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INTRODUCTION

Désordre intestinal commun, le syndrome du
côlon irritable (SCI) est un syndrome abdominal
chronique complexe et hétérogène, tant dans sa
clinique que dans son étiopathogénie. Selon dif-
férentes études, le SCI toucherait 14-22% de la
population adulte (2 fois plus d’hommes que de
femmes) et serait responsable de 50% des
consultations en gastro-entérologie (1,2,3).

Défini selon les critères de Manning et de
Rome (tableau I), le SCI est caractérisé par des
symptômes intestinaux continus ou intermittents
sans évidence radiologique, endoscopique ou
histologique de maladie organique. 

Les symptômes du SCI les plus souvent
retrouvés sont des douleurs abdominales asso-
ciées à de la constipation, de la diarrhée ou aux
deux. On peut donc définir plusieurs sous-
groupes selon leur symptomatologie principale.
Ceux-ci répondent différemment aux traite-
ments. Le SCI apparaît à tout âge, mais surtout
dans la troisième et quatrième décennies. 

L’étiopathogénie et la physiopathologie du
SCI ne sont pas encore parfaitement connues.
Différentes hypothèses ont été proposées telles
le rôle joué par le stress, les allergies ou intolé-
rances alimentaires, la déficience en fibres ali-
mentaires dans l’alimentation, des dommages de
la muqueuse intestinale post-infection ou post-
antibiotiques, les altérations de la flore intesti-
nale. Les systèmes nerveux et immunitaire
semblent être impliqués dans la pathogénie du
côlon irritable et, globalement, des altérations de

l’innervation motrice ou sensitive intestinale
sont suspectées.

Les intolérances alimentaires comprennent
tous les symptômes liés à la prise d’aliments
lorsqu’ils ne sont pas liés à des mécanismes
immunologiques. Ces mécanismes non immu-
nologiques comprennent la classique intolérance
au lactose, l’ingestion excessive d’amines bio-
gènes, l’interférence entre des aliments et le sys-
tème neuro-végétatif et, enfin, l’activation de
cellules inflammatoires, notamment les masto-
cytes par des mécanismes non immunologiques.
Lorsque des mécanismes immunologiques sont
en cause, on retient généralement le terme d’al-
lergie alimentaire, nettement plus fréquente chez
l’enfant que chez l’adulte. Ces allergies reposent
également sur différents mécanismes. Le mieux
étayé est l’allergie médiée par les IgE spéci-
fiques, qui peut générer une réaction aiguë clas-
sique, ou des réactions subaiguës ou chroniques
nettement plus rares et moins bien caractérisées.
Les autres types d’allergies alimentaires pour-
raient faire intervenir d’autres immunoglobu-
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Présence durant au moins 12 semaines (non nécessairement consécutives),
au cours des 12 derniers mois, d’une gêne ou de douleurs abdominales ne
s’expliquant pas par des anomalies organiques ou biochimiques et s’ac-
compagnant d’au moins deux des critères suivants :

- Douleurs diminuées par la défécation
- Modification du transit intestinal (constipation et/ou diarrhée)
- Modification de la consistance des selles.

Drossman DA, Ed., Rome II. Diagnostic criteria for the functional gas-
trointestinal disorders,Degnon Ass., MacLean, 2000. Disponible à partir
de http://romecriteria.org/reviews_mann.html

TABLEAU I : CRITÈRES DE ROME POUR LE DIAGNOSTIC DU SCI 
(CRITÈRES PRINCIPAUX)
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lines (IgG) et des mécanismes cellulaires, mais
ces phénomènes n’ont pas été bien caractérisés à
ce jour, sauf pour la maladie coeliaque. La mala-
die coeliaque est une hypersensibilité à la glia-
dine du gluten, génétiquement déterminée,
principalement médiée par des lymphocytes T
anormalement activés par un fragment de cette
gliadine. La prévalence des intolérances et aller-
gies alimentaires est très difficile à estimer, car
elle varie très fort en fonction des définitions
utilisées. Si près de 20% de la population adulte
s’estime intolérante ou allergique à l’un ou
l’autre aliment, la confirmation de cette intolé-
rance ou allergie ne peut être apportée par un
test en aveugle que dans 1,4% de la population
(4). Bien que ce pourcentage soit nettement
moins important, il représente toujours un très
grand nombre de personnes et mérite qu’on s’y
intéresse.

La question de l’implication de phénomènes
d’intolérance alimentaire dans le SCI reste très
controversée et l’analyse de la littérature diffi-
cile, car les prises de position sont passionnées
alors que le nombre d’études de qualité est
faible, contrastant avec un assez grand nombre
d’études pilotes ou non contrôlées (3). Les mises
au point sur le sujet insistent souvent sur les
mécanismes physiopathologiques et les liens
potentiels entre SCI et intolérance alimentaire,
mais détaillent peu les données cliniques, témoi-
gnant en fait généralement de la faiblesse des
preuves d’une association importante entre ces 2
entités sur le plan clinique. Le but de notre mise
au point est de tenter de dégager les évidences
pertinentes sur le plan clinique dans ce domaine
et de proposer une attitude rationnelle ou, au
moins, un empirisme rationnel dans l’approche
clinique de ce problème. Nous n’aborderons pas
ici les allergies alimentaires aiguës classiques,
médiées par les IgE, ni, de façon plus générale,
les pathologies de l’enfant. Les formes retardées
d’hypersensibilité alimentaire peuvent corres-
pondre cliniquement au tableau du SCI. Même si
une partie d’entre elles sont associées à des ano-
malies morphologiques ou histologiques du tube
digestif et n’entrent donc pas strictement dans la
définition du SCI, nous les aborderons briève-
ment pour rappeler l’importance d’un bilan
digestif suffisant avant de conclure à un SCI.

LES ENTITÉS CLINIQUES BIEN DÉFINIES

MIMANT UN SCI 

Face à un patient présentant un tableau cli-
nique compatible avec un SCI, les explorations
complémentaires éventuelles sont orientées en
fonction des symptômes associés, de l’âge et des

antécédents personnels ou familiaux. D’une
manière générale toutefois, elles se focalisent
sur le côlon, afin d’exclure un cancer colique.
Cette attitude est certainement raisonnable, mais
au-delà de cela, il ne faut pas oublier que 3 à 5
% de ces patients peuvent avoir une maladie
coeliaque (5). La prévalence de la maladie coe-
liaque dans nos régions est en fait nettement plus
élevée qu’on ne le pensait autrefois et est de
l’ordre de 1/200 (6). Dans de nombreux cas, la
présentation est atypique, avec notamment de la
constipation ou un excès pondéral présents dans
20% des cas. Une première approche diagnos-
tique comprend une sérologie avec les anticorps
anti-gliadine IgA et IgG, anti-endomysium IgA
(ou avec les kits les plus récents d’anticorps
anti-tranglutaminase), et le dosage des IgA
totales (car 2 à 3% des maladies coeliaques ont
une carence en IgA qui donnera des faux néga-
tifs pour les anti-endomysium). Si l’un de ces
tests est positif, une confirmation est indispen-
sable par une biopsie duodénale.

L'intolérance au lactose est une autre entité
bien définie dont les symptômes peuvent s'appa-
renter à ceux du SCI (7,8). Il s'agit d'un déficit
en lactase au niveau de la bordure en brosse de
l'épithélium intestinal. Ce déficit est très fré-
quent dans la population adulte dans nos
régions, touchant près de 30% de la population.
Toutefois, peu de patients en souffrent réelle-
ment car la consommation de lactose dans nos
régions est faible à l'âge adulte. Le tableau cli-
nique est très stéréotypé, associant douleurs
abdominales, borborygmes et diarrhée dans les
heures qui suivent l'ingestion de lactose. L'im-
plication de l'intolérance au lactose dans d'autres
tableaux symptomatiques s'apparentant au SCI
n'est pas établie. Le diagnostic peut être fait par
un test respiratoire à l'hydrogène. Compte tenu
de la fréquence élevée du déficit en lactase dans
nos régions, ce test sera souvent positif sans que
cela implique formellement ce mécanisme dans
les symptômes du patient. En pratique, l'arrêt de
tout apport en lactose (le patient doit être
informé de la présence de lactose en petite quan-
tité dans de nombreux aliments non "laitiers")
durant une semaine, avec analyse de l'évolution
du tableau clinique, donne souvent une
meilleure idée de l'implication potentielle de
l'intolérance au lactose dans les symptômes du
patient. En cas de diagnostic confirmé, un
régime dépourvu en lactose doit être prescrit.
Alternativement, plusieurs préparations de lac-
tase existent dans la pharmacopée et peuvent
être utilisées avec succès. 

Beaucoup moins fréquentes, certaines entéro-
pathies à éosinophiles (essentiellement dans leur
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forme muqueuse), peuvent être secondaires à
une allergie alimentaire. Les biopsies étagées du
tube digestif permettent ici aussi d’exclure le
SCI et d’orienter le diagnostic.

MÉCANISMES À LA BASE D’UNE ALLERGIE

OU INTOLÉRANCE ALIMENTAIRE GÉNÉRANT

UN SCI 

Les mécanismes induisant un tableau clinique
de SCI, à partir d’une intolérance alimentaire
sont potentiellement nombreux. Seulement
quelques-uns ont été identifiés, sans nécessaire-
ment avoir été clairement impliqués in vivo chez
l’homme, et sont d’une façon générale nette-
ment moins bien caractérisés que l’allergie aiguë
IgE-dépendante. Nous décrirons ici les allergies
alimentaires dépendantes des IgE ou des IgG,
les réactions à médiation cellulaire et les intolé-
rances à certaines lectines ou amines biogènes. 

ALLERGIES ALIMENTAIRES DÉPENDANTES

DES IGE.

Un tableau clinique non aigu a peu de chance
d’être associé chez l’adulte à un mécanisme
dépendant des IgE spécifiques. Toutefois, il
semble que certains tableaux cliniques chro-
niques puissent être IgE-dépendants (9),
comme, par exemple chez certains enfants
atteints par ailleurs de dermatite atopique (10).
D’une manière générale, ces tableaux se rencon-
trent surtout chez des patients atopiques (11). De
façon intéressante, chez certains patients, les
IgE spécifiques pourraient être retrouvées dans
les selles, sans corrélation systématique avec les
concentrations sanguines (12).

ALLERGIES ALIMENTAIRES DÉPENDANTES

DES IGG.

Depuis longtemps, les IgG spécifiques sont
suspectées d’être des marqueurs d’allergie ali-
mentaire retardée. Ceci est toutefois essentielle-
ment basé sur des données physiologiques et
physiopathologiques et leur implication patholo-
gique n’a jamais été clairement démontrée chez
l’homme. En effet, ces anticorps se développent
de façon normale chez des sujets asymptoma-
tiques en réponse à l’ingestion des aliments
concernés. La spécificité de ce marqueur n’est
donc pas du tout établie. Un article récent toute-
fois pourrait suggérer leur implication dans le
SCI (13). Dans ce travail, les auteurs ont démon-
tré l’efficacité supérieure d’un régime d’exclu-
sion basé sur les aliments pour lesquels les
patients avaient des IgG spécifiques, par rapport
à un régime d’exclusion standard. En particulier,

la réduction de la sévérité des symptômes était
significativement plus marquée chez les patients
suivant un régime d'exclusion spécifique (basé
sur les IgG). Cette différence se majorait encore
si on ne considérait que les patients strictement
compliants à leur régime. Cette étude, bien faite
sur le plan méthodologique, mérite d’être appro-
fondie. Une confirmation sur une autre large
cohorte indépendante serait certainement
convaincante. En attendant, l’utilisation de ces
anticorps ne devrait pas être généralisée, mais
peut-être réservée à des cas difficiles. A noter
que l’implication de ces anticorps dans toute une
série d’autres tableaux cliniques, allant du syn-
drome de fatigue chronique à la polyarthrite rhu-
matoïde en passant par la maladie de Crohn, n’a
jamais été démontrée.

ALLERGIES ALIMENTAIRES À MÉDIATION

CELLULAIRE.

Une hypersensibilité alimentaire à médiation
cellulaire a été, à ce jour, essentiellement caracté-
risée pour la maladie coeliaque et certaines aller-
gies au lait de vache chez l’enfant. L’implication,
notamment des lymphocytes T dans d’autres
hypersensibilités alimentaires n’est pas démon-
trée. En particulier la prolifération des lympho-
cytes T en réponse à des antigènes alimentaires
n’est pas différente chez les sujets normaux et
ceux suspects d’une allergie alimentaire (14).
L’implication des mastocytes pourrait être une
piste plus intéressante sur ce plan. Des travaux
déjà anciens et récemment confirmés ont montré
une augmentation des mastocytes dans la
muqueuse et la couche musculaire de la paroi
intestinale ou colique chez des patients avec SCI
(15). Ces cellules qui peuvent être activées par de
nombreux stimuli, secrètent diverses substances
biologiquement très actives (sérotonine, hista-
mine, etc…) et sont au contact direct de fibres
nerveuses. De façon classique, les mastocytes
peuvent être activés par des IgE spécifiques, mais
aussi par d’autres immunoglobulines liées à un
antigène, et par certaines lectines (16). 

INTOLÉRANCES ALIMENTAIRES LIÉES AUX

LECTINES.

Les lectines sont abondantes dans notre ali-
mentation, notamment dans certains fruits et
légumes. Certaines lectines ne sont pas dégra-
dées à la cuisson. Les lectines sont susceptibles
d’interférer avec différentes fonctions intesti-
nales, dont l’absorption, et peuvent être de puis-
sants immunomodulateurs au delà de leur
capacité à stimuler les mastocytes. En dehors de
cas d’empoisonnement (avec le ricin notam-
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ment), l’implication de ces lectines dans des
tableaux cliniques bien définis et, notamment, le
SCI n’a toutefois pas été pleinement étudiée.

INTOLÉRANCES ALIMENTAIRES LIÉES AUX

AMINES BIOGÈNES

La consommation excessive d’amines bio-
gènes (histidine, histamine, tyramine, phénylé-
thylamine), contenues notamment dans certains
fromages, viandes, ou poissons, peut donner lieu
à des tableaux cliniques qui se rapprochent plus
des allergies alimentaires aiguës, mais plus rare-
ment peuvent générer des tableaux de SCI,
notamment avec de la diarrhée. C’est le cas éga-
lement d’aliments riches en salycilates (tableau
II). 

TESTS DIAGNOSTIQUES UTILES.

La démarche diagnostique commence par
l’anamnèse, centrée sur le mode d’alimentation,
l’identification d’aliments riches en lectines,
amines et salycilates, la relation temporelle entre
la prise des aliments et les symptômes. Au-delà
de cela, certains tests complémentaires peuvent
être utiles.

Comme nous l’avons vu, les IgE spécifiques
sont probablement très rarement impliquées
dans les tableaux de SCI. Les tests cutanés avec
certains extraits alimentaires sélectionnés en
fonction de l’anamnèse du patient et le dosage
de certaines IgE sanguines spécifiques (RAST)
peut dans de rares cas orienter le diagnostic.
Ceci est surtout vrai chez des patients souffrant
par ailleurs de manifestations atopiques.

Le test de provocation allergénique colosco-
pique n’a été que très peu étudié. Il pourrait 
toutefois apporter des informations complémen-
taires chez les patients suspects d’hypersensibi-
lité alimentaire non confirmée par les tests
classiques. Brièvement, ce test consiste à injec-
ter par voie endoscopique, dans la muqueuse
colique, un ou plusieurs allergènes ainsi qu'un
contrôle négatif (salin) et positif (histamine). La
réaction muqueuse (taille de l'érythème) est
quantifiée 20 minutes plus tard, toujours par
endoscopie. Dans une étude pilote, Bischoff et
al. ont utilisé ce test chez 13 patients (34 tests en
tout). Une réaction positive à un aliment a été
notée dans 53% des cas. Il n’y avait pas de cor-
rélation significative avec les RAST. Par contre,
la corrélation avec l’histoire clinique du patient
semblait meilleure que pour les RAST, sans être
toutefois très élevée (17).

Les IgG alimentaires spécifiques ne devraient
à ce stade être recherchées que chez des patients

dont l’anamnèse est suggestive d’une intolé-
rance alimentaire, dans un contexte non-ato-
pique et peut-être dans le cas où un régime
d’exclusion à titre diagnostique a été infruc-
tueux.

LE RÉGIME D’EXCLUSION À TITRE

DIAGNOSTIQUE ET THÉRAPEUTIQUE

Le régime d’exclusion peut avoir une valeur
diagnostique (exclusion-réintroduction) et théra-
peutique. L’intérêt du régime d’exclusion a sur-
tout été démontré dans les SCI avec diarrhée
dominante. Différentes études, et surtout une
revue de la littérature critique et bien faite, méri-
tent d’être mentionnées. Cette revue de littérature
montre une grande variabilité dans la réponse au
régime d’exclusion chez des patients avec SCI
(18). En effet, dans les 7 études sélectionnées, on
trouve une réponse positive au régime d’exclu-
sion chez 15% à 67% des patients avec SCI.
Compte tenu de cette large variation, il est diffi-
cile de se faire une idée claire quant à l'efficacité
de cette stratégie, la réponse au placebo dans le
SCI étant d'au moins 30% (19). D'une façon
générale, la positivité de la réponse au régime
d’exclusion ne fait que suggérer mais ne
démontre pas une relation entre l’alimentation et
le SCI. Cette démonstration nécessiterait la réin-
troduction du composant alimentaire en aveugle
(comme c’est le cas dans les allergies alimen-
taires typiques), ce qui n’a généralement pas été
fait dans le cadre du SCI. La conclusion de cette
revue critique de la littérature est néanmoins que
l’intolérance alimentaire pourrait jouer un rôle
important dans un sous-groupe de SCI, principa-
lement chez ceux avec diarrhée prédominante
(20,21). Les aliments les plus souvent impliqués
sont le lait et les produits laitiers (en dehors de
l'intolérance au lactose), les œufs, le froment et le

Lait: Lactose
Blé-Œuf-Produits laitiers: Lactose, additifs
Maïs: Salicylates
Pois: Salicylates
Thé: Salicylates
Café: Salicylates
Pomme de terre: Salicylates
Noisette: Salicylates
Vin: Salicylates, amines
Agrumes: Salicylates, amines
Tomate: Salicylates, amines, glutamate
Chocolat: Amines
Banane: Amines
Thon: Amines

TABLEAU II : ALIMENTS FRÉQUEMMENT IMPLIQUÉS DANS LES INTOLÉ-
RANCES ALIMENTAIRES MIMANT UN SCI (REPRIS PAR ORDRE DE FRÉ-

QUENCE) ET LEUR CONTENU EN SUBSTANCES POTENTIELLEMENT
INDUCTRICES DE SYMPTÔMES DIGESTIFS
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café, ainsi que les aliments contenant du salicy-
late et des amines (tableau 2) (18-23).

TRAITEMENTS MÉDICAMENTEUX

En dehors de l’éviction des aliments potentiel-
lement incriminés dans les symptômes digestifs,
les corticoïdes et le cromoglycate disodique ont
été testés dans le traitement du SCI. Les corti-
coïdes ont été essayés non pas dans l’optique
d’une hypersensibilté alimentaire, mais dans l’op-
tique d’une composante inflammatoire infracli-
nique plus générale dans le SCI (24). Le résultat
sous corticoïde n’était pas différent du placebo.
Ce type d’étude serait peut-être intéressant à répé-
ter chez des patients chez lesquels une hypersen-
sibilité alimentaire est suspectée à la base du SCI
et en privilégiant les corticoïdes topiques (budé-
sonide) de manière à limiter la toxicité.

Le cromoglicate disodique, stabilisateur des
membranes mastocytaires a été comparé dans
une large étude (22) à un régime d’exclusion,
chez des patients porteur d’un SCI de type diar-
rhéique. L’amélioration obtenue était similaire
dans les deux groupes et était aux environs de
60%-70%. Il est toutefois difficile de tirer des
conclusions de cette étude dans la mesure où
l’efficacité même du régime d’exclusion est
controversée, et où il n’y avait pas de groupe
placebo. Ici aussi, une étude contrôlée contre
placebo serait nécessaire. Sur le plan pratique,
ce médicament n’est pas actuellement distribué
en Belgique dans un conditionnement permet-
tant son utilisation par voie orale.

Les nouveaux modulateurs de la sérotonine
actuellement en développement sont potentielle-
ment intéressants dans ce créneau. C’est le cas
notamment des inhibiteurs de la sérotonine et
notamment du cilansetron, actuellement en
phase 3 de développement. Etant donné que la
sérotonine est un des médiateurs importants
libérés par les mastocytes dont nous avons
détaillé plus haut le rôle central potentiel dans la
genèse des SCI liés aux aliments, ses inhibiteurs
sont des candidats intéressants pour traiter ces
types de SCI (25).

CONCLUSIONS ET PROPOSITION D’UNE

ATTITUDE PRATIQUE.

Le SCI est une entité hétérogène, très fré-
quente dans nos populations. Un sous-groupe de
ces patients (environ 10%), pouvant représenter
quelques pourcents de la population générale,
souffre probablement d’une intolérance ou
d’une allergie alimentaire. L’identification de ce
sous-groupe est importante, car un traitement

efficace non-médicamenteux peut leur être pro-
posé. Cette identification est toutefois difficile,
et nécessite une anamnèse générale et alimen-
taire fouillée. Il s’agit le plus souvent de SCI où
la diarrhée prédomine. Chez des patients par
ailleurs atopiques, les tests cutanés et la
recherche des IgE spécifiques peuvent être
utiles. Chez les autres un régime d’exclusion à
titre diagnostique peut être proposé. Si cette
stratégie a donné lieu à des résultats controver-
sés et n’est pas standardisée, elle a le mérite
d’être pragmatique, non toxique et non coûteuse
et pourrait être efficace chez un nombre signifi-
catif de patients. Dans les cas où cette stratégie
est infructueuse ou inapplicable, la recherche
d’IgG spécifique peut être suggérée en infor-
mant le patient de l’absence de validation de
cette stratégie et du coût financier qu’elle repré-
sente. En aucun cas, un régime basé sur l’exclu-
sion des aliments IgG-positifs ne devrait être
maintenu s’il n’apporte pas un bénéfice clinique
subjectif relativement rapide au patient. Dans
tous les cas, le régime d’exclusion finalement
adopté par le patient (qu’il soit basé sur les IgG
ou sur la séquence exclusion-réintroduction)
devra être réévalué par un diététicien pour s’as-
surer de son équilibre et de l’absence de
carences significatives. Le test de provocation
allergénique par coloscopie est prometteur, mais
nécessite des évaluations ultérieures. Nous ne le
recommandons pas à ce stade.
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