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FODMAP – cause fréquente de douleurs abdominales 
d’étiologie indéterminée
Nouvelle évidence de l’efficacité d’un régime pauvre en FODMAP dans le syndrome 
du côlon irritable

Martin Wilhelmia, b, Mathias Dolderb, Radu Tutuianc

Introduction

Les troubles gastro-intestinaux chroniques, dont dou-
leurs abdominales, nausée, météorisme, alternance 
diar rhée-constipation, sont un motif de consultation très
fréquent chez le médecin de famille et le gastro-entéro-
logue. Les causes de ces troubles sont souvent une mal-
absorption d’hydrates de carbone et/ou un syndrome du 
côlon irritable [1]. En plus de l’anamnèse très fouillée, et 
compte tenu surtout des signaux d’alarme (sang dans 
les selles, diarrhée sévère, fièvre, perte de poids non in-
tentionnelle, baisse de forme, anamnèse familiale de pa-

thologies intestinales inflammatoires ou de malignomes 
gastro-intestinaux, etc.) et d’un examen clinique (y c. 
toucher rectal et examen gynécologique), des examens 
de laboratoire (calprotectine dans les selles, etc.) font 
partie du diagnostic de base. Si tous les résultats sont 
négatifs, en plus d’un test d’intolérance au lactose et au 
fructose et de la recherche d’une contamination bacté-
rienne de l’intestin grêle (par test respiratoire à l’H2-
CH4), il s’agit de discuter d’un examen d’imagerie (écho-
graphie, endoscopie). Les options thérapeutiques sont 
limitées. Avec la souffrance souvent grande de ces pa-
tients, il nous faut de toute urgence de nouvelles options 
basées sur des preuves. Le régime sans FODMAP peut 
ici être une nouvelle option de traitement.

Aperçu du syndrome du côlon irritable 

Le syndrome du côlon irritable (SCI) ou irritable bowel 
syndrome (IBS) est un tableau clinique très fréquent, se 
manifestant par douleurs abdominales, alternance 
diarrhée-constipation, ballonnements et parfois exoné-
ration impérieuse. Une estimation veut que le SCI soit 
le motif de 25 à 50% des consultations ambulatoires 
d’un cabinet de gastroentérologie. Les critères dits de 
Rome (Rome I, II et III) ont été établis récemment pour 
le diagnostic du SCI et sa classification dans différents 
sous-types. Les recommandations S3 de la Deutsche 
Gesellschaft für Verdauungs- und Stoffwechselkrank-
heiten (DGVS) en donnent une définition plus simple 
pour la pratique [2]. Il y a un SCI si les 3 critères ci-des-
sous sont remplis:
1. Il y a des problèmes chroniques – c.-à-d. datant de 

plus de 3 mois (par ex. douleurs abdominales, bal-
lonnements) –, qu’aussi bien le patient que son mé-
decin attribuent à l’intestin, et généralement accom-
pagnés d’anomalies défécatoires.

2. Ces troubles doivent motiver le patient à demander 
de l’aide et/ou à s’en faire du souci, et être suffisam-
ment marqués pour amputer notablement sa qualité 
de vie.

3. A condition qu’il n’y ait aucune anomalie caractéris-
tique d’autres tableaux cliniques, qui soient probable-
ment responsables de ces symptômes. 

L’incidence du syndrome du côlon irritable est compa-
rable d’un pays à l’autre, malgré différents modes de 
vie, et se situe entre 5 et 20%. Le SCI est plus fréquent 

Quintessence

• Le syndrome du côlon irritable (SCI) et une malabsorption des hy-
drates de carbone sont les deux diagnostics les plus fréquemment posés 
chez les patients souffrant de problèmes gastro-intestinaux. Ses options 
thérapeutiques sont limitées.

• Le niveau d’évidence de l’efficacité d’un régime pauvre en FODMAP 
est de plus en plus élevé chez les patients SCI, dont les trois quarts 
constatent une nette atténuation de leurs symptômes.

• Une élimination complète des aliments contenant des FODMAP fait 
plus souvent disparaître les symptômes que la diminution d’un compo-
sant isolé (par ex. lactose, fructose).

• Après avoir posé le diagnostic de SCI, une malabsorption du lactose 
ou du fructose peut être confirmée ou exclue ave un test respiratoire. En-
suite de quoi, il sera possi ble de suivre un régime sans FODMAP pendant 
6 semaines, puis de faire un essai d’exposition à chacun de ces compo-
sants. 

• Il y a également des arguments en faveur de l’efficacité du régime sans 
FODMAP dans d’autres pathologies gastro-intestinales, comme les mala-
dies intestinales inflammatoires chroniques (IBD). Il faut bien savoir que 
le régime sans FODMAP est conçu non pas pour les personnes n’ayant 
aucun problème intestinal, mais bien pour les patients réagissant par des 
problèmes abdominaux à la prise de composants FODMAP.

«FODMAP» est l’acronyme anglophone d’oligo-, 
di-, monosaccharides et polyoles fermentables,  
qui forment un groupe indépendant d’hydrates de 
carbone à courtes chaînes et d’alcools sucrés 
(polyoles). Ce groupe comprend fructose, lactose, 
fructo et galacto-oligosaccharides (fructanes et 
galactanes) et polyoles (par ex. sorbitol, mannitol, 
xylitol et maltitol).
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chez les femmes (surtout <50 ans). Du fait que vu leurs 
symptômes discrets, de nombreux patients ne consultent 
pas de médecin, le chiffre officieux est probablement 
plus élevé. Il est souvent associé à d’autres maladies 
fonctionnelles gastro-intestinales ou non digestives 
(notam ment dyspepsie fonctionnelle, fibromyalgie, syn-
drome de fatigue chronique, migraine). Jusqu’à 50% 
des patients présentent des signes d’un trouble du com-
portement alimentaire.

Physiopathologie du syndrome  
du côlon irritable

La physiopathologie du syndrome du côlon irritable 
n’est pas entièrement élucidée. Elle comporte très pro-
bablement des mécanismes centraux et périphériques. 
Une altération (sensibilisation/interruption) de l’axe dit 
cerveau-intestin provoque des modifications de la moti-
lité et de la sécrétion gastro-intestinales, et une hyper-
sensibilité viscérale. 
Jouent en outre probablement un rôle des facteurs gé-
nétiques, des infections et altérations du microbiote in-
testinal, des inflammations et intolérances alimentaires, 
par dysfonction de la barrière intestinale et augmenta-
tion de sa perméabilité. Les coûts directs et indirects de 
cette maladie sont considérables. Du fait que la qualité 
de vie de ces patients est souvent très amputée, et qu’il 
n’existe aucun biomarqueur évident ni traitement curatif, 
un grand nombre de patients subissent de nombreux 
examens et traitements, souvent onéreux. 

Options thérapeutiques du syndrome  
du côlon irritable

Les options thérapeutiques sont fonction de la gravité 
des symptômes et du stress psychosocial du patient. Au 
stade initial, les explications sur cette maladie, la garan-
tie de son évolution bénigne et des recommandations 
de modifications du mode de vie sont les plus impor-
tantes étapes thérapeutiques. Dans une seconde phase, 
en fonction de la nature de ses symptômes et de sa consti-
tution psychologique, ce sont des thérapies pharma-
cologiques qui pourront lui être recommandées. Anti-
diarrhéiques, spasmolytiques, laxatifs, antidépresseurs 
tricycliques (analgésiques viscéraux) et thérapies com-
portementales peuvent atténuer les symptômes des pa-
tients SCI. En raison de la pathogenèse multifactorielle 
de cette maladie, il est cependant improbable que les 
médicaments n’agissant que sur un seul récepteur ou 
pathomécanisme aient un effet thérapeutique supérieur 
à celui d’un placebo. Il n’existe actuellement aucun 
traite ment médicamenteux doté d’un niveau de preuve 
suffisant. 
Des articles détaillés sur le syndrome du côlon irritable 
ont été publiés dans cette revue en 2001 et 2012 [3]. 

Options thérapeutiques – Régime
En plus des options thérapeutiques médicamenteuses 
et psychothérapeutiques, l’alimentation joue un grand 
rôle. Jusqu’à 70% des patients souffrant d’un syndrome 

du côlon irritable signalent une aggravation de leurs 
symptômes après avoir consommé, surtout certains ali-
ments tels que le lait et les produits laitiers, blé, oignons, 
haricots, épices, chou, etc. Tous ces aliments contiennent 
des oligo-, di-, monosaccharides et polyoles fermen-
tables (FODMAP). Ces FODMAP sont des sucres ubiqui-
taires, osmotiquement actifs, mal résorbables, avec effet 
laxatif et flatulent.
Les mécanismes par lesquels des aliments peuvent 
provoquer des symptômes de côlon irritable sont un 
réflexe gastrocolique excessif, un influx plus important 
d’eau dans le grêle avec des nutriments osmotique-
ment actifs (par ex. sucres non résorbables), de même 
qu’une fermentation bactérienne de polysaccharides et 
polyoles à chaînes courtes difficilement résorbables 
dans le côlon. Seule une infime proportion de patients 
SCI souffre d’une véritable intolérance ou allergie ali-
mentaire.
Les régimes par élimination sont controversés dans le 
traitement du SCI. Dans une analyse sur les allergies et 
intolérances alimentaires, la proportion de bon résultat 
d’un régime par élimination structuré a oscillé entre 15 et 
71%. Les recommandations de différentes sociétés de 
discipline sur le bénéfice des régimes par élimination 
dans le syndrome du côlon irritable sont tout aussi dis-
cordantes.

FODMAP

En fonction de leur stade de polymérisation, les hydrates 
de carbone peuvent être subdivisés en mono- et disac-
charides (sucres), oligosaccharides et polysaccharides. 
Un groupe peut être décrit comme «fermentable», car 
ils sont fermentés dans le côlon en raison de l’absence 
ou de la diminution de concentration d’enzymes hydro-
lysants (par ex. carence en lactase) ou – comme dans le 
cas des monosaccharides – par leur résorption incom-
plète dans le grêle. Tous les FODMAP ont 3 caractéris-
tiques en commun: 

1. Mauvaise résorption dans le grêle
La mauvaise résorption dans le grêle résulte soit d’une 
faible capacité de transport à travers l’épithélium (fruc-
tose), soit d’une baisse d’activité des hydrolases dans 
les villosités de l’intestin grêle (lactose), soit de l’absence 
d’hydrolases spécifiques (fructanes, galactanes), soit en-
fin de la présence de molécules trop grosses pour pou-
voir diffuser (polyoles). 

2. Molécules petites, donc osmotiquement actives 
Cet effet se voit par exemple pour un FODMAP synthé-
tique, le lactulose, qui a un effet laxatif en augmentant 
le liquide du contenu luminal et la motilité intestinale.

3. Fermentation rapide par bactéries
La rapidité de la fermentation des hydrates de carbone 
par les bactéries dépend de la longueur de leurs 
chaînes: les oligo- et disaccharides (sucre de cuisine = 
saccharose, sucre de lait = lactose) sont fermentés très 
rapidement, comparativement aux polysaccharides tels 
que par ex. les substances de lest hydrosolubles.
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Les saccharides non résorbés ont un effet osmotique, ils 
adsorbent de l’eau dans l’iléon et le côlon. Dans le cô-
lon, ils sont en outre métabolisés par les bactéries en 
acides gras à chaînes courtes, en méthane, dioxyde de 
carbone et hydrogène. Cette fermentation produit des 
gaz, la flatulence et – par augmentation de la pression 
sur la paroi intestinale – des douleurs abdominales.
Il y a de bonnes preuves que les FODMAP déclenchent 
des symptômes abdominaux. Le meilleur exemple est 
leur manifestation pendant les tests de provocation au 
lactose, fructose, sorbitol ou aux fructo-oligosaccha-
rides. Le rôle du lactose et des polyoles est très bien 
connu de la pratique clinique (intolérance au lactose, 
«diarrhée au chewing-gum» contenant du sorbitol, 
etc.). Bien que les ballonnements et flatulences soient 
des symptômes connus après consommation de len-
tilles et haricots par exemple, il est moins connu qu’en 
plus de l’amidon, ce sont surtout les galactanes qui en 
sont responsables. Des effets additifs sont également 
bien décrits après consommation de fructose plus sor-
bitol ou de lactose plus fructanes. Les différents consti-
tuants des FODMAP sont caractérisés plus en détail ci-
dessous. 

Fructanes
Les fructanes sont une très importante source d’hy-
drates de carbone fermentables. Ce sont des polymères 
de fructose, linéaires ou ramifiés, comprenant l’inuline 
(plus de 100 molécules de fructose), les oligofructoses 
et fructo-oligosaccharides (par ex. comme substituts de 
graisses ou compléments nutritionnels prébiotiques 
dans l’industrie alimentaire). Ils constituent des ré-
serves naturelles d’hydrates de carbone pour certaines 
plantes, par ex. blé, oignon, ail et artichaut. Ils servent 
en outre à améliorer la texture et comme renforçateurs 
de goût de plats précuisinés. En raison de l’absence 
d’enzymes dans le tractus gastro-intestinal humain 
pour les ponts glycosidiques du bêta-2-1-fructosyl-fruc-
tose, ces substances ne sont que très peu digérées dans 
l’intestin grêle. 

Galacto-oligosaccharides / galactanes
Les galacto-oligosaccharides se composent d’un mono-
mère galactose et d’une unité glucose terminale. Ils se 
trouvent surtout dans les légumineuses, graminées, se-
mences et produits laitiers, et produisent ballonne-
ments et flatulences. Les galactanes sont présents no-
tamment dans les plats indiens (curry) et mexicains 
(chili, haricots). L’humain n’a pas d’enzyme 
(α-galactosidase) pour digérer les galactanes, ce qui fait 
qu’ils subissent eux aussi une fermentation dans le cô-
lon. 

Polyoles (sorbitol, mannitol, xylitol, maltitol, etc.)
Les polyoles sont des alcools polyvalents, linéaires ou 
cycliques. Ils s’utilisent principalement dans les substi-
tuts de sucre, comme le sorbitol et le mannitol. Le sor-
bitol se trouve également dans les aliments riches en 
fructose libre (pomme, pêche), et le mannitol dans les 
champignons. Mais les polyoles se trouvent surtout 
dans les chewing-gums et bonbons comme édulcorants 
artificiels («sans sucre») et les additifs alimentaires 

(substances «E»). L’effet osmotique, et du même fait 
laxatif des polyoles est connu comme «diarrhée au 
chewing-gum». Leur résorption est passive, elle s’effec-
tue surtout dans le grêle proximal. 

Disaccharides et monosaccharides –  
lactose et fructose
Chez certaines personnes, le lactose et le fructose ne 
sont pas entièrement résorbés et provoquent ainsi une 
fermentation dans le côlon. Leurs effets sur le tractus 
gastro-intestinal sont connus depuis des années, et des 
études d’exposition en double aveugle étayent ces 
 observations historiques: 25 à 50 grammes de fructose 
en solution ont déclenché des symptômes chez des su-
jets sains [4] et des patients SCI [5]. L’exposition à 20 à 
50 grammes de lactose a déclenché des symptômes chez 
des patients souffrant de malabsorption du lactose.

Malabsorption du fructose et du lactose
Le fructose est un monosaccharide, que contiennent 
surtout les fruits et produits fruitiers. Après l’adjonction 
d’édulcorants dans l’industrie alimentaire, la consom-
mation de fructose a décuplé entre 1970 et 1990 [6].
Le fructose est capté par les transporteurs du glucose 
GLUT5 et GLUT2 des entérocytes du grêle. Si le GLUT5 
n’est pas entièrement fonctionnel ou s’il est saturé (= mal-
absorption primitive du fructose), le fructose n’est pas 
résorbé et parvient dans le gros intestin, où il subit une 
fermentation avec toute sa symptomatologie clinique, 
dont météorisme, diarrhée et/ou douleurs abdominales. 
Il peut y avoir une malabsorption secondaire du fruc-
tose dans certaines pathologies du grêle (par ex. cœ-
liaquie). L’expression intolérance au fructose ne devrait 
donc être utilisée que pour le déficit héréditaire en fruc-
tose-1-phosphate-aldolase chez les enfants. 
En plus des symptômes digestifs, la malabsorption du 
fructose peut également déclencher des symptômes 
neuropsychologiques (notamment dépression) [6]. Une 
malabsorption du fructose symptomatique peut être 
diagnostiquée par un test respiratoire de l’H2 patho-
logique et par l’apparition de symptômes après exposi-
tion au fructose (dose test 25 à 50 grammes). Si malgré 
les problèmes abdominaux typiques, le test respiratoire 
ne montre pas d’ascension de l’H2, il faut effectuer un 
test complémentaire du méthane. 
Après l’absorption de glucose, le transporteur GLUT2 
est rapidement incorporé dans la membrane apicale 
des entérocytes, ce qui augmente la résorption du glu-
cose, du galactose et du fructose. Cela explique qu’un 
sucre tel que le saccharose (disaccharide de fructose et 
de glucose) est souvent bien toléré. C’est pourquoi il est 
recommandé de viser un quotient glucose:saccharose 
de 1:1 lors de la consommation de sucre. Il ne faut pas 
viser une élimination complète du fructose, ce qui dé-
réglerait encore plus vers le bas le transporteur GLUT5. 

Lactose et intolérance au lactose
Le lactose est un disaccharide, composé de galactose et 
de glucose. La scission en molécules de glucose et galac-
tose résorbables se fait par hydrolyse par l’enzyme lac-
tase, localisée dans la bordure en brosse du grêle. La 
distinction doit être faite entre hypolactasie congénitale 
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ou alactasie, déficience en lactase primitive (en fonction 
de l’âge, perte fonctionnelle progressive de la lactase) et 
hypolactasie secondaire ou acquise, telle qu’elle peut se 
présenter brièvement après infections gastro-intesti-
nales, dans les pathologies intestinales inflammatoires 
chroniques (maladie de Crohn), ou dans l’atrophie villo-
sitaire de l’entéropathie au gluten (cœliaquie).
La prévalence de l’intolérance au lactose chez les pa-
tients souffrant de maladies intestinales inflammatoires 
chroniques se situe entre 18 et 82%, mais n’est pas su-
périeure à celle de la population générale. En Europe 
du Nord, 3 à 8% de la population seulement présentent 
une carence en lactase, alors que ce sont jusqu’à 98% 
en Afrique équatoriale et dans les plus grandes régions 
d’Asie. Dans un collectif majoritairement caucasien de 
patients souffrant de troubles abdominaux d’étiologie 
indéterminée, 35% avaient une malabsorption de lac-
tose symptomatique. Présent à l’état naturel dans le lait 
des mammifères (vache, chèvre, etc.), le lactose est 
ajouté à de nombreux aliments tels que pain, pâtisse-
ries et produits diététiques. 
Si le lactose n’est ni scindé ni résorbé, il parvient dans 
le côlon, où il est fermenté par des bactéries – en plus 
de son effet osmotique. Tout comme le fructose, il peut 
alors produire des gaz et dilater la lumière intestinale, 
et déclencher ainsi des symptômes. 
Après une dose de 40 à 50 grammes de lactose, il est 
possible de mesurer la production d’H2 dans un test 
respiratoire. Un test génétique permet en outre de 
confirmer une carence en lactase primitive, ou de mesu-
rer directement l’activité de la lactase dans une biopsie 
duodénale. Le test respiratoire est l’examen permettant 
de préciser si des symptômes cliniques se manifestent 
après l’absorption de lactose. 

Polysaccharides

Tout comme avec des hydrates de carbone à chaînes 
courtes du groupe des FODMAP, quelques-uns à chaînes 
longues ne sont non plus pas digérés, parviennent dans 
le côlon et sont fermentés par la flore intestinale. En 
font par exemple partie des parois cellulaires végétales, 
des polysaccharides non-amidons (par ex. cellulose, 
hémi cellulose, pectine, psyllium, etc.). Ces «substances 
de lest» sont toutefois fermentées beaucoup plus lente-
ment et produisent moins de gaz dans le côlon que les 
hydrates de carbone du groupe des FODMAP. Ils sont 
donc autorisés dans un régime sans FODMAP. 
De faibles quantités de protéines et de graisses par-
viennent dans le côlon de sources exogènes (aliments) 
ou endogènes (par ex. érythrocytes, cellules épithéliales 
desquamées). Leur effet sur la fermentation est toute-
fois encore largement inconnu. 

Etudes 

Les effets des hydrates de carbone à chaînes courtes 
fermentables sur la fonction du tractus gastro-intestinal 
font l’objet de recherches depuis plus de 30 ans. Dans 
un régime occidental typique, jusqu’à 40 grammes 

d’hydrates de carbone non résorbés parviennent dans 
le côlon chaque jour [7]. Les effets positifs connus sont 
une augmentation du volume des selles, une meilleure 
résorption du calcium, une modulation des fonctions 
immunitaires et une stimulation sélective de certains 
microbiotes, comme les bifidobactéries. La fermenta-
tion de ces hydrates de carbone à chaînes courtes 
donne des acides gras également à chaînes courtes 
(acétate, propionate, butyrate) et des gaz (H2, CO2, CH4). 
En plus de l’induction de la multiplication et de la fonc-
tion des microbiotes intestinaux, d’autres effets positifs 
de ces acides gras sont connus. Malgré ces caractéris-
tiques, les hydrates de carbone à chaînes courtes 
peuvent provoquer des symptômes gastro-intestinaux 
non désirables, tels que douleurs, flatulences et diar-
rhées. Le pathomécanisme, tel qu’il a été documenté 
dans plusieurs études, est surtout la distension de la pa-
roi intestinale par les gaz ou le liquide, à l’origine de 
douleurs, des ballonnements et une distension abdomi-
nale. Ce qui peut donner lieu à des altérations secon-
daires de la motilité. Ceci a été démontré dans des 
études contrôlées [4] et non contrôlées. Il y a en outre 
des arguments en faveur du fait que la prise de plu-
sieurs hydrates de carbone fermentables a des effets 
additifs sur les symptômes [4].
Une restriction des FODMAP chez les patients souffrant 
d’un syndrome du côlon irritable (SCI) a tout d’abord 
été étudiée dans une étude rétrospective, qui a pu mon-
trer une atténuation des symptômes chez 74% des 
 patients sur une durée de 2 à 40 mois [8]. Une étude 
randomisée, en double aveugle et contrôlée contre pla-
cebo a suivi, chez des patients SCI ayant répondu à un 
régime par élimination, qui s’est intéressée à la réintro-
duction du fructose et des fructanes, isolément ou 
 ensemble. Le régime avec fructose a déclenché chez 
pratiquement tous les participants des symptômes dont 
l’intensité a été dose-dépendante, et plus marquée sous 
association fructose et fructanes [9]. Ensuite de quoi, 
une nouvelle étude randomisée, en double aveugle et 
contrôlée contre placebo, a été effectuée chez des 
 patients SCI avec réexposition au fructose et aux fruc-
tanes, isolément ou en association. 4 patients sur 5 ont 
présenté des symptômes, contre 1 sur 5 dans le groupe 
placebo (glucose). Ces études ont été à l’origine de l’in-
troduction du traitement pauvre en FODMAP chez les 
patients SCI. 
Bien que le régime avec restriction de FODMAP soit 
déjà souvent pratiqué, il n’existe qu’une seule étude en 
aveugle, randomisée et contrôlée, avec 15 patients SCI 
sur 2 jours. Peu d’études ont inclus un groupe témoin 
sain. Cette lacune en matière d’évidence a été comblée 
cette année, à notre avis: l’étude randomisée, contrôlée 
et en crossover de Halmos, et al. [11] a incorporé 30 pa-
tients souffrant d’un SCI (diagnostiqué selon les critères 
Rome III) et 8 témoins sains. Ces patients ont ensuite 
été randomisés soit pour régime pauvre en FODMAP 
(<0,5 grammes), soit pour alimentation standard aus-
tralienne pendant 21 jours. Ensuite de quoi est venue 
une phase de washout de 21 jours, puis un changement 
des groupes dans l’autre bras (crossover). Différentes 
échelles ont été utilisées pour les symptômes, de même 
que poids et teneur en eau des selles, et exonérations 
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(échelle des selles de King). Tous les aliments ont été 
préparés par cette étude, les patients ont été mis en 
aveugle. Les patients SCI ont eu significativement moins 
de symptômes sous régime pauvre en FODMAP et leurs 
selles ont été plus consistantes. 

Régime pauvre en FODMAP en pratique 

Après avoir posé le diagnostic SCI, il s’agit d’abord 
d’évaluer si le patient est prêt à changer son mode d’ali-
mentation. Si tel n’est pas le cas, il est possible de lui 
proposer des traitements pharmacologiques et psycho-
thérapeutiques. Si tel est bien le cas par contre, il faut 
si possible effectuer un test respiratoire de l’H2 pour ex-
clure ou confirmer une intolérance au fructose et/ou 
lactose. Si ce test est négatif, ces hydrates de carbone 
peuvent rester dans l’alimentation. Ensuite de quoi, un 
transfert à un conseil diététique bien formé peut s’avé-
rer indiqué. Il est recommandé que le patient tienne un 
agenda de sa nourriture et de ses troubles. Selon le ré-
sultat du test respiratoire, il est alors possible de com-
mencer un régime pauvre en FODMAP, avec ou sans éli-
mination de lactose/fructose, avec formation du patient, 
sur 6 à 8 semaines. Le conseil diététique doit être per-
sonnalisé, avec discussion sur les situations délicates 
telles que repas au restaurant ou chez des amis. Des 
règles diététiques spéciales comprennent la suppres-
sion d’aliments à teneur élevée en galactanes, fructanes 
et polyoles. De nombreux aliments (pomme, pastèque, 
fruits à noyau, fruits secs) contiennent plusieurs groupes 
de FODMAP et doivent être évités (tab. 1 ). D’autres 
aliments, comme les champignons, ne contiennent il est 
vrai pas de fructose, mais peuvent déclencher des 
troubles en raison de leur teneur élevée en mannitol. 
En présence d’une malabsorption de lactose et/ou fruc-
tose, les aliments contenant du lactose ou beaucoup de 
fructose libre doivent être évités, ou il faut favoriser la 
consommation en parallèle de fructose et de glucose. Le 
sucre de raisin (glucose pur) peut être utilisé pour ce 
faire. Les aliments dits «sans sucre» surtout (produits 

diététiques ou light), pauvres en calories il est vrai, 
contiennent passablement de substituts de sucre (poly-
oles) et doivent être évités. La réponse doit être exami-
née après 6 semaines. Si le résultat est bon, et en fonc-
tion de la tolérance, il est possible de réintroduire les 
FODMAP l’un après l’autre. En l’absence de toute amé-
lioration, la phase de restriction doit être prolongée, et/
ou il s’agit de discuter d’autres facteurs alimentaires 
(par ex. gluten, alcool, etc.) (fig. 1 ). A long terme, une 
certaine prudence est de rigueur, pour qu’il n’y ait pas 
de symptômes de carence sous un régime trop strict. Du 
fait que le concept des FODMAP n’élimine cependant 
aucun groupe alimentaire dans son ensemble, nous 
pouvons partir du principe qu’un apport nutritionnel 
suffisant est garanti [12]. Chez les patients souffrant de 
maladies intestinales inflammatoires chroniques égale-
ment, il est possible d’essayer d’atténuer leurs symp-
tômes de la même manière. Il s’agit alors d’être parti-
culièrement attentif aux éventuels symptômes de 
carence (vitamine B12, calcium, vitamine D).  

Discussion

Il y a depuis quelques années de plus en plus de 
preuves de l’efficacité d’un régime pauvre en FODMAP 
pour les patients souffrant d’un syndrome du côlon ir-
ritable (SCI). Mais c’est surtout l’étude de Halmos, et al. 
[11] qui a pu démontrer en 2014 une claire efficacité de 
ce régime, avec un bon niveau d’évidence. Nous savons 
déjà que certains FODMAP (fructose, lactose, galactanes) 
peuvent provoquer des troubles chez des personnes 
saines, et surtout chez les patients souffrant de côlon ir-
ritable. Il y a de même toujours plus d’arguments en 
 faveur du fait que le régime FODMAP est plus efficace 
que l’élimination de l’un ou l’autre des aliments conte-
nant des FODMAP (par ex. lactose, fructose), en raison 
des de leurs effets additifs. En Grande-Bretagne, ce 
 régime figure donc déjà dans les recommandations de 
traitement du SCI [13]. En Suisse, il n’y a encore au-
cune recommandation claire à ce propos, mais l’option 

Tableau 1
Liste des aliments riches et pauvres en FODMAP.

FODMAP Type A éviter
(riches en FODMAP)

Alternatives
(pauvres en FODMAP)

Fermentables
Oligosaccharides

Galactanes
Fructanes

Pastèque, kaki, pois, haricots, lentilles, 
artichaut, asperge, betterave rouge, 
chou-fleur, brocoli, chou, poireau, fenouil,  
ail, oignon, blé et seigle

Germes, céleri, maïs, aubergine,  
haricots verts, salade, ciboulette, tomate, 
produits sans gluten

Disaccharides Lactose Lait et produits laitiers (yoghourt, fromage, 
quark, fromage frais), crème glacée

Produits sans lactose
Glace à l’eau, brie, camembert

Monosaccharides Fructose Pomme, poire, mangue, pêche, goyave, 
pastèque, fruits en boîte, fruits secs, miel, 
produits diététiques et light

Banane, raisin de table, kiwi, agrumes,
framboise, mûre, fraise, myrtille

And (et) Polyoles Polyoles
Substituts de sucre

Avocat, chou-fleur, champignons, pomme, 
fruits à noyaux, fruits secs, pastèque
E420 (sorbit), E421 (mannit), E953 (isomalt), 
E965 (maltit), E966 (lactit), E967 (xylit),  
E968 (érythrit)
Produits diététiques, light et précuisinés



CURRICULUM

Forum Med Suisse   2014;14(48):909–914 914

 FODMAP est déjà souvent utilisée en pratique. Il y a en 
outre toujours plus d’arguments en faveur du fait que 
ce régime peut être efficace contre d’autres maladies 
gastro-intestinales, comme la maladie de Crohn ou la 
colite ulcéreuse, surtout en présence d’une hypersensi-
bilité viscérale [14]. Une étroite collaboration entre mé-
decins de premier recours, gastroentérologues et diété-
ticiens est déterminante en la matière. 
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Figure 1
Attitude diététique thérapeutique de la méthode du régime FODMAP chez les patients souffrant de syndrome du côlon irritable (SCI)
(adapté de Gibson/Sheperd 2012).

Diagnostic SCI
Traitement:

le patient accepte-t-il un 
changement de régime?

Pas d’amélioration
Penser à remplacer les facteurs déclenchants 
dans l’alimentation (additifs alimentaires, 
gluten, alcool, etc.), contrôle de la compliance, 
réévaluation du diagnostic de SCI

Amélioration partielle
Rechercher d’autres facteurs déclenchants 
dans l’alimentation (additifs alimentaires, 
gluten, alcool, etc.)

Amélioration satisfaisante
Provocation: déterminer le seuil  
de tolérance et augmenter la variété  
de l’alimentation

Pharmacothérapie, thérapie 
comportementale, etc.

–  Test respiratoire fructose  
 et lactose

–  Début d’agenda nutrition-
nel et des troubles

Restriction des  
oligosaccharides + polyoles 
+ fructose et/ou lactose 
testés positifs

Restriction de tous les 
FODMAP si pas de test H2

Réévaluation de la réponse des symptômes et de la compliance 
après 6–8 semaines, avec questionnaire direct et discussion  
de l’agenda nutritionnel/des troubles

Oui

Non


