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Introduction

Les syndromes fonctionnels intestinaux, dorénavant appelés 
désordres de l’axe cerveau-intestin, sont des pathologies 
chroniques caractérisées par des symptômes persistants ou 
récurrents. Les deux syndromes caractérisés par une diarrhée 
sont le syndrome de l’intestin irritable à diarrhée prédomi-
nante (SII-D) et la diarrhée fonctionnelle (DF) (1). Selon les 
critères de Rome IV, le signe clinique permettant de différen-
cier le SII-D de la DF est la présence et la fréquence d’une 
douleur abdominale (tableau 1). Au cours du SII-D, la douleur 
abdominale doit être présente au moins 1 jour par semaine 

durant les 3 derniers mois. Au cours de la DF, la douleur peut 
être présente mais ne doit pas être le symptôme principal. 
Ces deux syndromes peuvent être considérés comme faisant 
partie d’un continuum, il n’est pas toujours facile de les diffé-
rencier. Une étude épidémiologique récente a montré que la 
prévalence de la DF était de 4,7 %, celle du SII-D de 1,2 % (2). 
Bien que ces 2 syndromes soient fréquents, de nombreuses 
incertitudes persistent quant aux stratégies diagnostiques 
et thérapeutiques les plus pertinentes et les plus efficaces. 
Sous l’égide de la société européenne de neuro-gastroen-
térologie et de motricité et de la société européenne de 
gastroentérologie, un panel de 30 experts a donc répondu à 
31 questions sur les stratégies diagnostiques et le traitement 
de ces 2 syndromes (3).

Tableau 1 : Critère de Rome IV pour le diagnostic du SII-D et de la DF

Critères diagnostiques du SII-D Critères diagnostiques de la DF

1.	� Douleur abdominale récidivante, au moins 1 jour par mois 
durant les 3 derniers mois associée à au moins 2 des critères 
suivants :

	� a.	� Associée à la défécation
	� b.	� Associée à une modification de la consistance des selles
	� c.	� Associée à une modification de la consistance des selles 

selon l’échelle de Bristol : > 25 % de selles Bristol 6 ou 7 et 
< 25 % de Bristol 1 ou 2

1.	� Selles molles, pâteuses ou liquides, sans douleur abdominale 
prédominante, survenant > 25 % des selles.

2.	� Critères remplis pendant les 3 derniers mois et apparition des 
symptômes au moins 6 mois avant le diagnostic

3.	� Les critères diagnostiques du SII-D doivent être absents.

2.	� Critères remplis pendant les 3 derniers mois et apparition des 
symptômes au moins 6 mois avant le diagnostic
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Diagnostic clinique

Le SII-D et la DF sont deux syndromes qui se chevauchent 
chez 27 % des patients environ, seule l’intensité de la douleur, 
qui n’est pas au premier plan au cours de la DF, les différencie 
(accord 96 %). L’impériosité fécale est plus fréquente au cours 
du SII-D (4). Les niveaux de stress, d’anxiété, de dépression 
ou de troubles du sommeil sont similaires. Il est recommandé 
de faire un diagnostic positif, basé sur les symptômes, et non 
de faire un diagnostic d’élimination basé sur une série d’exa-
mens complémentaires plus ou moins sophistiqués (accord 
81 %). La recherche des signes d’alarme (perte de poids invo-
lontaire, selles nocturnes, ténesme, rectorragies, diarrhée 
de volume élevé, nombre très élevé de selles, signes de 
dénutrition, antécédents familiaux de cancer colo-rectal) est 
indispensable. La présence d’un ou plusieurs de ces signes 
d’alarme nécessite de réaliser des examens morphologiques 
rapidement (5). Les causes de diarrhée chronique sont très 
nombreuses, dans certains cas il faudra aller plus loin dans 
les explorations selon les données de l’interrogatoire.

Les facteurs psycho-sociaux sont fréquents au cours du 
SII-D, il y a peu de données au cours de la DF (accord 100 %). 
Au cours du SII, somatisation et catastrophismes sont les 
deux anomalies les plus fréquentes (5). Une somatisation 
excessive peut expliquer les manifestations extra-diges-
tives (symptômes urinaires ou sexuels, céphalées, fatigue) 
souvent retrouvées lors de l’interrogatoire (6). Une personna-
lité dépressive est plus fréquente au cours du SII-D que dans 
les autres formes cliniques de SII (7). Il y a peu de données 
chez les patients avec DF, mais une personnalité dépressive 
semble aussi plus fréquente (8).

Au cours de ces deux syndromes, il faut rechercher une 
incontinence anale lors de l’interrogatoire (pertes de selles/
gaz, port de protection) (accord 96 %). L’incontinence anale 
touche entre 5 et 10 % de la population générale selon 
les études, 5,1 % de la population adulte dans la région 
Rhône-Alpes (9). Elle est souvent sous-estimée car peu 
déclarée spontanément par le patient et peu recherchée 
systématiquement par le praticien. Tant au cours du SII-D que 
de la DF, une incontinence anale, plus ou moins intense, serait 
présente chez près d’un patient sur 2 (10). Il est probable que 
l’incontinence augmente la sévérité des symptômes même si 
cela n’a jamais été quantifié ; il est important de la prendre 
en charge de manière adaptée.

Examens complémentaires

En l’absence de signes d’alarme, les experts recommandent 
de faire de manière systématique une NFS-plaquettes, un 
dosage de la CRP et une sérologie de la maladie cœliaque 
(accord 96 %). La NFS a pour but de rechercher une anémie 
ou une hyperleucocytose qui, si elles sont présentes, 
nécessiteront des explorations complémentaires. Chez des 
patients avec une diarrhée et ayant une CRP <5 mg/L, le 
risque d’avoir une maladie inflammatoire intestinale est <1 % 
(11). Le dosage de la vitesse de sédimentation ne doit pas 
être effectué (11). De nombreuses études cas-contrôles et 
plusieurs méta-analyses ont confirmé l’intérêt, tant sur le plan 

clinique que médico-économique, du dosage des anticorps 
anti-transglutaminase de type IgA avec une positivité qui 
varie entre 2,1 et 5,2 % (12). Le dosage n’a pas d’intérêt si le 
patient suit déjà un régime sans gluten. Il doit être associé 
au dosage pondéral des IgA pour éliminer un déficit sélectif 
en IgA. Dans ce cas, le dosage des anticorps de type IgG 
est nécessaire. Le dosage systématique de la TSH n’est pas 
nécessaire, il ne sera effectué que si des signes cliniques 
évocateurs d’hyperthyroïdie sont présents (1). Les dosages 
d’anticorps anti-vinculine ou d’anti-zonuline, deux protéines 
impliquées dans le contrôle de la perméabilité intestinale, ne 
sont pas utiles en pratique courante malgré quelques études 
préliminaires ; leur intérêt doit être validé dans des études 
à grande échelle.

Il n’est pas recommandé de faire de manière systématique une 
coproculture et un examen parasitologique des selles (accord 
96 %). En dehors d’un contexte évocateur (migrants, séjours 
répétés en zone endémique, eau de boisson de mauvaise 
qualité), des parasites sont retrouvés chez moins de 2 % 
des patients (13). Le dosage de la calprotectine fécale, une 
protéine soluble des polynucléaires neutrophiles marqueur 
d’une inflammation digestive, est recommandé au cours du 
SII-D et de la DF. Une valeur comprise entre 100 et 164 μg/g 
de selles identifie correctement 64 % des patients ayant une 
pathologie organique (sensibilité 0,64 ; IC 95 % : 0,49-0,77) ; 
si le dosage est inférieur à 100 μg/g de selles, cela permet 
d’identifier 90 % des patients n’ayant pas de pathologie 
organique (spécificité 0,9, IC 95 % : 0,75-0,86). Le seuil de 
50 μg/g de selles augmente la sensibilité à 0,81, sans dimi-
nution majeure de spécificité (0,87) (12). Une valeur normale 
de calprotectine fécale permet d’éliminer une pathologie 
organique et ne nécessite pas de réaliser des endoscopies ; 
une calprotectine élevée oriente vers une atteinte inflamma-
toire digestive, sans préjuger de son étiologie, et nécessite 
de réaliser des explorations complémentaires…

La réalisation d’une coloscopie est utile pour éliminer une 
pathologie pouvant entraîner une diarrhée comme une 
maladie inflammatoire intestinale, une colite microscopique 
ou un cancer colo-rectal. Les experts recommandent de la 
faire systématiquement chez les patients ayant des signes 
cliniques d’alarme tels que décrits plus hauts et dans le cadre 
d’un éventuel programme de dépistage du cancer colo-rectal 
(accord 96 %). La majorité des lésions dépistés lors d’une 
éventuelle coloscopie (adénome, angiodysplasie) ne sont pas 
la cause de la diarrhée (14). Des biopsies coliques étagées, 
au minimum côlon droit et côlon gauche et au moins 2 par 
segments, doivent être réalisées chez des patients ayant une 
coloscopie (accord 88 %) dans le but d’éliminer une colite 
microscopique (15). L’intérêt des biopsies iléales systéma-
tiques n’est pas précisé par les experts. Dans une méta-ana-
lyse récente, une colite microscopique est retrouvée chez 
9,8 % (IC 95 % : 4.4 %-17.1 %) des patients ayant un SII-D (16). 
Elle survient préférentiellement chez la femme et l’âge moyen 
au diagnostic est d’environ 60 ans. Dans le sous-groupe des 
patients ayant des symptômes sévères et/ou réfractaires 
aux traitements habituels et si les examens morpholo-
giques (coloscopie, imagerie de coupe) sont normaux, les 
experts recommandent de réaliser un examen par capsule 
vidéo-capsule du grêle (accord 81 %). Dans une étude menée 
chez 151 patients avec un SII-D réfractaire, chez 30 % des 
patients il existait des modifications minimes de la muqueuse 
(érosions, pétéchies, ulcérations superficielles) dont l’impu-
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tabilité n’est pas certaine (17). Dans une autre étude menée 
chez 22 patients, la vidéo capsule a permis de rectifier le 
diagnostic vers une maladie cœliaque (18 %) ou une maladie 
de Crohn (36 %) (18). Chez les patients ayant une anomalie 
à la vidéo-capsule, une entéroscopie peut être réalisée pour 
conforter le diagnostic (accord 85 %).

La mesure du temps de transit colique avec des marqueurs 
radio-opaques chez ces patients n’est pas recommandée 
(accord 92 %). De même, il n’est pas recommandé de réaliser 
des tests respiratoires pour dépister la malabsorption de 
sucres (lactose, fructose). Dans une méta-analyse portant sur 
2 008 patients, la fréquence d’une malabsorption du lactose 
n’était pas différente entre les patients ayant un SII et les 
sujets contrôles (19). Les résultats des études testant l’effica-
cité d’un régime sans lactose sur les symptômes sont discor-
dants. Les capacités d’absorption du fructose par l’intestin 
grêle dans la population générale ne sont pas connues, les 
résultats des quelques études testant l’intérêt diagnostique 
du test respiratoire au fructose au cours de la dyspepsie et 
du SII ne sont pas contributifs (20). Le test respiratoire au 
sorbitol, un sucre non absorbé au niveau de l’intestin grêle, 
n’a aucun intérêt.

Il faut dépister un syndrome de malabsorption des acides 
biliaires qui peut entraîner une diarrhée (accord 93 %). Le test 
d’absorption de l’acide homo-taurocholique marqué (SeHCAT) 
est le test le plus communément utilisé dans la littérature. 
Le dosage d’un biomarqueur sérique, l’acide 7a-OH-4-cho-
lesten-3-one ou C4 un précurseur des acides biliaires, a aussi 
été proposé. La prévalence d’un syndrome de malabsorption 
des acides biliaires est de 28 % (CI 95 % : 23-34 %) chez 
des patients SII-D (21). Cependant aucun de ces deux tests 
n’est disponible en France, seul un traitement d’épreuve par 
un chélateur des acides biliaires, la colestyramine, permettra 
de poser un diagnostic positif (voir paragraphe traitement).

La réalisation de tests respiratoires pour rechercher une colo-
nisation bactérienne du grêle, plus communément appelée 
SIBO (small intestinal bacterial overgrowth) actuellement, 
ne doit pas être systématique mais uniquement réservé aux 
patients ayant une pathologie associée favorisant l’apparition 
d’un SIBO comme un trouble de la motricité gastro-intesti-
nale, un montage chirurgical favorisant (by-pass gastrique), 
une hypochlorhydrie, un déficit immunitaire ou des signes de 
malabsorption (accord 96 %). Le test respiratoire au lactu-
lose ne doit pas être réalisé pour rechercher un SIBO. Le 
lactulose n’est pas absorbé par l’intestin grêle et par son 
pouvoir osmotique il peut accélérer le transit intestinal. Un 
test respiratoire positif peut simplement refléter l’arrivée du 
lactulose dans le colon. Le test respiratoire au glucose est la 
méthode la plus sensible. Une méta-analyse de 24 études, 
incluant 2 698 patients, a montré que le test respiratoire au 
glucose était positif chez 25 % des patients (IC 95 % : 19 
%-32 %). Cependant ces études étaient très hétérogènes sur 
le plan méthodologique, notamment sur le seuil d’élévation de 
l’hydrogène permettant de définir un test positif, et ce chiffre 
de 25 % est peut-être surestimé (22). Une autre revue de la 
littérature confirmait que ces études sont très hétérogènes 
(23). Il y a peut-être une plus grande fréquence du SIBO au 
cours du SII, mais cela doit être confirmé par des études de 
bonne qualité prenant en compte les habitudes alimentaires 
et les traitements associés, en particulier les IPP. Dans cette 
mise au point, les experts ne parlent pas de la mesure du 
méthane dans l’air expiré. Une méta-analyse récente (24), a 

montré qu’il n’y avait pas de différence de tests au méthane 
positif entre les patients SII et les sujets contrôles (RR = 1,2 ; 
IC 95 % : 0,8-1,7 ; P = 0,37). La production de méthane, due 
à la présence de la bactérie Methanobrevibacter smithii, est 
associée à un ralentissement du transit digestif.

Les experts, comme la SNFGE et d’autres sociétés savantes, 
sont contre la réalisation de tests explorant le microbiote 
(accord 100 %). Certes il existe une dysbiose au cours du SII, 
mais la signification clinique de ces anomalies est toujours 
inconnue et il n’y a aucune étude clinique permettant de 
montrer que les résultats de ces tests débouchent sur un 
traitement spécifique et améliorent les patients. Une étude 
récente (25) a montré qu’une bactérie de la famille des spiro-
chètes, Brachyspira, était plus souvent retrouvée chez des 
patients ayant un SII-D. Ce résultat doit être confirmé par 
d’autres études avant d’envisager un traitement par métroni-
dazole qui est l’antibiotique le plus efficace sur ces bactéries.

Traitements

L’utilisation d’antispasmodiques au cours du SII-D est 
recommandé en première intention, il n’y a aucune donnée 
permettant de les utiliser au cours de la DF (accord 96 %). 
Les antispasmodiques peuvent améliorer la douleur abdomi-
nale en diminuant les contractions musculaires. Leur profil 
de tolérance est bon (26). Ces études testant l’efficacité 
des antispasmodiques sont anciennes, les effectifs étaient 
souvent faibles et les critères de jugement assez loin des 
standards actuels. L’efficacité de l’huile de menthe poivrée 
a été démontrée dans plusieurs essais ne répondant pas aux 
critères actuels comme pour les autres antispasmodiques et 
2 méta-analyses (27, 28). Une étude récente très bien menée 
avec des critères de jugement rigoureux n’a pas montré d’ef-
ficacité de l’huile de menthe poivrée, que ce soit une forme 
à libération intestinale ou une autre à libération iléo-colique, 
par rapport au placebo sur le critère principal de jugement 
qui était un score global. Par rapport au placebo, la forme 
à libération intestinale diminuait significativement certains 
critères secondaires comme l’inconfort abdominal, la douleur 
abdominale et le score de sévérité du SII (IBS-SS) (29). Une 
méta-analyse de 8 essais randomisés testant l’efficacité de la 
mébévérine n’a pas montré d’efficacité significative de cette 
molécule (30). L’otilonium bromide et l’hyoscine butylbromide 
ont montré une efficacité dans des méta-analyses, ils ne sont 
pas disponibles en France. L’efficacité du pinaverium bromide, 
un inhibiteur des canaux calciques, a été montrée dans une 
large étude randomisée chinoise (31). Enfin le citrate d’alvé-
rine a été réévalué avec des critères stricts et l’efficacité a 
été confirmée par rapport au placebo (32).

Les experts se prononcent en faveur du lopéramide (accord 
89 %) pour le traitement des troubles du transit chez les 
patients SII-D ou ayant une DF. Le lopéramide diminue signi-
ficativement la fréquence des selles, il n’a aucun effet sur la 
douleur abdominale (33). La diosmectite est dans la classe 
des absorbants ; il n’y a aucune étude permettant de recom-
mander son utilisation sur le long terme. Une association de 
xyloglucan et xylo-oligosaccharides, qui agit en formant un 
film sur la paroi intestinale, a montré une efficacité supérieure 
au placebo chez les patients ayant un SII-D et également une 
amélioration significative de la consistance des selles (34). 
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Aucune étude n’a montré une efficacité du racécadotril sur 
le long terme, tant au cours du SII-D que de la DF.

L’utilisation de la rifaximine est recommandée chez les 
patients SII-D, même si le gain thérapeutique par rapport au 
placebo est faible (accord 96 %). Il n’y a aucune donnée au 
cours de la DF. La rifaximine est un antibiotique non absorbé 
par la muqueuse digestive qui agit par un effet antibiotique, 
eubiotique (c’est-à-dire favorise la croissance des bactéries 
commensales) et anti-inflammatoire. Deux études randomi-
sées de phase 3 contre placebo ont montré que la rifaximine 
(550 mg x 3 par jour, 2 semaines) améliorait significative-
ment les patients ayant un SII non-constipation prédominante 
(40,8 % vs. 31,7 %, p < 0,001) (35). À 18 semaines, 64 % des 
patients répondeurs rechutaient. Les rechuteurs étaient à 
nouveau randomisés et après deux cures successives de 
rifaximine toutes les 12 semaines le taux de répondeur était 
plus élevé que dans le groupe placebo (38 % vs. 31 % ; p = 
0,018) (36). Le nombre de patients à traiter pour en guérir 1 
(NNT) était de 9. La rifaximine n’a pas l’AMM en France dans 
le traitement du SII quelle que soit la forme clinique.

L’utilisation de probiotiques est recommandée car ils peuvent 
améliorer les symptômes et la diarrhée chez certains patients 
ayant un SII-D, il n’y a aucune donnée au cours de la DF 
(accord 93  %). Deux méta-analyses ont montré que les 
probiotiques amélioraient les symptômes, évalués de manière 
globale au cours du SII, sans améliorer le symptôme diarrhée 
de manière significative (37, 38). Depuis la publication de ces 
méta-analyses, 3 études n’ont pas montré d’efficacité des 
probiotiques au cours du SII-D alors que 4 autres études 
bien menées avec des effectifs de plus de 100 patients ont 
montré des résultats positifs pour l’association des souches 
Lactobacilus DDS1 et bifidobacterium lactis UABIa-12 
(39), pour Clostridium butirycum (40), pour un mélange de 
8 souches associé à un régime pauvre en FODMAPs (41) et 
pour une souche de bifidobacterium bifidum MIMBb75 inac-
tivée par la chaleur (42).

Les experts sont CONTRE la réalisation d’une transplanta-
tion fécale chez des patients SII-D ou ayant une DF (accord 
100 %). Globalement les études testant l’efficacité de la 
transplantation fécale au cours du SII sont négatifs, comme 
l’a confirmé une méta-analyse (RR = 0,93 ; IC 95 % : 0,50-
1,75) (43) ; la majorité des patients inclus étaient SII-D ou 
M. Cependant, une étude randomisée récente éliminant de 
nombreux biais car utilisant un seul donneur avec un index 
de dysbiose normal et une signature bactérienne favorable a 
rapporté des résultats positifs (44). Des études complémen-
taires sont donc nécessaires.

Il est recommandé de NE PAS utiliser la mésalazine chez des 
patients ayant un SII ou une DF (accord 93 %). Deux études 
randomisées contre placebo de très bonne qualité menées 
chez des patients souffrant d’ un SII ou d’un SII-D ont montré 
que la mésalazine n’était pas plus efficace que le placebo (45, 
46). Dans le sous-groupe des patients ayant un SII-D post-in-
fectieux, la mésalazine pourrait avoir un effet positif (46), 
mais cela doit être confirmé sur des effectifs plus importants.

L’utilisation de chélateurs d’acide biliaire est recommandée 
chez des patients ayant une malabsorption des sels biliaires. 
En l’absence de tests diagnostiques, ce qui est le cas en 
France, il faut faire un traitement d’épreuve par un chélateur 
des sels biliaires (accord 93 %). En France, seule la colestyra-
mine est disponible. La dose est variable selon les symptômes 

(4 à 12 g/j), le patient doit être prévenu de respecter un délai 
suffisant (environ 2 h) entre la prise de colestyramine et la 
prise d’autres médicaments.

L’utilisation de l’éluxadoline est recommandée dans le trai-
tement du SII-D, il n’y a aucune donnée au cours de la DF 
(accord 96 %). L’éluxadoline est un agoniste de récepteurs 
opiacés ayant montré une efficacité au cours du SII-D (47). 
Des études post-marketings ont rapporté un risque de 
pancréatite aiguë et quelques décès. L’éluxadoline ne sera 
probablement jamais commercialisée en France.

Chez les patients SII-D, les antagonistes 5-HT3 peuvent être 
utilisés ; il n’y a pas de données au cours de la DF (accord 
96 %). La stimulation des récepteurs 5-HT3 par la sérotonine 
sur les ganglions parasympathiques entraine des contractions 
digestives et une sécrétion intestinale. Les anti-5HT3, les 
-sétrons, en bloquant l’action de la sérotonine pourraient 
avoir un effet sur les symptômes des patients. Parmi les 
différents anti-5HT3 testés au cours du SII (ondansétron, 
alosétron, ramisétron), seul l’ondansétron est disponible en 
France. Deux études randomisées contre placebo chez des 
patients SII-D ont montré une efficacité significative de l’on-
dansétron sur le symptôme diarrhée mais pas sur la douleur 
abdominale (48, 49). L’ondansétron pourrait avoir un effet 
bénéfique au cours de la DF, il n’y a aucune donnée rapportée. 
L’ondansétron n’a pas l’AMM dans l’indication SII-D.

La prescription d’un régime pauvre en FODMAPs durant 4 à 
6 semaines au cours du SII-D est recommandé lorsque les 
autres traitements ont échoué ; il n’y a aucune donnée pour 
le prescrire au cours de la DF (accord 100 %). Les FODMAPs 
(Fructo, Oligo, Di, Monosaccharides And Polyols) sont des 
sucres peu absorbés par l’intestin grêle où ils vont agir par 
leur pourvoir osmotique et qui sont fermentés dans le côlon 
générant des symptômes tels que ballonnement, douleur, 
gaz, diarrhée. Trois méta-analyses (50-52) ont montré qu’un 
régime pauvre en FODMAPs améliorait les symptômes au 
cours du SII quelle que soit la forme clinique, y compris 
le SII-D. La quasi-totalité des études testaient l’efficacité 
du régime strict sur une période de 4 à 6 semaines. Si le 
patient répond au régime, il est recommandé de proposer 
une réintroduction des aliments de manière progressive et 
pragmatique compte tenu des difficultés à suivre un régime 
strict durant une période prolongée. Une étude randomisée a 
montré qu’un régime pauvre en FODMAPs adapté au cas par 
cas était plus efficace que des recommandations diététiques 
standards (53). Le seuil de FODMAPs toléré ou tolérable varie 
selon chaque patient, c’est donc à lui d’adapter son régime 
et il ne peut y avoir de règles strictes (54). Sur le long terme, 
l’efficacité du régime se maintient. Une prise en charge par 
une diététicienne peut être utile.

Les experts NE recommandent PAS un régime sans gluten 
chez les patients SII-D, il n’y a pas de données au cours de 
la DF (accord 100 %). L’efficacité d’une restriction en gluten 
au cours du SII-D n’est pas clair. Certes deux études ont 
rapporté des résultats positifs, mais une méta-analyse ne 
permettait pas de montrer une efficacité d’un régime sans 
gluten au cours du SII-D (RR = 0,42 ; IC 95 % : 0,11-1,55) (50). 
Il est plus probable que l’efficacité éventuel d’un régime sans 
gluten, ou pauvre en gluten, est davantage lié à une diminu-
tion des FODMAPs associés au gluten qu’à une diminution 
du gluten (55).
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Figure 1 : Approche diagnostique chez les patients ayant un SII-D ou une DF

Figure 2 : Synthèse des recommandations thérapeutiques des experts

*Absence de données ou données insufisantes pour la DF ; ° chez des patients ayant une malabsorption prouvée des acides bilaires ou bien comme test 
thérapeutique chez des patients ayant une diarrhée chronique sans possibilité de rechercher une malabsorption des acides biliaires.
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Les traitements alternatifs à visée psychologique sont effi-
caces au cours du SII-D, il n’y a aucune donnée au cours de 
la DF (accord 89 %). La physiopathologie du SII est multi-
factorielle, les facteurs psychologiques peuvent avoir un 
rôle dans l’apparition ou l’aggravation des symptômes. En 
particulier la présence d’un ou plusieurs traits psycholo-
giques comme la peur des symptômes, le catastrophisme, 
des biais attentionnels, une hypervigilance, une somatisa-
tion ou une sensibilité au stress est associée à des symp-
tômes plus sévères ou un pronostic plus péjoratif (56). Les 
techniques de relaxation comme l’hypnose et les thérapies 
cognitivo-comportementales sont plus efficaces que des 
traitements standards (57), avec un nombre de patients à 
traiter pour en améliorer 1 égal à 4. Dans ces études, les 
patients SII-D représentaient entre 30 et 50 % des patients 
inclus mais aucune ne rapportait en détail les résultats dans 
ce sous-groupe de patients.

Les antidépresseurs tricycliques (ATC) sont efficaces chez 
les patients ayant un SII-D (accord 96 %), il n’y a aucune 
donnée au cours de la DF. Les ATC, amitriptyline et imipra-
mine qui sont les 2 molécules commercialisées en France, 
sont considérés actuellement comme des neuromodula-
teurs plutôt que des antidépresseurs. Ils ont une action sur 
les composantes périphériques et centrales de la douleur, 
améliorent les troubles psychologiques, et améliorent les 
troubles du transit par leur action anticholinergique. Au cours 
du SII en général, deux méta-analyses (28, 57) ont confirmé 
que les ATC étaient plus efficaces que le placebo pour les 
symptômes évalués de manière globale (RR : 0,65 ; CI95 % : 
0,55-0,77) mais aussi sur la douleur abdominale (RR : 0,59 ; 
CI 95 % : 0,42-0,83). L’efficacité sur la douleur apparaît entre 
4 et 12 semaines. Une seule étude incluait spécifiquement 
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Les cinq points forts
●	� Les diagnostics de syndrome de l’intestin irritable à diarrhée 

prédominante (SII-D) et de diarrhée fonctionnelle reposent 
essentiellement sur la clinique et les critères de Rome IV.

●	� NFS, CRP, anticorps anti-transglutaminase et calprotectine fécale 
sont les 4 dosages biologiques qui permettent d’orienter la prise 
en charge.

●	� Une malabsorption des acides biliaires est fréquente ; en France, 
seul un traitement d’épreuve par colestyramine permet d’en faire 
le diagnostic.

●	� Un régime pauvre en FODMAPs strict pendant 4 à 6 semaines, 
puis adapté au cas par cas est efficace. Il ne faut pas recom-
mander un régime sans/pauvre en gluten.

●	� Les traitements à visée centrale (hypnose, thérapies cogni-
tivo-comportementales) et les antidépresseurs tricycliques sont 
recommandés en cas de SII-D. Les inhibiteurs de recapture de la 
sérotonine ne sont pas indiqués.
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