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TROUBLES DU TRANSIT INTESTINAL

Denis Heresbach

I.
Constipation

1. Définition

Ce symptôme est défini par l’association d’un ralentissement du transit et d’une déshydratation des selles. Cliniquement, elle se traduit par des défécations rares (moins de 3 défécations par semaine, ou un poids moyen de selles inférieur à 35 g par jour, ou un poids sec des selles est supérieur à 25 %. Une selle dite normale est moulée, pesant 150 à 200 g  par jour, à raison de 1 à 3 défécations quotidiennes, de coloration brune par les pigments biliaires, contenant 75 % d’eau et des résidus alimentaires non digestibles (cellulose, acides gras).

La constipation doit être différenciée de ce que le patient peut appeler constipation c’est-à-dire une selle quotidienne trop dure ou une sensation d’exonération ou d’évacuation incomplète, des douleurs ano-rectales et une occlusion. Celle-ci est définie par une interruption totale du transit intestinal qui se manifeste par l’association de 3 symptômes d’intensité variable et de chronologie parfois décalée : douleurs abdominales, vomissements et arrêt des matières ainsi que des gaz.

2. Mécanisme causes et étiologies de la constipation 

2.a Deux mécanismes physio-pathologiques prédominent mais peuvent être associés : 

- un trouble de la progression sur l’ensemble du côlon par inhibition de la motricité globale ou par hyperspasmocité 

· un trouble de l’évacuation au niveau du sigmoïde ou de la sphère ano-rectale. 

Une défécation normale se décompose en 3 temps : stagnation des matières dans le sigmoïde qui ne donne pas lieu à une perception viscérale, ponte sigmoïdienne avec progression des selles du sigmoïde vers le rectum qui déclenche le réflexe recto-anal inhibiteur avec réduction du tonus du sphincter lisse et strié de l’anus et perception du besoin grâce à la zone cutanée malpighienne du canal anal et enfin défécation qui se fait à l’aide de la contraction des muscles de l’abdomen et une poussée des muscles releveurs de l’anus entraînant un relâchement des sphincters anaux.

La constipation peut être isolée et donc souvent primitive, c’est ce qu’on appel la constipation maladie. Dans d’autres circonstances, elle peut être secondaire à une affection digestive ou extra-digestive constituant alors la constipation symptôme.

2.b Etiologie des constipations 

- La constipation maladie ou apparemment primitive qui est en fait rarement primitive : il existe le plus souvent une insuffisance d’hydratation des selles ou un trouble acquis de la fonction de défécation. Ce dernier est consécutif à un refus ou un oubli du patient de la fonction de défécation par contrainte horaire professionnelle, ou éducative, avec émoussement progressif et ultérieur du seuil de sensibilité rectale par adaptation de l’élasticité de la paroi rectale.

- La constipation symptôme ou symptomatique résulte d’une anomalie ralentissant le transit colique ou affectant les mécanismes normaux de la défécation. 

*Elle peut être consécutive à une pathologie extra-digestive comme les maladies endocriniennes (diabète, hypothyroïdie, hyperparathyroïdie), ou métabolique (porphyrie), ou une maladie neurologique avec troubles de la motricité colique (maladie de Parkinson, neuropathie para-néoplasique) ou des désordres hydro- électrolytiques (hypokaliémie entretenue par la prise de laxatifs irritants, hypercalcémie) ou consécutifs à la prise de médicaments en particulier les psychotropes, les opiacés mais également les sédatifs et anti-dépresseurs ou les anticholinergiques. En fait, il existe souvent une intrication des causes à cette constipation symptomatique avec des circonstances favorisantes comme l’alitement, la grossesse, voire l’hyperthermie intense.

*La constipation symptôme ou symptomatique peut relever également des pathologies digestives soit par perte du reflexe gastro-colique (au cours de l’anorexie prolongée), soit du fait d’un obstacle comme une tumeur ou un cancer colo-rectal, soit du fait d’un trouble de la motricité du côlon comme le mégacôlon congénital ou maladie de Hirschsprung consécutive à l’absence de cellules ganglionnaires dans les plexus myentériques du rectum et du sigmoïde avec perte du reflex recto-anal inhibiteur, soit du fait d’un trouble de la fonction défécatoire ano-rectale que l’on appelle également constipation terminale ou dyschésies rectales. La dyschésie est une difficulté à évacuer les selles par perturbations des mécanismes ano-rectaux de la défécation qui relèvent de mécanismes variés au premier rang desquels les tumeurs, les délabrements post-obstétricaux, les pathologies anales et proctologiques, l’existence de rectocèles ou d’un anisme.

3. Les précisions sémiologiques 

L’interrogatoire est un élément capital devant préciser les conditions de survenue de la constipation et en particulier :

· le caractère de selles : fréquence, irrégularité des défécations avec émission d’une selle bouchon puis de selles liquides évoquant une fausse diarrhée, présence de scybales définies par des petits fragments compacts de matières fécales déshydratées, souvent associées à une fausse diarrhée, consécutive à l’émission par hyersecrétion colique réactionnelle à une stase stercorale rectale ou à un fécalome.

· mode de début et évolution : constipation aiguë récente et transitoire, à l’occasion d’un changement de rythme de vie ou professionnel, constipation récente et persistante devant faire éliminer une cause organique et en particulier un cancer colo-rectal, ou constipation ancienne et chronique, évoquant plutôt une cause motrice ou fonctionnelle.

· existence de manœuvres digitales pour faciliter l’exonération et la défécation, évocatrices d’une dyschésie anorectale

· existence de facteurs déclenchants : prise de nouveaux médicaments, modification des habitudes alimentaires avec diminution des apports hydriques et en fibres non digestibles, alitement

· les antécédents chirurgicaux et surtout obstétricaux en cas de dyschésie

· des symptômes associés souvent d’alarme à type de vomissements et de météorisme devant faire éliminer un syndrome occlusif ou d’émission de selles anormales avec glaires et/ou sang (rectorragies) devant faire rechercher une cause organique à type de colite ou de tumeur.

4. Les données de l’examen clinique

L’examen est conduit en pensant à la possibilité d’une constipation symptôme ou symptomatique en particulier à la recherche d’une cause organique ou d’une dyschésie ano-rectale. 

- L’examen abdominal comporte un examen et une percution à la recherche d’une distension et d’un tympanisme, voire à la visualisation à jour frisant d’ondulations péristaltiques. La palpation recherchera une masse tumorale, l’auscultation recherchant une augmentation des bruits hydro-aériques (doute sur un obstacle), ou une diminution voire une abolition par sidération du transit (iléus).

- L’examen proctologique à la recherche d’arguments pour une constipation symptomatique comporte : 

*un temps d’inspection de la marge anale en écartant avec les pouces les plis radiés de l’anus pour exposer la zone cutanée lisse, le patient étant en position genu-pectorale (à genou, pencher en avant, en creusant le dos) ou un décubitus latéral gauche. 

*un toucher rectal destiné à rechercher la présence de selles dans l’ampoule rectale, voire de fécalome, défini par la présence de matières fécales déshydratées, accumulées dans le rectum, formant un amas dense, impossible à expulser, nécessitant une évacuation et fragmentation digitale, associée à des lavements réitérés.  La couleur des selles et en particulier la présence de sang seront examinés sur le doigtier, ainsi que la recherche d’une masse palpable, d’une voussure sur les parois du bas rectum ou d’une perte du reflex recto-anal inhibiteur aux efforts volontaires de défécation. Lors de cet effort défécatoire, le toucher et l’inspection recherchera en particulier l’existence d’une rectocèle antérieure sous la forme d’une déhiscence de la paroi du bas rectum antérieur, pouvant entraîner un bombement au niveau de l’aire périnéale entre l’anus et la fourchette vulvaire postérieure ou le raphée scrotal. Cet examen ano-périnéal sera d’autant plus attentif qu’il existe des signes d’appels vers une maladie ano-rectale sous la forme d’une douleur anale, d’un prurit anal, d’une rectorragie d’essuyage, de suintements tachant le linge ou de la perception d’une grosseur anale ou péri-anale.

* Cet examen recherchera en particulier

La présence d’une tuméfaction arrondie, bleutée, noirâtre, dure et sensible de la marge de l’anus, pouvant évoluer vers la régression ou vers l’ulcération avec caillots, responsable de rectorragies ou de thrombose qui peut être le plus souvent unique mais parfois multiple associée à un œdème, qui constitue une thrombose hémorroïdaire externe. 

La présence d’une tuméfaction importante, irréductible avec une partie centrale noirâtre qui correspond à une thrombose massive des hémorroïdes internes avec une évolution particulièrement douloureuse doit faire évoquer un étranglement hémorroïdaire d’une thrombose hémorroïdaire interne. 

La présence d’hémorroïdes prolabées apparaissant comme un bourrelet rougeâtre, parfois partiellement recouvert d’une zone blanchâtre par épidermisation superficielle doit faire évoquer un prolapsus hémorroïdaire secondaire à la laxité du tissu conjonctif sous muqueux qui permet le glissement et l’extériorisation des hémorroïdes internes. Ce prolapsus peut être spontanément et rapidement réductible mais récidivant et repoussé par une selle, constituant le prolapsus du premier degré. Lorsqu’il est difficilement réductible, ne régressant plus spontanément en fin de défécation, nécessitant une attente prolongée ou une aide manuelle active pour les réductions, il constitue un prolapsus du second degré. L’absence de réduction spontanée ou manuelle constitue un prolapsus du troisième degré. 

L’extériorisation de sang rouge rutilant souvent déclenchée par la défécation, survenant en fin de défécation, arrosant la cuvette ou maculant le papier, rarement importante mais persistante, évoque une rectorragie hémorroïdaire qui, à l’examen proctologique, peut être visualisé sous la forme d’une érosion ou d’un suintement à partir d’une hémorroïde ou du réseau capillaire de la muqueuse ano-rectale en regard de la zone hémorroïdaire interne.

Une douleur anale sous la forme d’une apparition d’une douleur spontanée ou provoquée par la défécation avec un rythme en 3 temps c’est-à-dire apparaissant au passage de la selle, s’effaçant ensuite pendant quelques minutes pour reprendre plusieurs heures avec intensité accrue avant de disparaître complètement, qui constitue une douleur caractéristique d’une fissure anale. Cette douleur fissuraire est souvent associée à une contracture sphinctérienne, la douleur fissuraire étant ressentie comme une brûlure ou une déchirure légère qui peut être accompagnée de petites rectorragies généralement d’essuyage . La contracture sphinctérienne, élément du syndrome fissuraire, est déclenchée ou exacerbée par la traction des plis radiés de l’anus rendant difficile sinon impossible l’examen du canal anal. La fissure anale apparaît à l’examen proctologique au niveau de la partie basse du canal anal, siège habituellement au voisinage d’une commissure, unique, elle est légèrement postérieure, plus rarement antérieure et alors plus fréquente chez la femme que chez l’homme. Elle est ovalaire, en raquette, avec une grosse extrémité externe et une partie interne, effilée, se terminant à quelques millimètres de la ligne pectinée. L’aspect de ses bords et du fond varie selon l’âge de la fissure : si la fissure est jeune, ses bords sont nets et fins, le fond est propre et lisse. Lorsque la fissure est évoluée, les bords sont plus épais, scléreux, décollés avec un fond strié transversalement par les fibres blanchâtres du sphincter interne. Les formations para-fissuraires à type de capuchon externe et de polype fibreux interne sont plus volumineuses. Toute fissure de morphologie inhabituelle ou à localisation latérale, dépassant la ligne pectinée et le canal anal, ou associée à une adénopathie inguinale, doit être considérée comme suspecte. Il en es de même pour les fissures multiples, ces fissures atypiques devant faire rechercher une maladie de Crohn, une maladie sexuellement transmissible ou un cancer du canal anal.

Les abcès et les fistules péri-anaux qui se manifestent par des douleurs progressivement croissantes, pulsatiles, battantes, non influencées par la défécation et pouvant être accompagnées de fièvre. L’examen montre une tuméfaction rosée, chaude et douloureuse, bombant de la région para-anale mais un abcès dit intra-mural de la paroi basse du rectum peut ne rien laisser apparaître à l’examen de la marge anale et c’est le toucher rectal qui va percevoir un bombement en verre de montre, électivement douloureux sur la paroi du bas rectum. La douleur insomniante peut irradier dans les organes génitaux externes et provoquer des troubles de la miction.

La fistule se révèle habituellement par un écoulement purulent, souvent d’évolution chronique, avec des phases de suppuration avec rétention, accompagnée ou annoncée par des douleurs qui disparaissent lors de l’évacuation de la collection par l’orifice fistuleux. Des phases temporaires et intermittentes de cicatrisation apparente peuvent survenir, entrecoupées de nouvelle poussée identique ultérieure. L’examen visualise dans la région para-anale ou parfois à distance une petite caroncule (pertuis avec capuchon) d’où sort du pus. L’orifice peut être obturé par une mince croutelle facile à enlever découvrant une issue de pus. La palpation de la marge anale peut percevoir un cordon infiltré, légèrement induré, conduisant de l’orifice externe vers le canal anal. Le cathétérisme par un stylet mou à extrémité mousse de cet orifice externe permet parfois de parvenir jusqu’à l’orifice interne ou la crypte de la ligne pectinée, point de départ de la fistule.

5. Les examens complémentaires de première intention :

Après l’interrogatoire, l’examen clinique et l’examen proctologique, les examens nécessaires à l’exploration d’une constipation sont les suivants :

· en cas de symptôme d’alerte, de survenue récente de la constipation, voire de résistance à un traitement symptomatique de courte durée bien conduit une exploration morphologique du côlon sous la forme d’une coloscopie totale.

· en cas de doute sur une constipation ou de résistance à un traitement symptomatique bien conduit, une mesure du temps de transit colique après ingestion 3 jours de suite de marqueurs radio-opaques permet sur des radiographies d’abdomen sans préparation (ASP) réalisées au 7e et 10e jour de calculer le temps de transit de ces marqueurs radio-opaques le long du côlon pour authentifier un ralentissement du transit global ou segmentaire localisé au niveau du côlon droit, du côlon gauche, voire du recto-sigmoïde.

· en cas de troubles de l’évacuation et de suspicion de dyschésie ano-rectale,

* une manométrie ano-rectale peut mettre en évidence une hypertonie du canal anal, une disparition du reflexe recto-anal inhibiteur, un émoussement du seuil de sensibilité ou une absence de besoin exonérateur, voire une hypotonie sphinctérienne.

* la défécographie, examen radiologique de la défécation d’un bol fécal radio-opaque permet de rechercher un prolapsus rectal extériorisé, une rectocèle, une absence d’ouverte de l’angle ano-rectal avec hypertonie du muscle pubo-rectal ou un syndrome du périnée descendant. 

* l’électromyographie anale peut également être utile à la recherche d’une dysynergie ano-rectale (absence d’arrêt de l’activité du muscle strié pendant l’effort de poussée ou recontraction précoce de l’anus au cours des distensions rectales).

II.
Diarrhée aiguë

1. Définition 

Une diarrhée est définie par l’existence de selles trop abondantes (supérieures à 300 g par 24 h) et/ou trop fréquentes (supérieures à 3 par jour) et/ou trop liquides (poids sec inférieur à 25 %).

La diarrhée aiguë est l’émission de selles trop abondantes et/ou trop fréquentes et/ou trop liquides, évoluant depuis plusieurs jours, de survenue brutale, mais qui ne dure habituellement que quelques jours et rarement plus de 10 jours. Elle est habituellement hydrique ou hydro-électrolytique, consécutive à une hypersecrétion par l’intestin grêle. Plus rarement, elle est constituée de glaires et de sang, voire de pus, sans matières fécales. Plus rarement, la diarrhée est constituée de glaires, de sang et parfois de pus sans matière fécale, constitue un syndrome dysentérique qui est associé à des lésions organiques de la muqueuse rectocolique.

Toutes les diarrhées provoquent des douleurs abdominales appelées coliques abdominales. 

Les douleurs du syndrome dysentérique sont plus intenses et peuvent être associées à des douleurs particulières appelées épreintes (douleurs de l’hypogastre précédent les exonérations et les défécations, liées à un spasme du rectosigmoïde) ou ténesme (douleurs dues à une contracture de l’anus qui précèdent et suivent une exonération ou défécation).

2. Mécanisme cause et étiologie de la diarrhée aiguë 

2.a Les diarrhées aiguës peuvent être d’origine bactérienne consécutives à 2 mécanismes : 

· invasion et/ou production d’une cyto-toxine par le micro-organisme, l’invasion étant souvent responsable d’un syndrome dysentérique, ou

· production d’une entérotoxine avec adhésion entérocytaire qui provoque au niveau membranaire une sécrétion d’eau et d’électrolytes, principalement au niveau de l’épithélium de l’intestin grêle. La diarrhée est de type hydro-électrolytique cholériforme, sans lésion muqueuse histologique ni bactériémie.

2.b Etiologie des diarrhée aiguë 

Les diarrhées virales grandes pourvoyeuses de diarrhées aiguës entraînent des anomalies non spécifiques de la muqueuse duodéno-jéjunale (atrophie villositaire, dystrophie entérocytaire, dystrophie entérocytaire) responsables d’une malabsorption associée.

Les diarrhées parasitaires, en particulier amibiennes, se font par envahissement de la paroi colique créant des lésions histologiques sévères alors que les diarrhées parasitaires par lambliase entraînent des lésions des micro-villosités et parfois une atrophie villositaire de l’intestin grêle.

Les diarrhées aiguës médicamenteuses dépendent de la classe thérapeutique impliquée car pour certains médicaments comme les veinotoniques la diarrhée est volontiers à début aigu mais retardé de plusieurs semaines par rapport au début du traitement, celles consécutives à la prise d’anti-inflammatoires non stéroïdiennes peuvent être associées à des colites aiguës ou favorise la survenue d’une colite spécifique (type colite ischémique ou maladie inflammatoire chronique de l’intestin), alors que les diarrhées aiguës associées aux antimitotiques surviennent dans les jours suivants sont administration et relèvent d’un mécanisme direct (diminution de turn over des entérocytes) et parfois indirect par surinfection par une bactérie de type Clostridium difficile.

3. Les précisions sémiologiques  

L’interrogatoire recherchera un contexte spécifique de survenue, soit en faveur d’une origine infectieuse de la diarrhée aiguë (contexte épidémique et/ou vie en collectivité), prise récente de médicaments ou d’antibiotiques, voyage récent (moins de 8 jours) en zone tropicale ou dans le bassin méditéranéen, immuno-dépression spontanée ou induite (SIDA, chimiothérapie) ou la prise d’aliments vecteurs d’agents infectieux responsables de diarrhées aiguës (coquillages, œuf cru, produits laitiers non pasteurisés, viande de bœuf insuffisamment cuite).

L’interrogatoire recherchera également des caractéristiques pouvant évoquer une origine particulière : la survenue d’une diarrhée au cours d’un repas ou immédiatement après celui-ci, évoquant une diarrhée allergique (urticaire associé, œdème de la face), l’ingestion d’une grande quantité d’aliments riches en histamines ou histamino-libérateurs (thon, chocolat), incubation courte (inférieure à 4 h) associée à un syndrome muscarinique évocateur d’une intoxication par les champignons, ingestion de riz ayant séjourné en air ambiant avec une incubation courte de 1 à 6 h associée à des vomissements d’évolution courte de moins de 10 h évoquant une intoxication bactérienne par bacillus cereus, ingestion de pâtisserie, de glace avec des vomissements associés évoluant en moins de 24 h avec une incubation courte de 1 à 6 h évoquant une intoxication par staphylococcus aureus, ou ingestion de moules ou d’huitres avec incubation courte de 0 à 2 h et d’évolution rapide, une dizaine d’heures, évoquant une intoxication par le plancton dinophysis.

4. Les données de l’examen clinique 

L’interrogatoire et l’examen des selles rechercheront un faisceau d’arguments permettant de séparer les diarrhées secrétoires (intubation courte de quelques heures, aspect des selles aqueux, volume des selles abondants, douleurs abdominales modérées, manifestations générales ou systémiques rares), témoignant d’une atteinte de l’intestin grêle ou une diarrhée de type lésionnel associant une incubation de quelques jours, un aspect des selles plutôt glairo-sanglant, de volume modéré, avec douleurs abdominales plus intenses, éventuellement associées à un syndrome dysentérique (épreinte, ténesme) et fréquemment associées à des manifestations systémiques.

L’examen général recherchera des signes systémiques en particulier de déshydratation (soif, sécheresse muqueuse, hypotension, tachycardie, oligurie), une fièvre ou des signes extra-digestifs : l’existence d’un érythème noueux sous la forme dermo-hypodermique mal limité,  rouge, évoluant vers des teintes verdâtres,  évocateur d’une diarrhée aigu par Campylobacter, Yersinia ou micro-bactéries, la présence d’une arthrite réactionnelle en particulier des grosses articulations, genoux ou coudes, évocateurs d’une injection par Campylobacter ou Yersinia ou une évolution en 2 temps avec une rechute au 8e jour évocateur d’une cause infectieuse par Campylobacter. L’existence d’un syndrome neurologique de polyradiculonévrite doit faire rechercher une infection par Campylobacter jejuni.

La diarrhée aiguë devra être différenciée d’une fausse diarrhée consécutive à une hypersecrétion de la muqueuse rectocolique associée à un fécalome ou à une stagnation des selles au niveau rectosigmoïdien (souvent consécutive à une dyschésie anorectale) ou à une incontinence d’une incontinence anale qui peut résulter d’un défaut de la fonction de réservoir rectal (rectite, troubles de la compliance), d’un trouble du système neurosensoriel d’origine nerveuse ou par incompétence sphinctérienne (séquelles de chirurgie de fistule ou d’hémorroïdectomie, syndrome du périné descendant). Dans ce dernier cas, une incontinence urinaire est souvent associée et l’examen anal et périnéal retrouve ou non l’existence d’une béance anale, des troubles de la dynamique périnéale lors des efforts de rétention (absence de déplacement antérieur de l’anus) ou lors de la poussée défécatoire (bombement périnéal) alors que la palpation du périnée retrouve l’absence de reflex anal et que les touchers ano-rectal et vaginal évaluent une éventuelle anomalie de la cloison recto-vaginale (rectocèle).

5. Les examens complémentaires 

L’existence de signes d’alerte comme l’existence de selles glairo-sanglantes ou d’un syndrome dysentérique doit faire réaliser une exploration morphologique et endoscopique du côlon qui en fonction des antécédents et du terrain sera une rectosigmoïdoscopie souple ou une coloscopie totale.

L’existence d’une diarrhée aiguë durant plus de 3 jours ou fébrile doit faire recourir à un examen bactériologique des selles, coproculture, et parasitologique des selles, le premier devant être réalisé sur une selle fraîchement émise ou au maximum conservé moins de 12 h à 4°, le second devant se faire exclusivement sur selles fraîches, si possible renouvelé 3 jours consécutivement. Des recherches spécifiques en particulier de Clostridium difficile ou de ces toxines (toxine A et toxine B, réponse en 24 à 48 h) doivent être précisées sur la demande d’examen bactériologique des selles, l’examen standard ne comportant qu’un examen direct, permettant d’identifier les bactéries mobiles (Campylobacter et Vibrio), la présence de leucocytes évocateurs d’une diarrhée aiguë à germe invasif, identificatin d’une espère bactérienne après culture et enrichissement, ne recherchant habituellement que Campylobacter, Yersinia, Salmonelles, Shigelle et E coli.

Une diarrhée aiguë fébrile chez au moins 2 membres d’une même famille ou d’une collectivité ou ayant partagé le même repas évoque une toxi-infection alimentaire collective (TIAC), le plus souvent par salmonelles non typhiques, nécessitant une déclaration obligatoire auprès des autorités sanitaires et une coproculture.

III.
Diarrhée chronique

1. Définition 

La diarrhée chronique est définie par l’émission quotidienne de plus de 3 selles molles ou liquides pendant au moins 3 semaines consécutives et il faut évidemment éliminer une fausse diarrhée, en particulier par un poids de selles inférieur à 300 g par 24 h, pouvant être consécutive à une hyper-secrétion mucipare électrolytique (tumeur villeuse hypersecrétante) ou une fausse diarrhée chez les constipés chroniques, notamment par dyschésie anorectale avec irritation et hypersecrétion de la muqueuse rectocolique en réaction à la stagnation de matières déshydratées.

On sépare les diarrhées chroniques en diarrhées motrices, relevant d’une accélération du transit, les diarrhées par malabsorption, par altération de l’entérocyte ou par maldigestion intra-luminale, les diarrhées secrétoires par secrétion intestinale hydro-électrolytique, les diarrhées osmotiques, consécutives à un appel d’eau intra-luminal par hyper-osmolarité du contenu intra-luminal, les diarrhées exsudatives consécutives à une fuite de lymphe et de plasma et les diarrhées volumino-géniques par hyper-secrétion d’un organe digestif autre que l’intestin et le côlon comme l’estomac ou le pancréas.

2. Mécanismes, causes et étiologie 

- Les diarrhées chroniques motrices par accélération du transit peuvent s’intégrer dans le cadre d’un syndrome de trouble fonctionnel intestinal ou syndrome de l’intestin irritable, ou être consécutive à une origine humorale ou endocrinienne (hyperthyroïdie, syndrome carcinoïde) dans les cancers médulaires de la thyroïde par hyper-secrétion de thyrocalcitonine, ou dans le syndrome carcinoïdien par hyper-secrétion de sérotonine, mais également en partie par hyper-secrétions de gastrine (syndrome de Zollinger-Ellison) ou associée à une affection neurologique (post-vagotomie, post-sympathectomie, neuropathie diabétique, hypotension orthostatique primitive ou syndrome de Shy et Drager), à une affection médulo-encéphalique (tumeur cérébrale, sclérose latérale amyotrophique).

Une composante motrice avec accélération du transit consécutive à une chirurgie digestive peut être responsable également d’une diarrhée (syndrome du grêle court ? fistule gastro-colique ? gastrectomie distale avec anastomose gastro-jéjunale ou gastrectomie totale avec anastomose oeso-jéjunale à l’aide d’une anse montée en Y).

- Les diarrhées chroniques secrétoires sont essentiellement consécutives à une hypersecrétion d’hormones (VIP) d’origine pancréatique (vipome) ou d’une colite microscopique généralement consécutive à une prise de médicament (veinotoniques). 

- Les diarrhées osmotiques sont consécutives à la prise trop importante ou cachée de laxatifs osmolaires (polyéthylène glycol, lactulose, consommation excessive de chewing gum ou d’aliments allégés ou contenant des polyols ou par déficit enzymatique en particulier de l’enzyme permettant la digestion du lactose contenu dans les laitages (déficit en lactase).

- Les diarrhées chroniques exsudatives sont généralement associées à des lésions organiques de la paroi de l’intestin grêle et/ou du côlon, comme les entérocolites inflammatoires, les tumeurs étendues coliques ou intestinales comportant des ulcérations, ou des lymphangiectasies intestinales (dilatation des lymphatiques de la muqueuse et de la sous muqueuse de l’intestin) qui peuvent être secondaires à une compression rétropéritonéale (lymphome, tumeur, fibrose rétropéritonéale) ou primitive (maladie de Waldman).

- Les diarrhées chroniques volumogéniques sont le fait d’hypersecrétion gastrique et pancréatique et se rencontrent essentiellement au cours des gastrinomes qui sont des tumeurs duodénales ou pancréatiques, responsables d’une hypersecrétion autonome de gastrine.

- Les diarrhées chroniques par malabsorption peuvent être consécutives à une maldigestion c’est-à-dire une malabsorption de cause intra-luminale ou à une malabsorption de cause pariétale par atteinte de la paroi de l’intestin grêle. Les maldigestions sont consécutives à une réduction d’apport des enzymes pancréatiques (pancréatite chronique, cancer du pancréas), de sels biliaires réduisant le pool disponible pour le cycle entéro-hépatique (syndrome du grêle court, cholestase, fistule biliaire) ou à une pullulation microbienne, responsable dans l’anse borgne et stagnante ou après montage chirurgical, voire après trouble et diminution de la motricité de l’intestin grêle d’une déconjugaison des sels biliaires incapables de participer à la formation des micelles nécessaires à l’absorption des triglycérides à chaine longue. Exceptionnellement, les maladigestions peuvent être consécutives à une hypersecrétion acide (syndrome de Zollinger Ellison) ou le débit acide gastrique dépasse les capacités de neutralisation de l’intestin grêle et réduit l’activité des enzymes pancréatiques.

Les malabsorptions de cause pariétales sont essentiellement représentées par les entérocolites inflammatoires de l’intestin grêle (maladie de Crohn), l’entérite radique (séquelles de radiothérapie) ou une atteinte infectieuse (maladie de Whipple, lambliase) ou toutes les causes d’atrophies villositaires au premier rang desquelles la maladie coeliaque ou intolérance au gluten.

3. Les précisions sémiologiques 

Dans les diarrhées motrices, le caractère moteur de la diarrhée se traduit par des selles fréquentes mais de faible volume, souvent impérieuses, matinales et post-prandiales précoces, et associées à la présence d’aliments non digérés dans les selles ou ingérés lors du repas, précédent immédiatement la selle. Des coliques abdominales peuvent être associées.

Les diarrhées sécrétoires sont caractérisées par leur aspect chronique, incidieux, avec des selles souvent abondantes (supérieures à 1 litre par 24 heures) ne cédant pas et ne régressant pas au jeûne.

Les diarrhées osmotiques, si la substance malabsorbée est fermentescible par les bactéries coliques, est associée à des symptômes pouvant accompagner la diarrhée : borborygmes, météorisme et flatulence, douleurs abdominales. Le jeûne supprime la diarrhée. 

Les diarrhées exsudatives ou par entéropathie exsudative sont souvent associées à une dénutrition consécutive à une hypoalbuminémie alors que la diarrhée es souvent modérée, la déperdition protéine par l’intestin grêle et l’hypoalbuminémie peuvent être responsables d’oedèmes des membres inférieurs, d’aspect de lymphoedème ou d’épanchement chyleux abdominal ou pleural.

Les diarrhées volumogéniques consécutives à une inondation de l’intestin par les secrétions digestives hautes (estomac et pancréas) sont souvent en fait associées à une malabsorption par inactivation des enzymes pancréas.

Les diarrhées par malabsorption sont caractérisées par un amaigrissement avec conservation de l’appétit, un aspect graisseux des selles caractérisé par un aspect jaune grisâtre et brillant des selles pouvant être dans des formes évolutives et incidieuses associées à des signes témoignant de carence spécifique : carence en vitamine K avec des hématomes ou des saignements spontanés, carence en vitamine D avec un syndrome ostéo-malacique, crence en vitamine B12 ou en folates avec un syndrome neurologique en rapport, carence en fer (avec des signes tégumentaires de carence martiale ou généraux d’anémie.

4. Les données de l’examen clinique 

Quelques signes spécifiques doivent immédiatement orienter l’enquête diagnostique : 

· il s’agit de l’existence de flushs (brusque hyperthermie et rougeur du thorax ou du visage après les repas ou la palpation hépatique) évoquant un syndrome carcinoïdien

· l’existence d’autres signes d’hyperthyroïdie évoquant une diarrhée motrice, la présence de manifestations extra-digestives (polyarthrite séro-négative, polyadénopathie fébrile avec atteinte de l’état général, pigmentation cutanée brunâtre ou grisâtre), devant faire évoquer une maladie de Whipple, apparition d’une cassure de la courbe de croissance ou pondérale chez l’enfant, diarrhée par intermittence, anémie ferriprive ou ostéo-malacie, devant faire rechercher une maladie coeliaque.

5. Les examens complémentaires 

L’algorithme destiné à guider l’exploration d’une diarrhée chronique doit permettre de classer la diarrhée chronique dans un des grands cadres cités au chapitre des mécanismes et des causes. En l’absence de contexte par l’anamnèse ou l’examen permettant une orientation diagnostique et des explorations adéquates, les examens suivants seront utiles à la recherche d’une cause de diarrhée chronique :

· motrice : test au rouge carmin par l’ingestion de 4 gélules de carmin à 0,5 g par gélule avec mesure du temps écoulé entre l’ingestion et l’apparition de la première selle colorée en rouge. La durée normale est de 18 à 36 h, son apparition dans les selles inférieure à 6 h ou son élimination totale inférieure à 24 h, signant la nature motrice de la diarrhée.

· sécrétoire : recherche d’une tumeur pancréatique endocrine après dosage de la vipémie peut se faire par scanner pancréatique spiralé, échographie transpariétale, voire écho-endoscopie, alors que la recherche d’une colite ou entérocolite microscopique primitive ou secondaire à une prise de médicament repose sur l’iléocoloscopie per-coloscopique avec biopsies étagées.

· Osmotique : recherche de produits osmolaires non digestibles par l’existence d’un trou osmotique supérieur à 50 mosm. Celui-ci est calculé par la différence entre l’osmolarité des selles (qui peut être mesurée mais qui en fait l’est de moins en moins) et l’osmolarité anionique calculée par le dosage de la concentration fécale en sodium et en potassium multiplié par deux.  En pratique, lorsque la différence entre l’iso-osmolarité des selles (290 mosm) et la somme de la concentration en sodium + la concentration en potassium x 2 est supérieure à 50 mosm, il existe un trou anionique évoquant une diarrhée osmotique. Elle est souvent associée à une hypokaliémie, une acidose métabolique et une tubulopathie hypokaliémique responsable d’une insuffisance rénale fonctionnelle.

· Malabsorption ou maldigestion : recherche de déficit sérique (fer, folates, vitamine B12, vitamine D, calcium, dosage du TP) ou sur des tests dynamiques comme la mesure de la stéatorrhée ou par la réalisation d’un test au D Xylose qui permet de mesurer la xylosémie à la 2e heure et la xylosurie pendant 5 h. La recherche d’une stéatorrhée se fait 3 jours de suite après suppplémentation quotidienne par 50 g de beurre, l’élimination normale étant inférieure à 6 g par 24 heure et étant généralement supérieure à 20 g par jour dans les malabsorptions ou maldigestions. Des causes plus spécifiques de malabsorption comme la maladie coeliaque peuvent être recherchées par des biopsies duodénales à la recherche d’une atrophie villositaire et d’infiltrat inflammatoire mais également par la recherche d’anticorps spécifiques (anti-glyadine, anti-endomysium, anti-transglutaminase) en s’assurant de l’absence de déficit en immunoglobuline A alors qu’une pullulation microbienne peut être recherchée par un test respiratoire au glucose avec expiration précoce et soutenue d’hydrogène, consécutive à la fermentation intestinale du glucose empêchant son absorption.

IV -
Les troubles fonctionnels digestifs ou syndrome de l’intestin irritable

Les troubles fonctionnels digestifs sont définis par l’existence de symptômes digestifs qui ne s’associent à aucune anomalie anatomique décelable. Ils regroupent 3 principales formes symptomatiques : la dyspepsie chronique idiopathique, la constipation idiopathique isolée et le syndrome de l’intestin irritable appelé également troubles fonctionnels intestinaux. Ce dernier syndrome (syndrome de l’intestin irritable ou troubles fonctionnels intestinaux) a été également dénommé colopathie fonctionnelle. 

La constipation idiopathique isolée a été traitée au paragraphe de la constipation mais l’objet de ce chapitre est de décrire les troubles du transit s’intégrant dans le syndrome de l’intestin irritable ou des troubles fonctionnels intestinaux.

1. Définition

Le diagnostic de syndrome de l’intestin irritable repose sur un ensemble de faisceaux d’arguments regroupés sous le terme de critères diagnostiques de ROME I qui ont été réévalués en 2000 pour donner les critères de ROME II : 

*il s’agit d’un inconfort ou de douleurs abdominal évoluant depuis 3 mois consécutifs dans les 12 derniers mois associés à 2 des éléments suivants : 

-  soulagement par la défécation   et/ou

- début de l’inconfort ou des douleurs abdominal associé à une modification de la fréquence des selles   et/ou

- début des douleurs ou de  l’inconfort abdominal associé à une modification de l’aspect des selles.

* Les symptômes qui de façon cumulée concourent au diagnostic de syndrome de l’intestin irritable sont :

· une fréquence des selles anormale, définie par plus de 3 selles par jour, ou moins de 3 selles par semaine

· une forme anormale des selles (trop dures, trop moles, trop liquides)

· évacuation anormale des selles (impériosité, sensation d’évacuation incomplète, effort de poussée)

· émission de mucus associé  aux selles

· éructations ou impression de distension abdominale

2. Mécanismes causes et étiologies 

De nombreuses anomalies objectives ont été mises en évidence au cours des troubles fonctionnels intestinaux. 

Leur mécanisme est difficile à élucider car les troubles de la motricité colique ne sont pas toujours évidents et ne sont pas caractérisés par une anomalie spécifique basale de la motricité colique. En particulier, la constipation est souvent provoquée par un mécanisme mixte de troubles du transit colique et de la défécation, le défaut de transit étant souvent consécutif à un défaut de remplissage du côlon du fait d’un régime trop pauvre en fibres alimentaires et/ou à des troubles de la motricité colique avec diminution des contractions péristaltiques. La diarrhée est provoquée par une accélération du transit colique due à une augmentation des contractions propulsives et/ou une diminution des contractions stationnaires alors que des troubles de la vidange gastrique du repas ont été observés jusqu’à 50 % des cas. 

A côté des troubles moteurs, il existe des troubles de la sensibilité viscérale qui ont été mis en évidence, permettant dans certains cas de reproduire les symptômes habituels des patients par gonflement de ballonnet dans le tube digestif.

Enfin, des troubles psychologiques et psychiques dépistés par des tests psychométriques sont fréquemment associés chez ces patients à type de dépression, d’anxiété ou de somatisation. Il est peu probable que les troubles psychiques puissent induire les symptômes digestifs et les anomalies motrices ou sensitives qui les sous-tendent. En revanche, ils incitent les patients à consulter et sont source certainement de résistance au traitement. C’est ainsi qu’il est fréquent de constater une aggravation des symptômes en période de stress alors que des antécédents d’abus sexuels sont plus fréquemment rencontrés que dans la population générale.

3. Précisions sémiologiques 

Les données de l’interrogatoire et de l’examen attentif sont souvent évocateurs voire suffisant pour porter le diagnostic de trouble fonctionnel intestinal afin de limiter au maximum les explorations complémentaires sans cependant se laisser piéger et ignorer une lésion organique.

Les douleurs abdominales sont fréquentes mais affectent souvent n’importe quel secteur abdominal, variant d’un jour à l’autre chez un même patient avec différentes irradiations selon les jours (le dos, le thorax, les creux inguinaux). Elles sont souvent continues avec des paroxysmes et une évolution anarchique au cours de la journée et d’un jour à l’autre. Elles sont rarement nocturnes et insomniantes, alors que différents facteurs peuvent les majorer (aliments dont la nature varie d’un patient à l’autre, émotion, stress) ou les réduire (restriction alimentaire, repos, vacances).

Les troubles du transit sont également fréquents, à type de constipation, de diarrhée ou d’alternance de diarrhée et de constipation. La constipation évoque un véritable ralentissement du transit avec fréquence des selles inférieure à 3 émissions par semaine mais plus souvent il s’agit de difficultés de défécation avec des selles trop dures, difficiles à émettre et surtout une impression d’évacuation incomplète. La diarrhée est faite de selles plus ou moins liquides, ne contenant jamais de sang mais qui peut contenir du mucus à différencier de glaires. Des caractéristiques évocatrices d’un mécanisme moteur sont souvent présentes : selles impérieuses, post-prandiales, avec présence d’aliments ingérés peu avant, associées à une efficacité des ralentisseurs du transit.

D’autres symptômes associés sont souvent présents :

· ballonnement et flatulence dans 1/3 des cas mais non rarement ces ballonnements sont purement subjectifs avec une impression de distension abdominale sans météorisme abdominal à l’examen, 

· dyspepsie à type de pesanteur épigastrique post-prandiale avec impression de digestion lente ou de satiété précoce, empêchant la prise d’un repas complet. Les autres symptômes annexes qui enrichissent volontiers la symptomatologie des troubles fonctionnels intestinaux sont : une impression de mauvaise haleine, de langue saburrale, de borborygmes ou de gaz mal odorants.

Outre les caractères des symptômes décrits ci-dessus sont particulièrement évocateurs de troubles fonctionnels intestinaux : 

· l’intensité et le polymorphisme du tableau symptomatique contrastant avec l’absence de signe évolutif à l’examen physique et l’absence de retentissement sur l’état général

· l’ancienneté des symptômes dont le début remonte parfois à l’enfance et dont les caractères ne sont guère modifiés au cours du temps

· un contexte psychologique (personnalité hypochondriaque, anxieuse ou dépressive) et l’influence du stress ou des évènements sociaux et affectifs sur la symptomatologie.

4. Les examens complémentaires 
Il est difficile dans ce cadre de préciser les indications et les contre indications des examens complémentaires. La question essentielle tourne autour de l’indication d’une exploration morphologique et endoscopique du côlon par coloscopie totale. Si l’exploration colique est décidée, elle doit être, si l’état général et l’espérance de vie le permet, préférentiellement réalisée par endoscopie et non pas par radiologie. 

Les principaux éléments guidant l’indication d’une coloscopie au cours des troubles fonctionnels intestinaux sont :

· un antécédent familial de cancer colique ou d’adénome colorectal classant les patients en sujet à risque élevé de cancer colorectal

· apparition récente des symptômes ou modification récente de ceux-ci ou résistance au traitement symptomatique depuis quelques mois

· présence de signes d’alarme : rectorragie patente ou latente (anémie ferriprive) ; anomalie à l’examen clinique abdominal ; atteinte de l’état général avec amaigrissement.


