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1 Principales recommandations et algorithmes 

1.1 Introduction 

Ce guideline a été mis au point dans le cadre du World Digestive Health Day (WDHD) en 2016 

avec pour thème “Diet and the Gut.” L’équipe chargée de l’élaboration du guideline (Guideline 

Development Review Team) était composée d’experts dans le domaine ainsi que d’experts 

invités comprenant notamment des spécialistes en alimentation et en nutrition, des 

pharmacologues et des médecins de premier recours. 

Le tube digestif et ses organes annexes tiennent une place centrale dans les processus de 

digestion et d’absorption et il n’est donc pas surprenant que les aliments que nous ingérons ont 

des interactions critiques et complexes avec le tractus gastro-intestinal et son contenu, y 

compris avec le microbiote. La nature de ces interactions est influencée non seulement par la 

composition du régime alimentaire et par l’intégrité du tube digestif, mais également par des 

facteurs psychosociaux et culturels. Le grand public—et notamment ceux qui souffrent de 

maladies gastro-intestinales—perçoit à juste titre le régime alimentaire comme étant un facteur 

déterminant des symptômes qu’il ressent et demande des conseils sur les régimes alimentaires 

optimaux. Beaucoup de médecins, y compris des gastro-entérologues, sont malheureusement 

souvent mal préparés à faire face à de tels problèmes et ceci reflète un manque de formation 

dans le domaine du régime alimentaire et de la nutrition dans le cadre de nombreux programmes 

d'études. 

Des modifications du régime alimentaire ont le pouvoir d’améliorer des symptômes, mais 

peuvent également être à l’origine de régimes alimentaires déficients sur le plan nutritionnel à 

un ou plusieurs titres. Il est donc essentiel que le médecin, dans la mesure que possible,  s’assure 

les conseils d’un-e nutritionniste/diététicienne expérimenté-e afin d’évaluer l’état nutritionnel  

du patient, de le conseiller dans la mise en place d’un régime alimentaire approprié et de le 

suivre afin de juger de son efficacité. Il appartient également aux gastro-entérologues de se 

renseigner sur les pratiques les plus récentes en matière d’alimentation dans la mesure où elles 

influencent la santé sur le plan gastroentérologique et des maladies gastro-intestinales. Nous 

espérons fournir avec ce guideline une ressource précieuse à cet égard. 

L’alimentation représente en général un sujet très vaste; nous avons donc décidé d’agir de 

manière sélective et de nous concentrer sur certains régimes alimentaires et sur les situations 

pour lesquelles l’alimentation joue un rôle causal ou thérapeutique chez les adultes : la maladie 

cœliaque, les fibres alimentaires, les FODMAP (acronyme dérivé de l’anglais : Fermentable 

Oligosaccharides, Disaccharides, Monosaccharides and Polyols), l’intolérance aux hydrates de 

carbone et le rôle du régime alimentaire dans le syndrome de l’intestin irritable (SII/IBS). Un 

guideline de la WGO/OMG sur la maladie cœliaque a déjà été publié en 2016 auquel il faudra 

se référer pour de plus amples renseignements [1,2]. 

Le but des algorithmes (“cascades”) de l’OMG est de reconnaître les différences en matière 

d’épidémiologie, de facteurs socio-culturels et de prestation de soins qui existent dans les 

différentes régions du monde et les raisons pour lesquelles, dans presque tous les cas, une 

approche “one size fits all” ou une approche unique « gold-standard » est exclue. Les annexes 

du présent guideline énumèrent une liste des organisations qui ont établi leurs propres 

guidelines en la matière. Ce guideline global de l’OMG (Global WGO Guideline) comporte un 

ensemble d’algorithmes avec le but de fournir des options tenant compte du contexte et des 

ressources à disposition pour une approche des maladies gastro-intestinales par le biais de 

l’alimentation. Avec ces algorithmes, l’OMG cherche à fournir des recommandations utiles 

pour la pratique clinique dans de nombreux environnements différents sur le plan mondial. 

Ce guideline de l’OMG sur l’alimentation et le tractus digestif est destiné à des prestataires 

de soins, comprenant les médecins de famille et les médecins de premiers recours, les gastro-

entérologues, les pharmaciens et les nutritionnistes/diététiciennes. 
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Les guidelines de l’OMG sont élaborés par un processus systématique de développement 

afin d’arriver à un consensus entre experts, processus basé sur la littérature médicale et 

scientifique, les directives cliniques existantes et les normes de bonne pratique régionales en 

utilisant toutes les sources à disposition pour le faire. Les recherches mensuelles en matière 

d’évidence de haut niveau dans EMBASE/Medline sont envoyées aux membres de l’équipe 

d’évaluation sous forme d’alertes et sont analysées par les experts afin d’identifier de nouvelles 

perspectives et des preuves à inclure dans la prochaine mise à jour du guideline. 

1.2 Algorithmes des options alimentaires et des options alternatives 

Les tableaux 1–3 comprennent les algorithmes des options alimentaires selon les ressources à 

disposition et les alternatives à recommander pour les pays et les régions disposant de différents 

niveaux en ce qui concerne les ressources à disposition, l’accès aux ressources, la culture et 

l’épidémiologie. 

Tableau 1 Algorithme des guidelines concernant les fibres alimentaires 

Stratégies pour les individus 

• Education sur l’alimentation et/ou des conseils pour changer de comportement pour les 
individus qui consomment un régime pauvre en fibres ou qui ont une maladie qui dépend de 
l’ingestion de fibres alimentaires 

• Augmentation de la consommation d’aliments riches en fibres, comprenant les fruits, les 
légumes et les céréales complètes 

• Utilisation d’un supplément en fibres quand indiqué si l’apport recommandé ne peut être 
atteint par l’alimentation seule, ou s’il existe un bénéfice thérapeutique dans le cadre d’une 
maladie quelconque spécifique 

Stratégies pour les gouvernements, les partenaires internationaux, la société civile, les 
organisations non gouvernementales ainsi que le secteur privé 

• Façonner des environnements sains 
• Rendre le coût d’une alimentation saine et riche en fibres abordable et facilement accessible 

pour tous 
• Encourager les options alimentaires riches en fibres et sensibiliser d’avantage le public aux 

bénéfices de la consommation de tels produits 

Stratégies pour l’industrie alimentaire 

• Augmenter le teneur en fibres des aliments transformés par le biais de changements dans les 
pratiques actuelles de production de ces aliments et/ou l’enrichissement des aliments 
hautement transformés 

• De plus en plus, introduire et encourager la production de produits alimentaires innovateurs et 
riches en fibres 

 

Tableau 2 Algorithme des recommandations sur le FODMAP* 

Ressources élevées (« gold standard ») 

• Evaluation clinique afin de confirmer le diagnostic du syndrome de l’intestin irritable, y 
compris l’exclusion de la maladie cœliaque 

• Entrevue nutritionnelle avec une diététicienne spécialisées afin d’évaluer l’apport alimentaire, 
le schéma des repas, ainsi que le niveau de consommation FODMAP* 

• Instruction diététique avec suivi régulier 
• Réduction initiale d’ingestion de FODMAP* pendant 2–6 semaines, avec instruction adéquate 

sur les aliments à consommer et à éviter, avec si nécessaire adaptation selon les besoins 
spécifiques du patient en alimentation (par exemple, intolérances alimentaires, préférences 
alimentaires, exigences religieuses) 
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• Consultation de suivi après 2–6 semaines afin d’évaluer l’effet du régime pauvre en FODMAP* 
sur les symptômes 

• Dès qu’un bon contrôle des symptômes a été atteint : réintroduction stratégique afin d’évaluer 
la tolérance aux sous-groupes de FODMAPs individuels, suivi par une gestion à long terme 
basée sur la réponse à la réintroduction des différents aliments 

• En présence d’un contrôle sous-optimal des symptômes : évaluation de la compliance et 
recommandations diététiques, considération d’autres stratégies alimentaire ou non 
alimentaire 

Ressources moyennes 

• Evaluation clinique afin de confirmer le diagnostic du syndrome de l’intestin irritable, y 
compris l’exclusion d’une maladie cœliaque 

• Entrevue nutritionnelle avec une diététicienne afin d’évaluer l’apport alimentaire 
• Instruction diététique avec suivi occasionnel 
• Réduction initiale d’ingestion de FODMAP* pendant 2–6 semaines, avec instruction adéquate 

sur les aliments à consommer et à éviter, avec si nécessaire adaptation selon les besoins 
spécifiques du patient en alimentation (par exemple, intolérances alimentaires, préférences 
alimentaires, exigences religieuses) 

• Consultation de suivi dans les 3 mois afin d’évaluer l’effet du régime pauvre en FODMAP* sur 
les symptômes 

• Dès qu’un bon contrôle des symptômes a été atteint : réintroduction stratégique afin d’évaluer 
la tolérance aux sous-groupes de FODMAP* individuels, suivi par une gestion à long terme 
basée sur la réponse à la réintroduction des différents aliments 

• En présence d’un contrôle sous-optimal des symptômes : évaluation de la compliance et 
recommandations diététiques, considération d’autres stratégies alimentaire ou non 
alimentaire 

Ressources faibles 

• Evaluation clinique afin de confirmer le diagnostic du syndrome de l’intestin irritable, y 
compris l’exclusion de la maladie cœliaque 

• Entrevue nutritionnelle avec une diététicienne, si à disposition, afin d’évaluer l’apport 
alimentaire 

• Instruction diététique avec suivi occasionnel, si possible 
• Réduction initiale d’ingestion de FODMAP* pendant 2–6 semaines 
• Consultation de suivi dans les 6 mois afin d’évaluer l’effet du régime pauvre en FODMAP* sur 

les symptômes  
• Dès qu’un bon contrôle des symptômes a été atteint : réintroduction stratégique afin d’évaluer 

la tolérance aux sous-groupes individuels de FODMAP*  

* (oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides et polyols fermentables) 

FODMAP, fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and polyols; SII/IBS, 
syndrome de l’intestin irritable/irritable bowel syndrome. 

Tableau 3 Algorithme des recommandations concernant l’intolérance aux hydrates de 
carbone 

Ressources élevées (« gold standard ») 

Intolérance au 
lactose 

• Diagnostic: test d’intolérance au lactose avec absorption de 25 ou 50 g de 
lactose et évaluation de la réponse en hydrogène et méthane expirés ; ou 
provocation alimentaire avec contrôle de la symptomatologie afin 
d’identifier une éventuelle intolérance 

• Prise en charge: évaluation et conseils par une diététicienne afin de 
s’assurer d’une ingestion adéquate d’aliments riches en calcium ; 
Réduction de la prise alimentaire d’aliments riches en lactose, avec 
substitution par du lait et des yoghourts sans lactose et/ou prise de  β-
galactosidase per os 
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Intolérance au 
fructose 

• Une intolérance au fructose devrait être prise en considération comme 
faisant partie d’un régime pauvre en FODMAPS (voir Tableau 2) 

Déficit en 
sucrase–
isomaltase* 

• Diagnostic: l’utilité d’une évaluation de l’activité enzymatique dans les 
biopsies duodénales/jéjunales a été confirmée chez les enfants, mais sa 
valeur chez les adultes n’a pas encore été démontrée 

• Prise en charge: dans le cadre d’un déficit congénital, instaurer un régime 
pauvre en amidon et en sucrose suivi d’une réintroduction de ces aliments 
sous la supervision d’une diététicienne ; instaurer une supplémentation en 
l’enzyme sacrosidase 

Ressources moyennes 

Intolérance au 
lactose 

• Diagnostic: test d’intolérance au lactose avec absorption de 25 ou 50 g de 
lactose et évaluation de la réponse en hydrogène et méthane expirés ; ou 
provocation alimentaire avec contrôle de la symptomatologie afin 
d’identifier une éventuelle intolérance 

• Prise en charge: évaluation et conseils par une diététicienne si à 
disposition afin de s’assurer d’une ingestion adéquate d’aliments riches en 
calcium ; Réduction de la prise alimentaire d’aliments riches en lactose, 
avec substitution par du lait et des yoghourts sans lactose et/ou prise de  
β-galactosidase per os si à disposition 

Intolérance au 
fructose 

• Une intolérance au fructose devrait être prise en considération comme 
faisant partie d’un régime pauvre en FODMAPs 

* Déficit en 
sucrase–
isomaltase 

• Diagnostic: l’utilité d’une évaluation de l’activité enzymatique dans les 
biopsies duodénales/jéjunales a été confirmée chez les enfants, mais sa 
valeur chez les adultes n’a pas encore été démontrée  

• Prise en charge: dans le cadre d’un déficit congénital, penser à instaurer 
un régime pauvre en amidon et en sucrose suivi d’une réintroduction de 
ces aliments sous la supervision d’une diététicienne pour les déficits 
enzymatiques congénitaux 

Ressources faibles 

Intolérance au 
lactose 

• Diagnostic: provocation alimentaire avec contrôle de la symptomatologie 
afin d’identifier une éventuelle intolérance 

• Prise en charge: conseils alimentaires par un professionnel de la santé,  si 
à disposition afin de s’assurer d’une ingestion adéquate d’aliments riches 
en calcium ; réduction de la prise alimentaire d’aliments riches en lactose, 
avec substitution par du lait et du yoghourt sans lactose et/ou prise de β-
galactosidase, per os si à disposition 

Intolérance au 
fructose 

• Une intolérance au fructose devrait être prise en considération comme 
faisant partie d’un régime pauvre en FODMAPs  

*  Déficit en 
sucrase–
isomaltase 

• Diagnostic: en l’absence de tout test clinique, penser plutôt au tableau 
clinique; type de symptôme et réponse au traitement seulement chez les 
enfants chez qui il existe la suspicion d’un déficit congénital 

• Prise en charge: penser à instaurer un régime pauvre en amidon et en 
sucrose avec conseils par une diététicienne si à disposition uniquement 
chez les enfants chez qui il existe la suspicion d’un déficit congénital 

FODMAP, fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and polyols. 
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2 Le rôle des fibres alimentaires dans un régime alimentaire 

2.1 Introduction 

Les fibres alimentaires sont des hydrates de carbone (tant naturels que synthétiques) qui 

résistent au processus de digestion dans l’intestin grêle chez les humains et qui fournissent un 

bénéfice physiologique à la santé [3,4]. Les fibres ajoutent du volume au régime alimentaire, 

diminuent la densité d’énergie des aliments et peuvent améliorer le contrôle de la glycémie et 

prévenir ou diminuer la constipation [3,5]. Dans de nombreux pays, une grande proportion 

d’individus ne consomme pas assez de fibres alimentaires selon les recommandations actuelles 

[3,5]. Les bonnes sources de fibres alimentaires comprennent notamment les céréales 

complètes, les noix et les graines, les légumes et les fruits [3,5]. Une augmentation de la 

consommation de fibres alimentaires est associée à un risque plus faible de développer certaines 

maladies chroniques, notamment les maladies cardiovasculaires et la diabète et peut diminuer 

le risque de mortalité toutes causes confondues [5–9]. Le teneur en fibres alimentaires peut 

figurer sur le tableau de la valeur nutritive des aliments et est typiquement noté comme étant 

un sous-groupe du total de l’ensemble des hydrates de carbone. 

Tableau 4 Définitions 

Concept Définition 

Fibres alimentaires 
[10,11] 

• Les parties comestibles des plantes ou les hydrates de carbone 
analogues qui ne sont pas digérés ni absorbés par l’intestin grêle chez 
les humains, avec une fermentation complète ou partielle dans le 
côlon. Les fibres alimentaires comprennent les polysaccharides, les 
oligosaccharides, la lignine, et d’autres substances végétales associées. 
Les fibres alimentaires ont des effets laxatifs physiologiques bénéfiques 
et/ou sur le taux de cholestérol dans le sang et/ou le taux de glucose 
dans le sang. 

• Les fibres qui sont ajoutées aux aliments devraient démontrer des 
effets bénéfiques sur la santé afin d’être classifiées en tant que fibres. 

• Une base de données a été établie, dans le cadre d’une conférence 
d’experts (Ninth Vahouny Conference), comportant les études 
concernant les fibres et les effets physiologiques sur la santé [12]. 

Le régime 
alimentaire et 
l’intestin 

• Régime clinique dans le but de traiter (une partie de) une maladie ou 
un trouble ou de corriger un excès/une déficience dans des maladies 
gastro-intestinales spécifiques 

“Riches en fibres” •  >3 g de fibres par portion 

“Teneur élevée en 
fibres” dans 
l’étiquetage des 
aliments 

• Devrait contenir au moins 5 g par portion 

Densité énergétique • Rapport entre les calories et le poids des aliments (nombre de calories 
par gramme) 

Densité en fibres • Teneur en fibres d’une quantité déterminée d’un aliment ou d’un 
régime, le plus souvent par 100 g et dans le cadre d’un régime le plus 
souvent par 1000 kcal 
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2.1.1 Types de fibres alimentaires 

Les aliments contiennent naturellement un mélange de fibres solubles et insolubles et les deux 

types de fibres ont un rôle important à jouer dans la santé dans le contexte d’un régime riches 

en fibres [3,5]. Bien que la solubilité des fibres a été un temps considérée comme un facteur 

déterminant dans leur effet physiologique, des études plus récentes suggèrent que d’autres 

caractéristiques des fibres alimentaires, en particulier leur fermentabilité et leur viscosité, sont 

d’une plus grande importance et que les composants végétaux (par exemple, les antioxydants) 

en association avec les fibres alimentaires peuvent également conduire à un risque plus faible 

de développer certaines maladies [5,13]. 

2.1.2 Effets bénéfiques des fibres alimentaires 

Les caractéristiques physiques et les bénéfices physiologiques des fibres naturelles sont 

résumés dans le tableau 5. Les bénéfices physiologiques connus associées à la consommation 

d’un régime riche en fibres avec les aliments entiers en général sont listés ci-après [12]: 

• Diminution des taux sanguins de cholestérol total ou des taux liés aux lipoprotéines de 

faible densité (LDL) 

• Diminution de la glycémie postprandiale et/ou des taux d’insuline 

• Augmentation du volume des selles et/ou diminution du temps de transit intestinal 

• Augmentation de la production d’acides gras à chaîne courte par fermentation par la 

microbiote colique 

De plus, les effets physiologiques suivants des fibres alimentaires sont considérés comme 

probables mais nécessitent des confirmations supplémentaires [12]: 

• Diminution de la tension artérielle 

• Augmentation de la satiété 

• Perte pondérale/diminution de l’obésité 

• Modulation positive de la flore microbienne colique 

Tableau 5 Résumé des effets physiologiques de l’ingestion des différents types de fibre 
(adapté de Eswaran et al. 2013) [14] 

Type Oligosaccharides Fibres 

Soluble Oui Oui Intermédiaires Non Non 

Fermentable  Hautement Hautement Oui Lentement Non 

Exemples FOS, GOS Amidon résistant, 
inuline, pectine, 
gomme de guar 

Psyllium, 
fibres d’avoine 

Son de blé, 
lignine 

Cellulose, 
sterculia 

Longueur de 
chaîne 

Chaîne courte Chaîne longue Chaîne longue Chaîne longue Chaîne 
longue 

Sources  • Légumineuses • Légumineuses • Graine de 
Plantago 
ovata 

• Certains 
fruits et 
légumes 

Céréales 
complètes et 
céréales à 
haute teneur 
en fibres 

• Blé, seigle • Seigle, orge • Avoine • Son de blé • Noix, 
graines 

• Oignons, ail • Bananes • Céréales 
complètes 
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• Avoine, gruaux 
de sarrasin 

• Riz complet, 
pâtes 
complètes, 
quinoa 

• Peaux de 
fruits et 
légumes 

• Pâtes cuites et 
refroidies, riz, 
pomme de terre 

• Graines de 
lin 

Effet laxatif Faible Moyen Bon Bon Bon 

Effet sur la 
vitesse du 
transit 

Aucun Aucun Accélère le 
temps de 
transit 

Accélère le 
temps de 
transit 

Accélère le 
temps de 
transit 

Effet 
prébiotique 

Stimule la 
croissance de 
certaines bactéries 
spécifiques—par 
ex. bifidobactéries 

Augmentation 
générale de 
l’abondance de 
bactéries ; pas 
sélectif pour les 
bifidobactéries 

Augmentation 
générale de 
l’abondance 
des bactéries ; 
pas d’évidence 
pour une 
croissance 
sélective 

Augmentation 
générale de 
l’abondance 
de bactéries; 
pas d’évidence 
pour une 
croissance 
sélective 

Pas 
d’évidence 
pour une 
croissance 
sélective 

Production 
d’acides gras 
à chaînes 
courtes 
(SCFA) 

Fermentation 
rapide dans l’iléon 
terminal et le 
côlon proximal afin 
de générer la 
production 
d’acides gras à 
chaînes courtes  

Fermentation 
rapide dans le 
côlon proximal afin 
de générer la 
production 
d’acides gras à 
chaînes courtes 

Fermentation 
moyenne tout 
au long du 
colon afin de 
générer la 
production 
d’acides gras à 
chaînes 
courtes 

Fermentation 
lente tout au 
long du colon 
afin de 
générer la 
production 
d’acides gras à 
chaînes 
courtes 

Fermentation 
faible 

Production 
de gaz 
intestinaux 

Elevée Modérée Modérée Modérée à 
élevée 

Faible 

FOS, fructo-oligosaccharide; GOS, galacto-oligosaccharide; SCFA, short-chain fatty acid. 

2.1.3 Interaction entre les fibres alimentaires et le microbiote intestinal 

L’ingestion de fibres alimentaires peut influencer le profil du microbiote fécal, être à l’origine 

des changements dans l’environnement gastro-intestinal complexe et favoriser la croissance de 

bactéries en général et tout particulièrement des bactéries avec un effet potentiellement 

bénéfique [14–16]. Les oligosaccharides, y compris les fructo-oligosaccharides et les galacto-

oligosaccharides, l’inuline, et éventuellement d’autres fibres alimentaires solubles, sont par 

conséquent considérées comme étant des prébiotiques pouvant stimuler de manière 

préférentielle la croissance dans le côlon de lactobacilles, bifidobactéries, et d’autres bactéries 

bénéfiques pour la santé [3,14–16]. On considère que le microbiote intestinal joue un rôle 

crucial dans la santé des humains ainsi que dans la prévention des maladies par toute une variété 

de mécanismes, y compris la production d’acides gras à courte chaîne (short-chain fatty acids; 

SCFA), qui jouent un rôle important dans le maintien de l’homéostasie intestinale et une 

fonction immune optimale [3,14–16]. Les modifications du microenvironnement intestinal ont 

été associées à plusieurs affections courantes telles le syndrome de l’intestin irritable, l’obésité, 

les maladies cardiovasculaires et l’asthme [15,16]. La relation entre le microbiote intestinal, les 

fibres alimentaires et les résultats en matière de santé représente un sujet d’intérêt rapidement 

croissant, mais des études bien contrôlées chez l’homme sont nécessaires afin de confirmer les 
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liens qui semblent se dessiner dans les études chez les animaux et les études épidémiologiques 

[15,16]. 

2.2 Rôle des fibres alimentaires dans les affections gastro-intestinales 

2.2.1 Constipation 

• L’augmentation de fibres dans le régime alimentaire a depuis longtemps été considérée 

comme le traitement de première intention en cas de constipation [3,17,18]. 

• L’augmentation de l’apport en liquides a également été considérée depuis longtemps 

comme un traitement de première intention pour la constipation [3,17,18], mais les avis 

en sa faveur sont partagés. 

• Une amélioration dans la fréquence et la consistance des selles peut être observée avec 

l’augmentation graduelle des fibres alimentaires (ou par l’adjonction de suppléments en 

fibres) jusqu’à une dose cible de 20–30 g par jour de l’apport total journalier de fibres 

alimentaires et/ou de suppléments de fibres. Afin que le corps puisse s’adapter, l’apport 

en fibres devrait être augmenté graduellement pendant quelques semaines plutôt que d’un 

coup sur quelques jours [18,19]. 

• La fréquence des selles semble être améliorée pour les fibres solubles par  à une 

augmentation du volume des selles et de leur poids et pour la prise de fibres non-solubles 

par une accélération du temps de transit intestinal; dans les deux cas cependant, et en 

particulier pour les fibres non solubles, des données de qualité manquent dans la littérature 

à l’heure actuelle [14]. 

• En ce qui concerne la supplémentation en fibres alimentaire, les meilleures données 

concernent le psyllium pour le traitement de la constipation chronique [18]. 

• Par contre, il manque des données concernant l’efficacité des fibres alimentaires dans le 

traitement de sous-types de constipation : métabolique, neurologique, liée à l’alimentation, 

liée à un trouble musculaire, liée à la prise médicamenteuse et liée à un dysfonctionnement 

du plancher pelvien [14]. 

• Il faut éviter de conseiller un régime riche en fibres alimentaires chez les patients avec une 

maladie obstructive intestinale. 

• Dans les cas où les patients font état d’une péjoration marquée de leurs symptômes liés à 

la constipation sous prise de fibres alimentaires, il peut exister un transit retardé ou une 

dyssynergie de la défécation, c’est-à-dire un problème de fonctionnement de certains nerfs 

et muscles du plancher pelvien [17,20,21]. 

Conclusion: Un régime riche en fibres alimentaires peut protéger contre la constipation et être 

utile du point de vue thérapeutique dans sa prise en charge. Une augmentation progressive de 

l’apport en fibres dans le régime alimentaire et/ou par supplémentation jusqu’à 20–30 g/jour 

est recommandé avec un apport adéquat en liquides. De plus, une supplémentation avec le 

psyllium peut être utile dans la prise en charge d’une constipation chronique. Le rôle de 

l’augmentation de la prise de fibres alimentaires dans d’autres types de constipation reste limité 

et un régime riche en fibres peut même aggraver la symptomatologie chez certains patients. 

2.2.2 Syndrome de l’intestin irritable (IBS) 

• L’effet de la prise de fibres alimentaires sur les symptômes liés au syndrome de l’intestin 

irritable est variable et spécifique aux différents types de fibres [14,22,23]. 

• La supplémentation en fibres solubles—par exemple les graines de lin, la méthylcellulose, 

la gomme de guar partiellement hydrolysée et le psyllium—a démontré une bénéfice 

thérapeutique dans plusieurs études cliniques, en particulier chez les patients souffrant 

d’un syndrome de l’intestin irritable à prédominance de constipation (IBS-C) [3,14,22,23]. 

• Les fibres à fermentation élevée, tels les oligosaccharides, l’inuline et les fibres de son de 

blé (en raison de leur contenu en oligosaccharides) peuvent contribuer à une augmentation 
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des gaz intestinaux et ainsi exacerber les symptômes de ballonnement, de flatulences et 

d’inconfort gastro-intestinal chez les patients atteints du syndrome de l’intestin irritable 

[14,22,23]. 

• Une réduction de l’apport en fibres à fermentation élevée dans le cadre d’un régime pauvre 

en FODMAPs (voir section 3) est conseillée dans la prise en charge du syndrome de 

l’intestin irritable et mène à une amélioration de la symptomatologie chez environ 75% de 

patients [14,22]. 

Conclusion: l’ingestion de fibres à fermentation élevée, y compris les oligosaccharides, 

l’inuline et le son de blé, peut exacerber les symptômes dans le syndrome de l’intestin irritable. 

Les meilleures données à disposition actuellement indiquent qu’une réduction de l’apport de 

ces fibres à fermentation élevée dans le cadre d’un régime pauvre en FODMAP  (voir section 3) 

est efficace chez une majorité de patients pour la maîtrise des symptômes dans le cadre du 

syndrome de l’intestin irritable. En revanche, des suppléments en fibres solubles tel le psyllium, 

les graines de lin et le méthylcellulose peuvent montrer un bénéfice thérapeutique, en particulier 

dans le syndrome de l’intestin irritable à prédominance de constipation. 

2.2.3 Maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI (IBD)) 

• Il n’existe pas de données en faveur d’un effet thérapeutique de l’ingestion de fibres 

alimentaires dans les maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI), mais ceci 

mériterait cependant d’être examiné de façon plus approfondie vu les effets anti-

inflammatoires et immunomodulateurs potentiels [24]. 

• Il n’est pas nécessaire de restreindre l’ingestion de fibres alimentaires dans le cadre des 

MICI sauf s’il existe une sténose intestinale importante [24]. 

• Il peut s’avérer utile de restreindre la prise de fibres alimentaires hautement fermentables 

dans le cadre d’une approche pauvre en FODMAP dans la prise en charge des patients 

ayant des MICI avec  un syndrome de l’intestin irritable coexistant (voir section 3) [25,26]. 

Conclusion: Il n’existe que peu de données en faveur d’un rôle thérapeutique de la prise de 

fibres alimentaires chez les patients atteints de MICI et il serait ainsi souhaitable d’effectuer 

des études de haute qualité à ce sujet. Il n’est pas nécessaire de limiter l’ingestion de fibres 

alimentaires chez les patients atteints de MICI sauf en présence d’une obstruction intestinale. 

Les patients atteints de MICI avec un syndrome de l’intestin irritable coexistant peuvent 

éventuellement tirer bénéfice d’une réduction de l’apport en fibres alimentaires hautement 

fermentables dans le cadre d’une approche pauvre en FODMAP. 

2.2.4 Maladie diverticulaire 

• Un apport augmenté en fibres alimentaires peut être associé à un risque moindre de 

développer une maladie diverticulaire [27,28]. 

• La pathogénèse de la maladie diverticulaire étant probablement multifactorielle et 

complexe, il n’est pas clair si un régime riche en fibres peut s’avérer bénéfique chez les 

patients souffrant de diverticulose. Des études supplémentaires seraient nécessaires afin 

d’évaluer le rôle des fibres alimentaires dans la parthogénèse et le traitement de la maladie 

diverticulaire [27,28]. 

• Quelques études de qualité médiocre ont suggéré que l’ingestion de fibres alimentaires 

pourrait être utile afin de soulager les symptômes liés à une diverticulose non compliquée 

et de diminuer le risque de développer une diverticulite, mais des données de haute qualité 

manquent [27,28]. 

• Un régime pauvre en fibres alimentaires est souvent conseillé lors d’un épisode de 

diverticulite aiguë afin de réduire au minimum l’irritation de l’intestin [27,28]. Cependant 

il n’existe que peu de données en faveur de cette approche. 

Conclusion: Un régime alimentaire riche en fibres pourrait avoir un effet préventif sur le 

développement d’une maladie diverticulaire et le risque de développer des complications 
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(diverticulite) pourrait s’avérer plus important chez les patients avec un régime pauvre en fibres 

alimentaires. L’usage à court terme d’un régime pauvre en fibres alimentaires peut être indiqué 

dans le cas d’une diverticulite. Ces recommandations se basent cependant sur un faible niveau 

d’évidence et uniquement sur l’avis d’expert. 

2.2.5 Cancer colorectal 

• Les données concernant la diminution du risque de développer un cancer colorectal par la 

prise de fibres alimentaires sont mitigées et des études complémentaires sont nécessaires 

à ce sujet [29]. 

• Un analyse en 2012 venant de « European Prospective Investigation into Cancer and 

Nutrition » (EPIC) a montré que l’ingestion totale de fibres alimentaires était inversement 

associée au risque de développer un cancer colorectal, tant dans le côlon que dans le 

rectum.  De façon similaire, les fibres alimentaires provenant de céréales, de fruits et de 

légumes étaient également associées à un risque moindre de développer un cancer colique 

[30], mais uniquement les fibres provenant de céréales étaient associées à un risque 

moindre de développer un cancer rectal [30]. 

• Il n’existe pas d’études contrôlées randomisées (RCTs) montrant qu’une augmentation de 

l’apport en fibres alimentaires puisse réduire l’incidence ou la récidive de polypes 

adénomateux sur une période de 2–8-year ans [31]. Des études à plus long terme avec une 

augmentation de l’apport en fibres alimentaires sont nécessaires afin de permettre une 

meilleure évaluation [31]. 

Conclusion: Des données venant d’études de cohorte indiquent en général qu’il existe un effet 

protecteur d’un régime riche en fibres contre le cancer colorectal; il n’est cependant pas clair si 

cette relation se base sur une relation de cause à effet. Il est donc nécessaire d’effectuer 

davantage d’études de haute qualité afin d’élucider cette relation et d’identifier ses mécaniques 

d’action potentiels. 

2.2.6 Indications cliniques à un régime pauvre en fibres 

• L’ingestion d’aliments pauvres en fibres peut aider à diminuer les diarrhées, les gaz 

intestinaux et le ballonnement en ralentissant le transit intestinal et en diminuant la 

fermentation intestinale dans le côlon [32]. 

• L’utilisation à court terme d’un régime pauvre en fibres (< 10 g/jour) peut être 

recommandée dans les jours qui précèdent une procédure à visée diagnostique telle une 

coloscopie, une colonographie et une chirurgie gynécologique laparoscopique. Des études 

ont montré que comparé à des régimes de préparation colique traditionnels (régime liquide 

associé à des agents laxatifs) une approche comprenant un régime pauvre en fibres peut 

s’avérer mieux toléré avec moins d’effets secondaires et peut permettre une réduction du 

dosage des agents laxatifs sans pour autant compromettre la qualité de la préparation 

[32,33]. 

• Un régime pauvre en fibres est souvent recommandé temporairement après une poussée 

de diverticulite, d’une maladie de Crohn ou d’une colite ulcéreuse, ou après une chirurgie 

gastro-intestinale. Des études supplémentaires sont cependant nécessaires afin de clarifier 

s’il en résulte un bénéfice thérapeutique ou non [32]. Une utilisation à court terme ne 

comporte qu’un faible risque sur le point de vue nutritionnel, notamment si celle-ci est 

administrée sous la direction d’une diététicienne [32] et que les fibres sont réintroduites 

dans le régime alimentaire à long terme. 

• Des conseils diététiques en ce qui concerne un régime pauvre en fibres peuvent 

comprendre les éléments suivants: éviter les noix et les graines, utiliser des pains et des 

céréales à farine plus raffinée, diminuer l’apport en fruits et légumes dans la mesure du 

possible et éplucher tout fruit et légume consommé [32]. 

• Dans certains cas, la teneur en fibres n’est pas l’unique facteur diététique à prendre en 

considération quand un régime pauvre en fibres est à conseiller. Les conseils diététiques 
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chez les patients avec des ballonnements, des douleurs et d’autres symptômes de type 

syndrome de l’intestin irritable peuvent également comprendre l’évitement des aliments 

épicés,  des aliments gras, des irritants de l’intestin (tels l’alcool et les boissons contenant 

de la caféine) et des aliments qui sont mal tolérés [19]. 

Conclusion: Il n’existe que peu de données en faveur de l’utilisation thérapeutique d’un régime 

pauvre en fibres dans le contexte des maladies gastro-intestinales et des interventions 

chirurgicales. Celle-ci est cependant utilisée couramment dans la pratique clinique et une 

utilisation à court terme ne pose pas de risque nutritionnel majeur. Un régime pauvre en fibres 

peut s’avérer utile dans le contexte d’une préparation colique avant une procédure à visé 

diagnostique et peut améliorer la satisfaction des patients ainsi que leur compliance. 

2.3 Apport en fibres et recommandations 

Les objectifs en matière de conseils en ce qui concerne l’apport alimentaire en fibres varient au 

niveau mondial (Tableau 6). Cependant, les guidelines recommandent typiquement un apport 

de > 20 g/jour [4,5]. Dans beaucoup de pays, l’apport en fibres alimentaires se situe en-dessous 

du niveau recommandé, mais est sensiblement plus élevé dans les régions où le régime 

alimentaire habituel est composé essentiellement de végétaux, par exemple en Afrique sub-

saharienne (Fig. 1) [3–5]. 

Tableau 6 Apport en fibres recommandé vs l’apport réel dans divers pays 

Pays/région 

Apport de fibres 
recommandé 

(g/jour) 

Apport 
moyen 
(g/jour) Emetteur de la nécessité 

Etats-Unis 
et Canada 

Hommes 38 16.5–19.4 Rapport de l’Institut de Médecine du 
National Academy of Sciences (JOM) 
utilisé conjointement aux Etats-Unis 
et au Canada 

Femmes 25 12–15 

France Hommes 30 21 Agence française de sécurité 
sanitaire des aliments 

Femmes 25 17 

Allemagne Hommes 30 24 Association allemande pour 
l’alimentation (Deutsche Gesellschaft 
für Ernährung) 

Femmes 30 21 

Japon Hommes 30 17 Ministère japonais de la santé 

Femmes 25 17 

Royaume-
Uni 

Hommes 18* 15.2 Ministère britannique de la santé 

Femmes 18* 12.6 

   >25  OMS/Organisation des Nations Unies 
pour alimentation et agriculture 

  >20  

* Lower requirements due to use of the nonstarch polysaccharide (NSP) method. Source: Jones 2014 
[4]. 
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Fig. 1 Apport de fibres alimentaires par région (données de 2010). Source: Global Nutrition 
and Policy Consortium/Global Dietary Database [34]. 

2.4 Comment s’attaquer au problème de l’écart entre les recommandations et 
la réalité en ce qui concerne l’apport en fibres 

Un apport adéquat de fibres alimentaires peut être réalisé en variant les schémas d’alimentation 

quotidiens [5]. La consommation d’au moins 400 g ou cinq portions de fruits et de légumes par 

jour permet de réduire le risque de développer une maladie chronique et aide à avoir un apport 

quotidien suffisant en fibres alimentaires [11,35]. Les conseils diététiques concernant la 

nécessité d’augmenter la consommation d’aliments riches en fibres, tels les céréales complètes, 

les légumineuses, les fruits et les légumes, devraient être renforcés auprès des patients par des 

professionnels de la diététique et de la nutrition [5,35]. 

Même si les consommateurs se tournent vers les suppléments en fibres et les laxatifs 

mucilagineux comme les sources supplémentaires en fibres, les meilleurs conseils consistent à 

recommander un apport de fibres venant de l’alimentation. Peu de suppléments en fibres ont 

été étudiés en ce qui concerne leur efficacité physiologique [5]. Une augmentation trop rapide 

de l’apport en fibres alimentaires peut conduire à des symptômes tels que les gaz intestinaux, 

le ballonnement et les crampes abdominales et il est donc toujours souhaitable de recommander 

une augmentation progressive de l’apport en fibres [5]. 

Les céréales complètes, les fruits, les légumes, les haricots, les pois et les légumineuses, ainsi 

que les noix et les graines, sont d’excellentes sources de fibres alimentaires. Les aliments dits 

« riches en fibres » contiennent d’habitude au moins 5 g de fibres par portion. Il est cependant 

vrai que les exigences en  matière d’étiquetage des aliments peuvent varier selon les pays [4,5]. 
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Voici quelques exemples d’aliments courants riches en fibres [36]: 

• Une demi-tasse d’haricots rouges cuits (6.5 g de fibres) 

• Une demi-tasse de céréales de son de blé (9.1 g de fibres) 

• Une tasse de courge butternut cuite au four (6.6 g de fibres) 

• Une grande orange (7.2 g de fibres) 

• Une tasse de framboises (8.0 g de fibres) 

• Une tasse de spaghettis de blé complet cuits (5.9 g de fibres) 

• Une tasse de brocoli bouillis (5.5 g de fibres) 

Les patients ont tout intérêt à augmenter leur consommation de fibres, mais ceci peut s’avérer 

difficile pour des raisons de compliance et de coût. Tout changement de régime alimentaire 

nécessite une modification des habitudes alimentaires à long terme et peut s’avérer difficile à 

accomplir malgré les effets bénéfiques bien connus. Le maintien de toute modification 

alimentaire nécessite de la motivation, des compétences comportementales ainsi qu’un 

environnement propice tant sur le point de vue social que politique (Tableau 7) [5,37]. 

Beaucoup de facteurs et d’interactions complexes peuvent influencer l’évolution et la forme 

des schémas alimentaires avec le temps: le revenu, les prix des aliments (la disponibilité et les 

prix abordables), les préférences et croyances individuelles, les traditions culturelles, ainsi que 

les facteurs géographiques, environnementaux, sociaux et économiques [35]. 

Tableau  7 Obstacles potentiels à une modification des habitudes alimentaires et solutions 
à envisager [35] 

Obstacles à une modification des habitudes alimentaires et du style de vie 

• Idées fausses/manques de connaissance de ses comportements personnels 
• Biais optimiste—conviction que les conseils en matière d’alimentation saine s’adressent plutôt 

aux gens plus vulnérables que soi-même 
• Préférences de goût en tant qu’obstacle à une alimentation plus saine 
• Renoncement à la consommation de certains aliments favoris 
• Méconnaissance quant à la préparation des aliments et leur cuisson 
• Facteurs d’ordre pratique: coût des aliments, leur préparation et faible disponibilité—plusieurs 

facteurs et interactions complexes. Revenu, coût des aliments (qui peuvent influencer la 
disponibilité et l’accessibilité à une alimentation saine), les préférences et les croyances 
individuelles, les traditions culturelles, ainsi que les facteurs géographiques, 
environnementaux, sociaux et économiques qui ont une interaction complexe dans 
l’établissement des habitudes alimentaires individuelles. Il est donc capital d’encourager un 
environnement alimentaire sain, comprenant des systèmes d’alimentation qui sont diversifiés, 
équilibrés et sains, dans de multiples secteurs et parmi les différents intervenants tant 
gouvernementaux que publiques et privés 

• Manque de connaissances concernant l’importance d’une alimentation saine—un obstacle 
réel mais souvent ignoré à une modification des habitudes alimentaires 

• Difficultés à comprendre l’étiquetage des aliments—taille de la portion, connaissances 
concernant un régime alimentaire équilibré 

• Absence d’un environnement favorable à des modifications du style de vie et qui complète les 
conseils sur la nutrition et les initiatives à but éducatif 

Solutions stratégiques afin de promouvoir et de mettre en place un régime alimentaire sain  

• Promouvoir un environnement alimentaire sain,  y compris pour des systèmes alimentaires qui 
favorisent la mise en place d’un régime alimentaire varié, équilibré et sain. Ceci implique la 
participation de multiples secteurs et intervenants, y compris gouvernementaux, publiques et 
privés 

• Créer une cohérence dans les politiques nationales et les projets d’investissement, y compris 
les politiques du commerce, à l’alimentation et à l’agriculture afin de promouvoir une 
alimentation saine et protéger la santé publique 

• Encourager une demande chez les consommateurs pour des aliments et des repas sains 
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• Promouvoir les pratiques d’alimentation appropriées pour les nourrissons et les jeunes enfants 
• Taxer les aliments malsains (ceci a déjà été proposé en ce qui concerne la teneur en sucre des 

aliments) 
• Encourager les fournisseurs et les commerçants à soutenir des pratiques alimentaires saines 

Solutions stratégiques afin de motiver les gens à adopter un régime alimentaire équilibré après 
avoir connu des problèmes de santé et pour éviter des écarts de régime 

• Enseignement individualisé—par exemple, promouvoir la sensibilisation à une alimentation 
saine, aider les gens à comprendre comment acheter des aliments plus sains plutôt que les 
produits achetés habituellement, encourager les enfants à adopter et à conserver une 
alimentation saine, améliorer les compétences culinaires 

• Donner des conseils en matière de nutrition et d’alimentation dans les services de santé 
primaire 

• Promouvoir, protéger et soutenir l’allaitement maternel dans les services de santé et dans la 
communauté, y compris par la WHO’s Baby-friendly Hospital Initiative 
(www.who.int/nutrition/topics/bfhi/en/) 

• Fournir une thérapie comportementale afin que les gens disposent des compétences 
nécessaires pour éviter les écarts alimentaires 

 

2.5 Algorithme pour les fibres alimentaires 

Se référer à la section 1.2 Algorithmes, Tableau 1. 

3 Régime alimentaire pauvre en FODMAP 

3.1 Introduction 

3.1.1 Qu’est-ce que le régime pauvre en FODMAP? 

Le régime alimentaire pauvre en FODMAP a été conçu par des chercheurs de Monash 

University à Melbourne en Australie, dans le but d’aider les patients atteints du syndrome de 

l’intestin irritable (IBS) [38–40] Des études effectuées dans le monde entier ont maintenant 

confirmé qu’un tel régime alimentaire est efficace dans la gestion de la symptomatologie de 

l’intestin irritable (IBS) [41–45]. 

Le terme “FODMAP” est un acronyme de fermentable oligosaccharides, disaccharides, 

monosaccharides, and polyols. 

L’acronyme rassemble des types spécifiques de glucides à chaîne courte qui sont absorbés 

lentement ou pas digérés dans l’intestin grêle. En raison de leur petite taille moléculaire, ils 

tendent à augmenter le teneur en eau du contenu de l’intestin grêle par un processus d’osmose 

et comme ils sont aisément fermentables par les bactéries qui s’y trouvent, leur distribution 

dans le côlon produit des gaz intestinaux [38,39,46]. Les FODMAP peuvent ainsi distendre 

voire étirer l’intestin. Certains patients avec un syndrome de l’intestin irritable peuvent être 

hypersensible à ce genre de distension et peuvent souffrir de symptômes tels les douleurs 

abdominales, le ballonnement, les flatulences excessives et des modifications du transit 

intestinal telles la constipation et/ou des diarrhées [47]. Dans la figure 2 les hydrates de carbone 

non digestibles et lentement absorbés sont classifiés selon leur caractéristiques fonctionnelles 

[48]. 

Le régime pauvre en FODMAP comprend une diminution de l’apport alimentaire des cinq 

principaux sous-groupes d’hydrates de carbone: 

• Fructose en excès du glucose—par exemple, le miel, la mangue 

http://www.who.int/nutrition/topics/bfhi/en/
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• Le lactose (en présence d’une hypolactasémie)—par exemple, le lait, le yoghourt 

• Les polyols de sucre (y compris le sorbitol et le mannitol)—par exemple, l’avocat, les 

champignons 

• Les fructanes—par exemple, le blé, l’oignon, l’ail 

• Les galacto-oligosaccharides (GOS)—par exemple, les légumineuses, le lait de soja 

 

Fig. 2 Classification des hydrates de carbone non digérables et absorbés lentement qui 
jouent un rôle dans le côlon spastique. Source: Gibson et al. 2015 [48]. 

Le but d’un régime pauvre en FODMAP est d’aider les patients à maîtriser leurs symptômes 

et de pouvoir par la suite identifier les aliments déclencheurs spécifiques. Ceci se fait en 

diminuant initialement tous les FODMAP, puis par une réintroduction stratégique des différents 

éléments, ce qui permet aux patients par la suite de pouvoir suivre une version modifiée 

personnelle du régime.  Il n’est pas conseillé de continuer avec un régime strict pauvre en 

FODMAP à long terme. 

Une analyse du contenu en FODMAP d’un large éventail d’aliments a été réalisé par le 

Service de gastroentérologie de Monash University et les conclusions de leurs recherches ont 

été publiées dans plusieurs articles scientifiques [49–52]. La liste complète du contenu en 

FODMAP des aliments—classés comme pauvre,  moyen et élevé—est disponible pour le public 

à l’aide d’une application pour smartphone développée par l’université [53]. 

Defecation 
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3.1.2 Comment mettre en œuvre un régime pauvre en FODMAP: réintroduction et 
problèmes/limitations 

Il est conseillé de mettre en œuvre un régime pauvre en FODMAP avec l’assistance d’une 

diététicienne expérimentée. Le tableau 8 donne une vue d’ensemble de la gestion clinique, 

comprenant également le rôle du médecin généraliste ou du gastro-entérologue et celui de la 

diététicienne. Le régime peut être mis en place par un processus comportant trois étapes 

(Tableau 9). 

Tableau 8 Gestion clinique concernant l’utilisation du régime pauvre en FODMAP 

Médecin généraliste et/ou gastro-entérologue  

• Examen médical 

• Exclusion de toute autre maladie gastro-
intestinale 

• Diagnostic clinique d’un SII (IBS) 

→ Adresser le patient à une diététicienne 

Diététicienne  

• Evaluation du régime habituel et de la 
symptomatologie 

• Essai avec un régime pauvre en FODMAP 
pendant 2–6 semaines 

• Evaluation de la compliance au régime 

→ Amélioration de la symptomatologie 

— Réintroduction stratégique 

— Aliments déclencheurs propres à 
l’individu identifiés: mise en place d’un 
régime pauvre en FODMAP modifié propre 
à l’individu 

→ Faible réponse 

— Réintroduction des aliments riches en 
FODMAP 

— Envisager d’autres facteurs 
déclencheurs/traitements: 

• Produits chimiques alimentaires 

• Stress 

• Colonisation bactérienne de l’intestin 
grêle 

Source: Tuck et al. 2014 [54]. 

Dans un premier temps, il faut identifier les patients ayant des symptômes intestinaux 

fonctionnels et exclure de façon sûre toute autre maladie telle la maladie cœliaque avant de 

modifier le régime alimentaire du patient. Ceci est important car les modifications du régime 

alimentaire peuvent influencer l’exactitude des tests tels ceux pour la maladie  cœliaque. Par la 

suite, il faut éduquer le patient sur les moyens de réduire le taux d’aliments riches en FODMAP 

dans leur régime alimentaire, habituellement sur une période de 2–6 semaines [55]. L’objectif 

premier de cette phase initiale est de pouvoir trouver le moyen d’améliorer la symptomatologie. 

C’est une diététicienne expérimentée qui peut le mieux conseiller le patient sur le contenu en 

FODMAP des aliments, pour s’assurer qu’il comprenne quels sont les aliments à éviter—et 

surtout, quels aliments à inclure durant la phase initiale. Aucun groupe d’aliments ne devrait 

être complètement exclu. Au contraire il faut plutôt modifier les types d’aliments à inclure dans 

chaque groupe d’aliments. Par exemple, on pourrait modifier la consommation de pommes, qui 

sont riches en FODMAP, et les remplacer par les oranges, qui sont pauvres en FODMAP. Il est 

indispensable de préserver l’équilibre nutritionnel [55]. Les patients devraient comprendre les 

mécanismes des FODMAP et l’effet de la dose afin qu’ils puissent saisir les détails du processus 

alimentaire. 
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La deuxième phase est représentée par la réintroduction, le but étant de pouvoir identifier les 

aliments déclencheurs spécifiques de chaque individu. Il est peu probable que tous les aliments 

riches en FODMAP soient à l’origine des symptômes chez tous les individus et les 

réintroductions stratégiques sont ainsi utilisées afin d’identifier les niveau de tolérance de 

chaque sous-groupe de FODMAP [56]. La diététicienne peut guider le patient dans l’évaluation 

de chaque sous-groupe de FODMAP, notamment en ce qui concerne la réponse au dosage, la 

fréquence de la consommation et l’effet cumulatif de la consommation de multiples aliments 

riches en FODMAP [56]. La tolérance individuelle aux FODMAP peut varier considérablement 

parmi les patients. La tolérance chez l’individu peut également varier en fonction d’autres 

facteurs, par exemple le stress. 

La phase finale est celle de la phase de maintenance. Son but est de réintroduire dans le 

régime alimentaire autant d’aliments riches en FODMAP que possible tout en gardant un bon 

contrôle de la symptomatologie. Les aliments qui sont bien tolérés devraient être réintroduits 

dans le régime alimentaire. En ce qui concerne les aliments qui ne sont que modérément tolérés, 

ils peuvent être réintroduits sur une base occasionnelle, tandis qu’il faudrait continuer 

d’éliminer du régime alimentaire tout aliment qui est mal toléré [56]. Sur le long terme, les 

patients devraient être encouragés à réévaluer leur tolérance en essayant de réintroduire les 

aliments mal tolérés de temps en temps. 

Tableau 9 Processus en trois étapes pour introduire un régime pauvre en FODMAP 

Phase 1 

— Evaluation initiale par une diététicienne afin de constater les symptômes que 
présentent le patient et l’apport en FODMAP dans son régime alimentaire 

— Education par la diététicienne en ce qui concerne le régime pauvre en FODMAP 

↓  

Phase 2 

—Examen par la diététicienne de la réponse du patient aux modifications effectuées au 
régime alimentaire 

— Instauration des tests de réexposition aux FODMAP 

↓  

Phase 3 
— Bilan par la diététicienne de la réponse aux tests de provocation par FODMAP 

— Evaluation des tests de provocation 

 

• Liste des aliments riches en FODMAP et les aliments alternatifs pauvres en FODMAP: la 

recherche en ce qui concerne le régime pauvre en FODMAP est constante et progresse 

rapidement et par conséquent beaucoup des listes d’aliments actuellement à disposition—

à la fois sur papier et sur l’internet—sont malheureusement obsolètes et comportent des 

inexactitudes [57]. Le tableau 10 donne un aperçu des aliments riches en FODMAP et les 

alternatives pauvres en FODMAP [58]. L’application pour smartphone de Monash 

University pour le régime pauvre en FODMAP représente l’outil le plus utile car 

régulièrement mis à jour [53]. L’application coûte US$ 10 sans autres frais et y compris 

toutes les mises à jour ultérieures. 

Tableau 10 Sources alimentaires de FODMAP et les alternatives appropriées 

Groupe 
d’aliments 

Sources les plus riches en FODMAP Alternative appropriées 

Fruits Pommes, abricots, cerises, mûres, mûres 
de Boysen, mangue, poires nashi, 
nectarines, pêches, poires, kakis, prunes, 
pastèque 

Banane, myrtilles, melon, 
pamplemousse, raisins, citrons, 
limes, mandarine, orange, fruit 
de la passion, framboises, 
rhubarbe, fraise 



WGO Global Guidelines Diet and the Gut 21 

© World Gastroenterology Organisation, 2018 

Groupe 
d’aliments 

Sources les plus riches en FODMAP Alternative appropriées 

Légumes Artichaut, asperge, chou-fleur, ail, 
champignon, oignon, échalote, pois 
mange-tout, ciboule (la partie blanche) 

Carotte, chili, ciboulette, 
concombre, aubergine, 
gingembre, haricots verts, 
laitue, olives, panais, poivrons, 
pomme de terre, épinards, 
tomate, courgette 

Sources de 
protéines 

Légumineuses Viande fraîche : bœuf, poulet, 
agneau, porc, veau 

Pistaches  Macadamia, cacahuètes, noix 
pignons de pin 

Noix de cajou Œufs, tempeh, tofu 

Pains et céréales Blé, seigle, orge  Sarrasin, maïs, avoine, polenta, 
quinoa, riz, épeautre 

Produits laitiers Lait condensé ou évaporé, fromage blanc 
ou ricotta, crème anglaise, glaces, lait, 
yoghourt 

Beurre, lait sans lactose, 
yoghourt sans lactose, autres 
fromages, lait de riz 

Autres Miel, sorbitol ou mannitol, sirop de maïs 
à haut teneur en fructose, fructose 

Sirop doré, sirop d’érable, sucre 
ordinaire (sucrose), glucose 

Source: Barrett 2013 [58]. 

• Effets indésirables potentiels d’un régime pauvre en FODMAP: Tout changement majeur 

de l’apport alimentaire comporte des risques d’encourir des effets indésirables tels une 

diminution des fibres alimentaires ou un risque accru de carences alimentaires en général. 

Il faut également considérer l’effet d’une telle modification du régime alimentaire sur la 

qualité de vie. De plus, les aliments ingérés représentant un facteur majeur pour le 

microbiote gastro-intestinal [59]. Il est ainsi possible qu’une diminution de FODMAP, y 

compris les fructanes prébiotiques et les galacto-oligosaccharides, puisse exercer un effet 

important sur la composition du microbiote [60].  

 A ce jour, il n’existe que peu de données dans la littérature concernant l’équilibre 

nutritionnel du patient sous un régime pauvre en FODMAP à court terme ou dans le long 

terme après la réintroduction de FODMAP afin de juger de la tolérance. Il est cependant 

considéré que, avec un suivi diététique approprié, le régime peut être appliqué de manière 

correcte d’un point de vue nutritionnel. L’effet d’un tel régime sur l’équilibre nutritionnel 

quand celui-ci est instauré par le patient lui-même n’est pas connu [60]. Les études menées 

à ce jour suggèrent que l’énergie totale, les hydrates de carbone et l’apport en calcium 

peuvent être diminués à court terme, mais que l’apport en fibres alimentaires ne parait pas 

être modifié. Un tel régime peut potentiellement être à l’origine de modifications de 

l’apport alimentaire et il est donc indispensable de surveiller le poids corporel et l’apport 

nutritionnel tout au long de la durée de la thérapie [60]. 

La qualité de vie du patient peut potentiellement être améliorée mais également parfois 

péjorée par l’instauration d’un régime pauvre en FODMAP; la plupart des données suggèrent 

cependant qu’un régime pauvre en FODMAP ne contribue pas à une péjoration de la qualité de 

vie et peut même l’améliorer [61]. Une étude récente contrôlée contre placebo chez les patients 

avec syndrome de l’intestin irritable (SII/IBS) a montré qu’un régime pauvre en FODMAP était 

associé à une amélioration de la symptomatologie et que les scores de symptômes étaient réduits 

de façon significative par rapport à un placébo [62]. 

En raison des effets potentiellement délétères d’une modification du régime alimentaire, 

l’observance à long terme d’un régime pauvre en FODMAP n’est recommandée que chez les 
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patients qui ont des symptômes sévères et qui nécessitent une telle restriction de manière 

continue afin de soulager la symptomatologie. Il est donc souhaitable d’instaurer un processus 

de réintroduction d’aliments riches en FODMAP afin d’identifier le seuil de tolérance du 

patient.  

3.2 Affections gastro-intestinales et le régime pauvre en FODMAP 

3.2.1 Indications à instaurer un régime pauvre en FODMAP 

La majorité des données à disposition sur le régime pauvre en FODMAP ne concerne que les 

patients avec syndrome de l’intestin irritable (SII/IBS). Comme mentionné ci-dessus, il est 

important, avant d’instaurer un régime pauvre en FODMAP, d’établir le diagnostic clinique de 

SII (IBS) chez le patient, après exclusion d’autres maladies potentielles. 

Il n’existe que peu de données concernant l’utilisation d’un régime pauvre en FODMAP chez 

les patients avec des maladies inflammatoires chroniques de l’intestin (MICI/IBD) (maladie de 

Crohn et colite ulcéreuse) [26,63]. Chez les patients avec MICI (IBD), il est fréquent qu’ils 

présentent des symptômes faisant penser à un syndrome de l’intestin irritable (IBS). 

L’utilisation d’un régime pauvre en FODMAP chez les patients avec MICI est ainsi destinée à 

soulager les symptômes de type SII plutôt que l’inflammation liée à la maladie elle-même.  Ceci 

peut également être le cas chez les patients avec une maladie cœliaque.  

L’utilité d’un régime pauvre en FODMAP est actuellement à l’étude dans le cadre d’autres 

maladies,  telles l’endométriose [64], la colique infantile [65], la dyspepsie fonctionnelle, la 

fibromyalgie [66], la sclérodermie et le syndrome de fatigue chronique. L’évidence pour une 

utilisation du régime FODMAP dans ces affections est cependant faible et il n’est ainsi pas 

recommandé de l’utiliser pour ces indications à ce stade. 

3.2.2 Régime pauvre en FODMAP dans la dyspepsie fonctionnelle (DF) et le 
syndrome de l’intestin irritable (SII/IBS) 

Il existe un chevauchement considérable des symptômes entre le SII (IBS) et la dyspepsie 

fonctionnelle (DF). La dyspepsie fonctionnelle est caractérisée par des symptômes de 

ballonnement, d’éructations, de douleurs épigastriques et de malaise. Bon nombre de patients 

souffrent de DF et de SII simultanément. Les données sur l’effet d’un régime pauvre en 

FODMAP comme traitement pour la DF sont limitées et il y des mentions anecdotiques de son 

utilité pour soulager les symptômes [67]. D’autres études seraient nécessaires afin d’évaluer les 

effets d’un régime pauvre en FODMAP chez les patients avec une DF. 

3.3 Algorithme (Cascade) guidelines—FODMAP 

Se référer à la section 1.2 Cascades, Tableau 2. 

4 Intolérance aux hydrates de carbone 

4.1 Intolérance au lactose / déficit en lactase 

4.1.1 Définition des termes 

• Lactose: Disaccharide couramment trouvé dans les produits laitiers, les concentrations les 

plus élevées se trouvant dans le  lait et le yoghourt. 

• Lactase: Enzyme de la bordure en brosse qui est essentielle pour le clivage du lactose (un 

disaccharide) en deux monosaccharides le glucose et le galactose. 
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• Carence en lactase: activité de la lactase de la bordure de brosse considérablement réduite 

par rapport avec l’activité habituellement observée chez les enfants. 

• Malabsorption du lactose: se produit quand une quantité importante de lactose n’est pas 

absorbée dans l’intestin grêle. 

• Intolérance au lactose: se produit lorsque la malabsorption du lactose induit les 

symptômes gastro-intestinaux [68]. 

4.1.2 L’intolérance au lactose mise en perspective: quand est-elle significative? 

Après le sevrage, l’expression de la lactase est diminuée chez environ 65–75% des êtres 

humains. La malabsorption du lactose est plus répandue chez les asiatiques, en Amérique du 

Sud et en Afrique [69]. Une persistance de la lactase (poursuite de la production de lactase chez 

les adultes) est déterminée par des prédispositions génétiques et se rencontre le plus souvent 

chez les européens et chez quelques populations africaines, du Moyen Orient et du sud de l’Asie 

[70]. 

La vitesse à laquelle l’activité de la lactase disparaît varie selon l’ethnicité. Les chinois et les 

japonais perdent 80–90% de l’activité de la lactase dans les 3–4 ans après le sevrage, contre 7 

ans après le sevrage chez les juifs et 18–20 ans après le sevrage chez les européens du nord 

[71]. 

Une intolérance au lactose secondaire peut résulter d’une lésion de l’intestin grêle, comme 

dans une maladie cœliaque non traitée ou une gastro-entérite virale. L’intolérance au lactose 

secondaires est le plus souvent réversible une fois l’affection primaire traitée [69]. 

A  la différence de l’intolérance au lactose, l’allergie au lait de vache représente une réponse 

inflammatoire aux protéines du lait. Les symptômes d’une intolérance au lactose et d’une 

allergie au lait de vache peuvent se chevaucher et une erreur de diagnostic est par conséquent 

possible. Une allergie aux protéines du lait de vache se rencontre chez 2–6% des enfants et chez 

0.1–0.5% des adultes [72]. En plus des symptômes gastro-intestinaux, l’allergie aux protéines 

du lait de vache peut comporter des symptômes cutanés (érythème, prurit) et des manifestations 

du système respiratoire (respiration sifflante, essoufflement) et même une anaphylaxie [72]. Il 

est important que les professionnels de la santé soient au courant des différences entre les deux 

affections en raison de la ressemblance de certains symptômes. Une allergie au lait de vache 

peut également être induite par des produits laitiers avec un contenu en lactose minime (tels les 

fromages à pâte dure). 

4.1.3 Symptomatologie de l’intolérance au lactose 

Les symptômes typiques d’une intolérance au lactose sont les douleurs abdominales, le 

ballonnement, les flatulences, les diarrhées et les borborygmes. Des nausées et des 

vomissements peuvent également être présents mais se rencontrent moins fréquemment [69]. 

Chez les patients adultes avec une hypolactasie, les quantités de lactose ingérées qui peuvent 

provoquer des symptômes varient entre 12 à 18 g, ou 227 à 340 g de lait. L’ingestion de petites 

quantités ou de quantités modérées de lactose provoquent habituellement des ballonnements, 

des crampes et des flatulences mais pas de diarrhées. L’ingestion de quantités plus importantes 

de lactose, une vidange gastrique accélérée et un temps de transit intestinal plus rapide peuvent 

tous mener à des symptômes plus sévères. Il y a plusieurs facteurs qui déterminent l’apparition 

de symptômes d’une intolérance au lactose : ce sont le contenu en lactose du régime 

alimentaire, le temps de transit intestinal, la capacité de fermentation du microbiote intestinal, 

l’hypersensibilité viscérale [73], et (possiblement) des facteurs neuropsychologiques [74]. 
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Tableau 11 Intolérance au lactose : symptômes cliniques et pathophysiologie 

Pathophysiologie Symptômes cliniques 

Production excessive d’hydrogène et de 
méthane dans l’intestin 

Ballonnement, distension de l’abdomen, 
flatulence excessive,  nausées et douleurs 
abdominales de nature non spécifiques 

Excès de lactose non absorbé avec excès d’eau 
dans la lumière colique par des phénomènes 
d’osmose 

Diarrhées chez certains patients 

Source: WHO Handbook on Diet and the Gut, 2016 [74]. 

4.1.4 Comment faire un diagnostic dans les situations de ressources faibles et de 
ressources élevées 

Un diagnostic d’intolérance au lactose se base sur l’observation par le patient de symptômes 

après l’ingestion de lactose [54]. La détermination de la dose de lactose que le patient souffrant 

d’une intolérance peut tolérer est cruciale en ce qui concerne les conséquences sur la santé du 

patient [68]. La malabsorption de lactose n’est généralement pas associée à des symptômes. Ce 

n’est qu’une fois que la malabsorption du lactose provoque des symptômes que l’intolérance 

au lactose est diagnostiquée. 

• Breath-test à l’hydrogène expiré. Le breath-test à l’hydrogène expiré pour le lactose est 

actuellement considéré comme la méthode de mesure de la malabsorption du lactose la 

plus économique, non invasive et fiable [69]. Le test consiste en la prise de 25 g ou 50 g 

de lactose, suivi d’une mesure de l’hydrogène et du méthane expirés pendant les 3–

4 heures qui suivent. Les guidelines diagnostiques varient mais une augmentation de 20 

ppm (parties par million) au-dessus de la valeur de référence d’hydrogène expiré ou de 10 

ppm au-dessus de la valeur de référence de méthane expiré suggère fortement la présence 

d’une malabsorption du lactose [69]. 

• Test de tolérance au lactose [74]. Ceci est un test sanguin afin de déterminer une éventuelle 

déficience en lactase et la mention traditionnelle de test de « tolérance » est en fait 

trompeuse. Le patient consomme 50 g de lactose dissouts en eau. Des échantillons de sang 

capillaire sont prélevés afin de doser la glycémie plasmatique à −5, 0, 15, 30, 45, et 

60 minutes. En présence d’une malabsorption au lactose, la glycémie n’augmente pas. 

Normalement la glycémie devrait augmenter d’au moins 1.4 mmol/L (25.2 mg/dL), faute 

de quoi une malabsorption du lactose est présente. La sensibilité et la spécificité du test 

pour une déficience en lactase sont élevées  (> 90% pour les deux). 

• Test génétique [74]. Le test génétique sert à identifier les polymorphismes d’un mono 

nucléotide qui sont habituellement associés à une persistance ou à une non persistance de 

lactase. Par exemple, le génotype CC est corrélé avec une hypolactasémie,  tandis que le 

génotype TT est corrélé avec une persistance de la lactase. Cependant toutes les personnes 

avec le génotype CC ne souffriront pas de symptômes d’une malabsorption de lactose. Les 

mutations relevantes dépendent cependant de l’ethnicité de la population étudiée. 

• Biopsie intestinale. Une biopsie jéjunale peut être effectuée afin d’évaluer l’activité de la 

lactase, mais celle-ci est moins sensible et plus invasive qu’un test respiratoire au lactose. 

Son utilisation dans la pratique clinique n’est pas à recommander. 

• Test de provocation alimentaire. Dans la plupart des cas un test de provocation alimentaire 

peut suffire afin d’identifier une malabsorption du lactose. Les aliments utilisés dans ce 

test de provocation devraient correspondre aux besoins de l’individu et à ses préférences 

alimentaires. Un test de provocation standard comprend l’ingestion d’une tasse (250 mL) 

de lait écrémé* en une fois, avec un suivi des éventuels symptômes par le sujet mais ceci 

devrait être adapté à l’individu. Par exemple, si une personne en particulier ne consomme 

que rarement une telle quantité de lait et qu’elle aimerait plutôt faire le test de provocation 

avec 200 g de yoghourt, un yoghourt au lait écrémé* devrait être utilisé lors du test [56]. 
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* Car certaines personnes ont une intolérance aux graisses alimentaires (triacylglycerol). 

4.1.5 Comment traiter une intolérance au lactose 

Il existe deux méthodes principales de traiter une intolérance au lactose : soit en évitant les 

aliments contenant des quantités importantes de lactose (Tableau 12), soit en utilisant la β-

galactosidase afin d’hydrolyser le lactose contenu dans les aliments. 

• Modification du régime alimentaire—diminution des grandes quantités de lactose. La 

plupart des personnes avec une intolérance au lactose peuvent tolérer 12–15 g de lactose 

sans provoquer le déclanchement de symptômes gastro-intestinaux [68]. Un repas normal 

à base de produits laitiers contient environ 12 g de lactose [75], ces petites quantités de 

lactose sont vraisemblablement bien tolérées même par ceux qui souffrent d’une 

intolérance au lactose. L’estimation du dosage en lactose dans la consommation devrait 

absolument être prise en considération dans le traitement d’une intolérance au lactose. Des 

produits laitiers, tel le fromage à pâte dure, qui représente une bonne source de calcium, 

contiennent < 1 g de lactose et devraient ainsi figurer dans le régime alimentaire des 

patients souffrant d’une intolérance au lactose. Un enseignement approprié est 

indispensable afin de s’assurer d’un apport adéquat d’aliments riches en calcium. 

Il faut envisager de diminuer la consommation de grandes quantités de lactose, en diminuant 

l’apport en produits riches en lactose et/ou en utilisant les produits alimentaires sans lactose. 

Les produits laitiers tels le lait de vache et le yoghourt peuvent être pré incubés avec la β-

galactosidase afin d’hydrolyser le contenu en lactose. Dans certains pays, il existe une demande 

croissante pour les produits sans lactose, ce qui a pour effet que le lait, le yoghourt, le fromage, 

la crème et la glace sans lactose sont ainsi à disposition. Le besoin de produits tels le fromage 

et la crème sans lactose est discutable vu leur  teneur en lactose minime [54]. 

Tableau 12 Aliments dont la consommation doit être restreinte ou est autorisée chez les 
personnes avec une intolérance au lactose 

Aliments à restreindre Aliments permis 

• Toutes sortes de lait : lait entier, 
lait écrémé, lait sans matière 
grasse,  crème, lait en poudre, 
lait condensé et lait évaporé 

• Chocolat contenant du lait 

• Fromage blanc, glace, sauces à 
base de crème/fromage, fromage 
à la crème, fromage à pâte molle, 
mozzarella 

• Lait et crème à café 

• Tous les fruits, légumes, légumineuses 

• Toutes les céréales 

• Toutes les viandes, les poissons et les œufs 

• Toutes les graisses végétales 

• Lait sans lactose et lait au soja 

• Fromage à pâte dure et autres produits laitiers sans 
lactose 

• Yoghourts, à moins qu’ils ne comportent du lait non 
fermenté 

• Kéfir 

Source: WGO Handbook on Diet and the Gut, 2016 [74]. 

• Supplémentation en enzymes. Une intolérance au lactose peut également être traitée par une 

supplémentation en lactase (β-galactosidase), enzyme à prendre oralement lors des repas. 

Les études ont montré que ce traitement est efficace afin de diminuer l’hydrogène expiré et 

d’obtenir une amélioration de la symptomatologie [76–78], bien que des doses plus élevées 

de lactose (par exemple 50 g) semblent dépasser la capacité de l’enzyme [77]. 
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4.2 Intolérance au fructose 

4.2.1 Définition des termes 

• Fructose: Un monosaccharide habituellement rencontré dans le miel, la mangue, la 

pomme, la poire et le sirop de maïs riche en fructose. 

• Excès de fructose: le fructose et le glucose coexistent habituellement dans les aliments; un 

excès de fructose signifie la présence d’une quantité de fructose supérieure à celle du 

glucose (appelé également fructose libre). L’absorption de l’excès de fructose dépend des 

voies d’absorption à faible capacité qui semblent être présentes tout au long de l’intestin 

grêle. Les molécules de fructose sont donc en toute probabilité présentes dans la lumière 

de l’intestin grêle pendant plus longtemps et ainsi exercent leurs effets osmotiques sur une 

grande partie de sa longueur, avec ou sans débordement dans le côlon (c’est-à-dire, une 

malabsorption du fructose) [46,54]. Le fructose qui parvient à atteindre le gros intestin est 

par la suite accessible à la fermentation dans le colon, créant ainsi des produits dérivés 

contenant de l’hydrogène et du méthane qui peuvent être mesurés dans l’air expiré. 

• Malabsorption du fructose: Une absorption incomplète d’une dose donnée de fructose 

dans l’intestin grêle avec débordement dans le gros intestin. Il a été démontré que la 

malabsorption du fructose est un phénomène tout à fait normal et qui est présent chez 

environ 35% des patients sains [79]. 

• Intolérance au fructose: Une intolérance au fructose se produit quand la consommation de 

fructose induit des symptômes gastro-intestinaux. 

4.2.2 Mécanismes proposés 

• Il a été démontré que le fructose possède un effet osmotique qui va augmenter le contenu 

en liquide dans l’intestin grêle, ce qui provoque une distension (étirement) de la paroi de 

l’intestin. Si celle-ci est marquée ou s’il existe une hypersensibilité viscérale, des 

symptômes tels des douleurs abdominales, un ballonnement et parfois des  diarrhées 

peuvent en résulter. Un tel effet peut se produire quelle que soit le degré d’absorption du 

fructose dans l’intestin grêle [46]. Ce n’est donc pas la présence d’une malabsorption mais 

plutôt la présence d’une hypersensibilité viscérale qui est à l’origine des symptômes après 

l’ingestion de fructose, comme c’est le cas dans les maladies gastro-intestinales 

fonctionnelles [47]. 

• Le test à l’hydrogène expiré est un outil courant afin de mieux cibler une thérapie 

alimentaire; il a été considéré que les patients avec un test respiratoire au fructose négatif 

n’avaient aucun besoin d’une restriction de fructose. Des symptômes peuvent cependant 

se produire qu’il y ait ou non une malabsorption basée sur un test respiratoire à l’hydrogène 

ou au méthane en raison des effets du fructose sur l’intestin grêle. Il n’est donc plus 

recommandé d’utiliser le test à l’hydrogène expiré afin d’évaluer l’absorption de fructose 

[80]. 

4.2.3 Consommation de fructose 

Les estimations de la consommation de fructose suggèrent que la consommation de fructose a 

augmenté ces dernières années, en grande partie en raison de l’utilisation augmentée des sirops 

de maïs riches en fructose. Une étude aux Etats-Unis comparant la consommation dans les 

années 1977–1978 et 1999–2004 a fait état d’une augmentation de seulement 1% de la 

consommation de fructose en tant que pourcentage de l’apport calorique, comparée à une 

augmentation de 41% dans l’apport total en hydrates de carbone [74,81]—ce qui semble 

indiquer que l’augmentation de la consommation de fructose n’est pas aussi importante qu’on 

la pensait. Les sources principales de fructose alimentaire en 1999–2004 étaient représentées 

par les fruits et les produits fruitiers [81]. 
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4.2.4 Modification des habitudes alimentaires 

Les anciennes études sur l’effet d’un excès de fructose sur les symptômes gastro-intestinaux ne 

se sont concentrées que sur le fructose seul ou sur le fructose en association avec le sorbitol. 

Ces régimes pauvres en fructose étaient cependant mal décrits. Un excès de fructose étant 

souvent consommé avec d’autres hydrates de carbone à courte chaîne qui ont des effets 

similaires sur l’intestin (i.e., FODMAPs), c’est le rôle de ces hydrates de carbone spécifiques 

en combinaison dans la pathogénèse de symptômes gastro-intestinaux qui est à l’origine de ces 

symptômes et non leurs effets individuels [49–51]. L’association de ces hydrates de carbone 

fermentables dans le cadre d’un régime pauvre en FODMAP a été montré efficace dans 

l’amélioration des symptômes chez trois-quarts de patients souffrant de troubles digestifs 

fonctionnels [40,41,44,82]. 

4.2.5 Recommandations 

• L’ingestion de fructose (supérieure au glucose) se trouve modifiée en tant que composant 

d’un régime pauvre en FODMAP. Une diminution de la consommation de tous les 

FODMAP alimentaires plus qu’une diminution de la consommation de fructose seule a un 

effet plus bénéfique sur la diminution des symptômes gastro-intestinaux. 

• Une malabsorption du fructose (“Fructose malabsorption”) n’est ni un diagnostic ni une 

maladie. La consommation de fructose peut être plutôt à l’origine de symptômes gastro-

intestinaux pouvant ressembler à ceux d’un syndrome de l’intestin irritable (SII/IBS) et 

ses effets devraient être considérés en association avec les effets des autres FODMAP 

alimentaires FODMAPs (voir section 3). 

• Les tests respiratoires n’ont qu’une valeur limitée dans l’identification d’une 

malabsorption de fructose. 

• En ce qui concerne les aliments à éviter, il faut se référer au tableau qui établit la liste des 

sources les plus riches en FODMAP (Tableau 10). 

4.3 Carence en sucrase–isomaltase 

Une carence en sucrase–isomaltase (connue également comme une intolérance au sucrose) se 

manifeste habituellement tôt dans la vie et peut être à l’origine d’une malabsorption d’hydrates 

de carbone, avec des symptômes tels des diarrhées, un ballonnement et des douleurs 

abdominales qui sont similaires à ceux d’un syndrome de l’intestin irritable à prédominance de 

diarrhées. L’étiologie de la carence en sucrase–isomaltase résulte d’une diminution de l’activité 

d’une enzyme appelée glucosidase dans l’intestin grêle. Cette enzyme joue normalement un 

rôle dans la digestion de l’amidon et des sucres. En raison d’une diminution de l’activité de la 

glucosidase, les hydrates de carbone—et en particulier le sucrose—se comportent alors comme 

des FODMAP, avec une augmentation de l’activité osmotique et une fermentation dans 

l’intestin qui peuvent potentiellement être à l’origine de symptômes d’un syndrome de l’intestin 

irritable (SII/IBS) [83]. Le rôle d’une carence en sucrase–isomaltase dans l’apparition plus 

tardive d’un syndrome de l’intestin irritable est mal documenté. 

4.3.1 Carence congénitale en sucrase–isomaltase 

Dans la carence congénitale en sucrase–isomaltase, les mutations dans le gène de la sucrase–

isomaltase (SI) conduisent à des symptômes sévères. Il s’agit d’une affection rare. Des études 

récentes ont cependant permis d’identifier de multiples variations du gène SI avec une fonction 

diminuée. Environ 2–9% des personnes d’origine nord-américaine et européenne peuvent en 

souffrir, ce qui tend à suggérer que c’est une maladie peu reconnue [84]. Il n’a cependant pas 

été démontré jusqu’à présent qu’elle est impliquée dans la pathogénèse de symptômes chez les 

patients avec des maladies gastro-intestinales fonctionnelles. 
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4.3.2 Carence secondaire ou acquise en sucrase–isomaltase 

Une carence secondaire ou acquise en sucrase–isomaltase peut également théorétiquement se 

produire, mais celle-ci est le plus souvent transitoire. Des études chez les animaux ont montré 

qu’une atrophie villositaire, telle celle rencontrée dans la maladie coeliaque non traitée, peut 

avoir pour conséquence une carence en sucrase–isomaltase, qui devrait être réversible lors de 

la guérison de l’atrophie villositaire [84]. 

4.3.3 Diagnostic 

Un diagnostic de carence en sucrase–isomaltase peut être posé à l’aide de biopsies duodénales 

ou jéjunales chez l’enfant afin d’évaluer l’activité de la sucrase, de la lactase, de l’isomaltase 

et de la maltase [84]. Les échantillons de biopsies devraient cependant être tout de suite 

congelés; en raison du processus complexe de gel/dégel nécessaire pour l’analyse des 

échantillons, il est possible que les résultats puissent être erronés [85]. D’autres méthodes 

diagnostiques existent, par exemple le test respiratoire au sucrose, mais effectuer un test 

respiratoire à l’hydrogène expire chez les jeunes enfants peut s’avérer problématique [85]. Plus 

récemment le séquençage génétique a été mis au point afin de pouvoir identifier les différentes 

formes de carence congénitale en sucrase–isomaltase [84]. Les résultats obtenus doivent 

néanmoins être pris en considération en combinaison avec le tableau clinique. Il n’existe que 

peu de données sur la valeur de ces examens chez les adultes. 

4.3.4 Traitement 

Il n’existe que peu de données concernant le traitement d’une carence en sucrase–isomaltase. 

Les options thérapeutiques comprennent notamment la restriction des sucres et des féculents, 

mais des études fiables à ce sujet manquent. Les patients entreprennent une phase initiale 

restrictive, suivie d’une réintroduction graduelle afin de déterminer la tolérance. Ces 

restrictions alimentaires sont cependant difficiles et les patients sont souvent non-compliants 

[85]. Une solution alternative aux modifications alimentaires est la substitution enzymatique 

avec la sacrosidase, ce qui s’est révélé bénéfique dans des études portant sur un petit nombre 

de patients [85,86]. La supplémentation enzymatique s’avère toutefois très coûteuse et n’est 

pas à disposition partout dans le monde. 

4.4 Guidelines 

Se référer à la section 1.2 Algorithmes, Tableau 3. 

5 Autres interventions sur le plan diététique dans le syndrome de 
l’intestin irritable 

Chez les patients atteints du syndrome de l’intestin irritable (SII), certains aliments peuvent 

déclencher les symptômes dont ils souffrent, y compris des aliments riches en FODMAP.  

Certains patients souffrant du SII croient qu’ils ont une intolérance à certains aliments [87], 

mais il n’est cependant souvent pas possible de reproduire les symptômes par un test de 

provocation à l’aveugle avec l’aliment incriminé [88,89]. Les patients avec le SII modifient 

souvent leur alimentation d’eux-mêmes dans une tentative de diminuer la symptomatologie 

[88,90]. 

Des tests diagnostiques pour les intolérance alimentaires qui soient sûrs, fiable et abordables 

n’existent pas et il n’est donc pas facile pour le clinicien de confirmer l’aliment(s) incriminé 

chez les patients qui signalent une symptomatologie liée à l’alimentation [91]. Les principes 

généraux sont les suivants: 
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• Il faut penser à une éventuelle maladie coeliaque, en particulier chez les patients avec des 

symptômes persistants de gaz intestinaux, de ballonnement et de diarrhées et chez les 

patients avec des antécédents familiaux positifs [91]. Les symptômes faisant penser à un 

SII sont courants chez les patients souffrant d’une maladie coeliaque. 

• Les tests disponibles dans le commerce qui prétendent à tort pouvoir diagnostiquer les 

intolérances alimentaires sur la base d’une analyse du sang, des selles, des cheveux ou des 

ongles sont à éviter [91]. 

• Le lactose, le fructose, un excès de fibres, de l’amidon résistant, les fructanes et les galacto-

oligosaccharides peuvent exacerber/induire les symptômes d’un SII. En l’absence d’un-e 

diététicien-ne, des tests d’élimination individuels pourraient être envisagés afin 

d’améliorer les symptômes [91]. 

• Un régime pauvre en FODMAP devrait être envisagé chez les patients chez qui des 

interventions individuelles sur le plan diététique n’ont pas apporté de soulagement ou qui 

ont un accès facile aux conseils d’une diététicienne expérimentée. La plupart des études 

qui ont montré l’efficacité de ce genre de régime ont été conduites sous la supervision 

d’une diététicienne (ou une infirmière). Quatre semaines d’adhérence à un tel régime 

suffisent pour évaluer son efficacité. Des praticiens expérimentés sont facilement en 

mesure d’en enseigner les principes ; la phase cruciale de réintroduction peut se faire sous 

supervision et une attention accrue fournie afin de maintenir l’adéquation nutritionnelle. 

• Les modifications alimentaires vont perturber le microbiote intestinal; on connaît peu de 

choses sur l’importance sur le plan clinique des modifications du microbiote associées à 

un quelconque régime spécifique au SII [91]. Le peu de données à disposition semble 

suggérer qu’il n’y aura pas des modifications significatives du microbiote pendant la phase 

de réintroduction d’un régime pauvre en FODMAP [92]. 

• Dans le cas où un régime pauvre en FODMAP s’avère inefficace, celui-ci devrait être 

arrêté. L’introduction d’autres restrictions alimentaires ne devrait être considéré qu’après 

un examen attentif sur le plan de l’adéquation nutritionnelle, en particulier si celles-ci 

s’ajoutent aux restrictions alimentaires déjà en place. 

Parmi les autres approches sur le plan alimentaire, il n’en existe que peu qui aient démontré 

des preuves de bonne qualité sur le plan de l’efficacité, de la sûreté et de l’adéquation 

nutritionnelle, à l’exception du régime sans gluten qui est largement utilisé aux Etats-Unis par 

les patients souffrant d’un SII qui n’ont pas pour autant bénéficiés des conseils des 

professionnels de la santé.   

On peut également se référer aux guidelines suivants de la OMG (WGO Global Guidelines) 

[93]: 

• Syndrome de l’intestin irritable : Une approche globale (Irritable Bowel Syndrome: a 

Global Perspective (2015), pour les recommandations cliniques quant au diagnostic et à 

la prise en charge, et qui comporte des algorithmes de la OMG (WGO)—car ni 

l’épidémiologie ni la présentation clinique, ni la disponibilité des ressources diagnostiques 

et thérapeutiques, sont suffisamment homogènes partout dans le monde, ce qui ne permet 

pas de pouvoir établir une approche unique de référence (gold-standard) [94]. 

• Maladie coeliaque: WGO Global Guidelines(2016) [1]. La mise à jour de 2017 de ce 

guideline de la OMG (WGO) a été publiée dans le Journal of Clinical Gastroenterology 

[2]. 

Plusieurs études non contrôlées ont montré qu’une proportion des patients qui correspondent 

aux critères d’un SII répondront favorablement à un régime sans gluten [95–98]. Le point de 

controverse consiste de savoir si les composants alimentaires incriminés sont représentés par le 

gluten, des protéines du blé qui ne sont pas du gluten ou les fructanes. Il existe une cohorte de 

patients avec un SII ou d’autres symptômes intestinaux fonctionnels, souvent avec des 

symptômes extra-intestinaux, qui s’auto déclarent comme étant sensibles au gluten ; le gluten 

n’a cependant pas encore été formellement impliqué comme la molécule responsable chez ces 

patients. Il a été démontré qu’un sous-groupe avec une densité accrue de lymphocytes intra-
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épithéliaux et d’éosinophiles dans l’intestin grêle et souvent dans la muqueuse du gros intestin 

ont développés des symptômes gastro-intestinaux, dans un test de provocation en double-

aveugle et contrôlé contre placebo, avec le blé et d’autres protéines [99]. Une restriction 

alimentaire sur la base des résultats de ces tests de provocation a conduit à des bénéfices 

symptomatiques au long terme chez ces patients [100]. D’autres études dans d’autres centres 

seront nécessaires afin de juger s’il est possible de généraliser ces données. 

Un régime sans gluten peut s’avérer efficace chez la majorité des patients ne présentant pas 

les modifications histopathologiques citées ci-dessus, mais il reste un sujet de controverse de 

savoir si ces patients ont vraiment besoin de suivre un tel régime ou si le gluten en soi représente 

un marqueur pour d’autres molécules présentes dans le blé, tel le fructans. Une étude récente 

en Norvège a montré que le fructans, mais pas le gluten ou la protéine de blé, était la substance 

responsable chez les patients avec une sensibilité au gluten auto-déclarée [101]. 

• Les patients avec une soi-disant sensibilité au gluten “non coeliaque” (NCGS) représentent 

probablement un groupe hétérogène, souffrant souvent d’un SII, et qui pourrait également  

comporter des éléments avec une sensibilité aux protéines de blé non médiée par les 

immunoglobulines E. La grande majorité de ces patients ne présentent pas d’évidence 

d’une intolérance au gluten en soi—comme cela a été démontré dans des études 

randomisées contrôlées avec des tests de provocation alimentaire en double-aveugle et 

cross-over [102]. 

• Il n’existe pas actuellement de biomarqueur pour la sensibilité au gluten. La détermination 

de HLA-DQ2/8 en tant que marqueur prédictif pour une sensibilité au blé n’est pas à 

recommander [97]. 

• En l’absence de biomarqueurs pour la NCGS, une étude à double-insu avec groupe placébo 

(DBPCT) afin d’évaluer les symptômes induits par le gluten représente la meilleure 

méthode pour détecter la NCGS après exclusion d’une maladie  coeliaque et d’une allergie 

au blé. Cette approche a été utilisée dans quelques pays d’Europe,  mais rarement dans le 

reste du monde. Une étude européenne récente [103] a cependant révélé les limites d’un 

tel test en suggérant que le gluten n’est pas à l’origine des symptômes de ces patients, et 

qu’une étude à double-aveugle contrôlée contre placebo (DBPCT) ne permet pas de 

déterminer si le gluten est responsable des symptômes et qu’elle ne constitue pas une 

méthode fiable pour déterminer si les symptômes induits par le gluten chez les patients ne 

souffrant pas d’une maladie coeliaque. Une méthodologie standardisée et rigoureuse afin 

d’évaluer la NCGS, une fois élaborée, peut s’avérer utile. 

• Beaucoup de patients souffrant de symptômes évoquant un SII déclarent une sensibilité au 

gluten, et leurs symptômes peuvent s’améliorer sous un régime sans gluten [98]. Selon une 

étude récente en Norvège [101], cette amélioration est probablement due à une diminution 

du fructans, plutôt que du gluten ou des protéines de blé non gluten. 

• Les avantages d’un régime pauvre en FODMAP peut l’emporter sur les avantages d’un 

régime sans gluten [91]. 

• Le rôle primordial du régime dans les différents sous-groupes du SII nécessite des 

recherches complémentaires [87]. 

Malgré l’incertitude en ce qui concerne spécifiquement le rôle du gluten dans la genèse des 

symptômes dans le SII, il est raisonnable d’effectuer un essai avec un régime sans gluten chez 

les patients ayant l’impression que leurs symptômes sont péjorés après ingestion d’aliments 

contenant du gluten : 

• En cas de SII, le patients avec des douleurs et du ballonnement comme symptômes 

principaux [89] ainsi que des patients avec un SII à prédominance de diarrhées ou un SII 

mixte bénéficieront le plus. 

• Un régime sans gluten n’est pas facile à instaurer et à maintenir, et son coût est non 

négligeable [104]. 

• Il est recommandé de pouvoir compter sur les conseils d’une diététicienne expérimentée 

et certifiée. 
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6 Annexe 

6.1 Abréviations 

Tableau 13 Abréviations utilisées dans ce guideline de l’OMG 

DBPCT double-blind placebo-controlled trial/étude à double-aveugle contrôlée contre 
placebo 

FAO Food and Agriculture Organization 

FD/DF functional dyspepsia/dyspepsie fonctionnelle 

FODMAP fermentable oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides, and polyols/ 
oligosaccharides, disaccharides, monosaccharides et polyols fermentables 

FOS fructo-oligosaccharide/fructo-oligosaccharides 

GFD gluten-free diet/régime sans gluten 

GOS galacto-oligosaccharide/galacto-oligosaccharides 

IBD/MICI inflammatory bowel disease/maladies inflammatoires chroniques de l’intestin 

IBS/SII irritable bowel syndrome/syndrome de l’intestin irritable 

IBS-C constipation-predominant irritable bowel syndrome/syndrome de l’intestin irritable 
à prédominance de constipation. 

IBS-D diarrhea-predominant irritable bowel syndrome/syndrome de l’intestin irritable à 
prédominance de diarrhées 

LDL low-density lipoprotein/lipoprotéine de faible densité 

NCGS nonceliac gluten sensitivity/sensibilité au gluten “non coeliaque”   

NSP nonstarch polysaccharide/polysaccharides non amylacés 

RCT randomized controlled trial/étude contrôlée randomisée 

SCFA short-chain fatty acid/acides gras à courte chaîne 

WA wheat allergy/allergie au blé 

WDHD World Digestive Health Day 

WGO/OMG World Gastroenterology Organisation/Organisation mondiale de la gastro-
entérologie 

WHO/OMS World Health Organization/Organisation mondiale de la santé 

6.2 Organismes ayant établi les guidelines relevants 

• Guidelines de l’Organisation mondiale de la santé/World Health Organization 

(OMS/WHO) concernant la nutrition [105] 

www.who.int/publications/guidelines/nutrition/en/ 

• Guidelines du American College of Gastroenterology (ACG) (par exemple, thérapie 

nutritionnelle chez les patient hospitalisé adulte) [106] 

https://doi.org/10.1038/ajg.2016.28 

• Guidelines du British Society of Gastroenterology (BSG) guidelines (par exemple, 

maladie coeliaque) [107] 

https://www.bsg.org.uk/clinical/bsg-guidelines.html 

http://gut.bmj.com/content/63/8/1210 

file:///C:/Users/jmelberg/AppData/Local/Microsoft/Windows/Temporary%20Internet%20Files/Content.Outlook/SXFQBOVQ/www.who.int/publications/guidelines/nutrition/en/
https://doi.org/10.1038/ajg.2016.28
https://www.bsg.org.uk/clinical/bsg-guidelines.html
http://gut.bmj.com/content/63/8/1210
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• Guidelines du National Institute for Health and Care Excellence (NICE) (par exemple, 

alimentation, nutrition et obésité) [108] 

www.nice.org.uk/sharedlearning/lifestyle-and-wellbeing/diet--nutrition-and-obesity 

• Guidelines du North American/European Societies for Pediatric Gastroenterology, 

Hepatology, and Nutrition (NASPGHAN/ESPGHAN) (chez les enfants) [109] 

www.naspghan.org/content/55/en/Nutrition-and-Obesity 

Guidelines de World Gastroenterology Organisation (WGO): Comment faire face aux 

symptômes gastro-intestinaux courants (Hunt et al., 2014) [19] 

https://journals.lww.com/jcge/Fulltext/2014/08000/Coping_With_Common_Gastrointest

inal_Symptoms_in.4.aspx 

http://www.worldgastroenterology.org/guidelines/global-guidelines/common-gi-

symptoms 

• Guidelines du World Gastroenterology Organisation (WGO) sur la maladie coeliaque 

(Bai and Ciacci, 2017) [2] 

http://www.worldgastroenterology.org/guidelines/global-guidelines/celiac-disease 

• British Dietetic Association (BDA): Dietary management of irritable bowel syndrome in 

adults (McKenzie et al., 2016) [22] 

https://doi.org/10.1111/jhn.12385 
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