

عدوى ضطراب وظيفي معوي لاحق للالحاد. يتم تعريف ظهور أعراض القولون العصبي الجديدة بعد حدث معدي على أنه ا

ة ، وتشير العديد من الدراسات إلى أن مسببات الأمراض المعوية تستخدم في ظهور أعراض القولون العصبي نتيج

 للتغيرات في ميكروبيوتا الأمعاء ، وسلامة الحاجز الظهاري ، ووظيفة المناعة.

عبر "القناة  IBS-PIالفيزيولوجيا المرضية لـ بالإضافة إلى التورط المحيطي ، يشارك الالتهاب العصبي في 

ؤيد مالهضمية" المتطابقة ، مما يؤدي إلى تغيير مسارات الغدد الصماء العصبية. يؤدي هذا إلى ظهور نمط ظاهري 

 يروتونين ،للالتهابات مع خلل في تنظيم ما تحت المهاد والغدة النخامية والكظرية المرتبط بخلل وظيفي في هرمون الس

 يك عن تورط الاضطرابات النفسية الاجتماعية في الفيزيولوجيا المرضية للقولون العصبي.ناه

لاج علاجي. على تشخيصًا للإقصاء في حالة عدم وجود علامة محددة ودائمًا بدون ع IBS-PIومع ذلك ، يظل 

 قيمتها في الأعراض ، إلا أن الرغم من أنه ثبت أن المضادات الحيوية أو البروبيوتيك قد تلعب دورًا في السيطرة على

 بحث.( لا تزال غير مقبولة ، وهناك حاجة إلى الكثير من الIBS-PIعلاج متلازمة القولون العصبي )
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et mon patient. 

 Je maintiendrai le respect de la vie humaine dès la conception. 

 Même sous la menace, je n'userai pas de mes connaissances 

médicales d'une façon contraire aux lois de l'humanité. 

 Je m'y engage librement et sur mon honneur. 

 

. 

 Je traiterai mes maîtres avec le respect et la reconnaissance qui leur 

sont dus. 

 Je pratiquerai ma profession avec conscience et dignité. La santé de 

mes malades sera mon premier but. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 

 

Serment d'Hippocrate 



 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط
 

 قسم أبقراط

 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضو في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 

 .بأن أكرس حياتي لخدمة الإنسانية 

 .وأن أحترم أساتذتي وأعترف لهم بالجميل الذي يستحقونه 

  وأن أمارس مهنتي بوازع من ضميري وشرفي جاعل صحة مريضي هدفي

 الأول.

 المعهودة إلي.لا أفشي الأسرار  وأن 

 طب.وأن أحافظ بكل ما لدي من وسائل على الشرف والتقاليد النبيلة لمهنة ال 

 .وأن أعتبر سائر الأطباء إخوة لي 

  وأن أقوم بواجبي نحو مرضاي بدون أي اعتبار ديني أو وطني أو عرقي أو

 سياسي أو اجتماعي.

 .وأن أحافظ بكل حزم على احترام الحياة الإنسانية منذ نشأتها 

 ن لا أستعمل معلوماتي الطبية بطريق يضر بحقوق الإنسان مهما لاقيت م وأن

 تهديد.

 .بكل هذا أتعهد عن كامل اختيار ومقسم بشرفي 

 

 .والله على ما أقول شهيد

 

 

 

 بسم الله الرحمان الرحيم

 أقسم بالله العظيم

 هذه اللحظة التي يتم فيها قبولي عضو في المهنة الطبية أتعهد علانية:في 



 

 
 

 

 
 

[217].  

 
[2 1 8.]  
[2 1 9.]  

 
 وىلعداالاضطرابات الوظيفية المعوية بعد 

[2 2 0.]  

 

 أطروحة
 2021     /    /: قدمت ونوقشت علانية يوم

 

 :من طرف

 بلحسن مهاالسيدة 
 رباطالب 1995 أكتوبر 30في  دةالمزدا

[221.]  
[222.]  

 
[223.]  

[224.]  

 لـنـيـل شـهـادة

 طبدكـتـور فــي ال
 

 شي :الكلمات الأساسية

 التغليف - التصنيع - قة 
[225.]  

 :أعضاء لجنة التحكيم
 

 سيئر               زوهدي ميمون يدسلا
  الجراثيمفي علم  أستاذ

 مشرف         ياسين سخسوخ يدسلا
 الجراثيمفي علم  أستاذ
  عضو    أحمد الكوزيالسيد 

 طب الاطفالأستاذ في 
  ةعضو    مريامة الشاذلي ةالسيد
 الجراثيمفي علم   ةأستاذ

 

  2021سنة :

 

 

  2021سنة :

 

 197رقم الأطروحة: 

 

 رقم الأطروحة: 

 

 

 

 المملكة المغربية
 بالرباطمحمد الخامس  جامعة

 كلية الطب والصيدلة
 الرباط

 

 

 

 المملكة المغربية
 بالرباطمحمد الخامس  جامعة

 كلية الطب والصيدلة
 الرباط

 

 


