DOULEURS DIGESTIVES ET TROUBLES DE LA MOTRICITE

Pr J. FREXINOS – Toulouse

C’est effectivement la première explication qui vient en tête lorsqu’on cherche la cause d’une douleur digestive. Le spasme a représenté l’explication unique pratiquement de tous les problèmes du tube digestif, de l’œsophage jusqu’au rectum pendant des années. Progressivement sont apparus d’autres facteurs tels que les troubles de la sensibilité et de la perception centrale. Vous voyez déjà que dans ce cadre dyspepsie et colopathie, il y a un recoupement inévitable de ces deux cercles sur une surface plus ou moins importante qui reste encore indéfinie mais qui traduit bien l’ambiguité dans les frontières et l’absence de précision dans la nosologie.

L’estomac a donc été de part son activité motrice, un des facteurs à suspecter en premier au cours des troubles dyspeptiques. Cet estomac comporte deux zones, schématiquement la zone fundique relaxation adaptative et la zone antrale qui sert surtout au mixage, au broyage, à la rétropulsion et à la propulsion. Cet estomac est surtout le point de départ d’une certaine régulation du tube digestif par l’intermédiaire de ce que l’on appelle un pacemaker gastrique qui distribue un rythme basal sur lequel vont se greffer, lorsqu’on arrive à la portion antrale, des ondes péristaltiques de contraction quand apparaissent au niveau de ceux-ci des potentiels d’action importants. Cet estomac a donc été une affaire pratiquement acquise pour le problème de dyspepsie. C’est l’estomac paresseux ; ou c’est l’estomac irritable ou hyperkinétique. 

Pour vous rappeler les vidanges gastriques normales, je voudrais surtout insister sur le caractère extrêmement fluctuant de la normalité. Voici des vidanges gastriques normales  de liquide et toute la zone bleue, c’est la zone de la normalité. Voici des vidanges normales de solides plus tardives et toute la zone jaune, c’est aussi la zone de normalité.

Lorsque l’on fait schématiquement le départ entre le normal, les liquides passent vite. Chez le normal, les solides passent moins vite mais surtout au niveau de la dyspepsie, il y a ou il devrait y avoir un retard dans l’évacuation gastrique. Ce retard, malheureusement lorsqu’on fait des enquêtes sur les dyspeptiques dits idiopathiques, ceux qui n’ont pas des gastroparésies diabétiques ou des montages chirurgicaux plus ou moins tordus, on s’aperçoit que ces anomalies sont uniquement présentes dans 30 à 60 % et qu’elles portent peut être davantage sur les solides que sur les liquides. Lorqu’on fait des enregistrements électromyographiques au niveau de l’estomac, on s’aperçoit qu’une hypomotilité antrale, existe dans 25 à 56 % des soit disant dyspeptiques.

Lorsqu’on fait des électromyographies aussi, on s’aperçoit qu’il y a parfois des rythmes anormaux qu’on appelle des dysrhytmies ou des tachygastries et qui peuvent jouer un rôle mais malheureusement la difficulté des techniques et l’absence de leur application pratique rend difficile les conclusions plus avancées. Et puis, il y a enfin l’éternel rôle du reflux duodéno-gastrique, existe-t-il ou non ? Est-il important ou non ? La question semble actuellement être répondu sur la négative.

Alors le problème peut passer sur le versant sensitif. Puisque la motricité fait parfois défaut, est-ce que la sensibilité ne compense pas ces lacunes ?

Voici un travail de MEARIN en 1991 dans le gastroenterology, montrant pour des pressions intra-gastriques croissantes, des scores d’inconfort ressentis par le sujet au niveau de l’estomac et on s’aperçoit que les sujets pathologiques dans la dyspepsie fonctionnelle ont manifestement une sensibilité plus avancée, plus aiguë puisqu’ils ressentent beaucoup plus vite les effets de la pression intra-gastrique que les sujets normaux.

Il ne s’agit pas semble-t-il d’une affaire de paroi qui serait trop rigide, trop cartonnée, trop résistante puisque la compliance est identique dans les deux cas.

Ce travail a été repris par LEMANN également en 1991 dans le même cas de la dyspepsie fonctionnelle avec non plus des références en ce qui concerne les pressions mais ici les volumes et le même résultat, les sujets normaux sont manifestement plus tolérants à la distension intra-gastrique que des sujets dyspeptiques. Donc on se retrouve sur le problème d’une intégration à faire entre ces différents mécanismes, moteurs, sensitifs et autres éventuellement.

J’ai essayé de regrouper sur cette diapositive les différents types de dyspepsie que nous connaissons avec les différentes classifications : - symptomatique. Vous savez qu’on parle de dyspepsie pseudo-ulcéreuse, motrice, essentielle ou à type de reflux lorsqu’il s’agit vraiment d’un reflux prédominant – physiopathologique, avec des facteurs qui peuvent intervenir dans ce type de dyspepsie et qui correspondent peut être, je ne dirai pas très spécifiquement mais grossièrement aux lignes opposées. Hélicobacter pylori, un rôle peut être important dans ce type de dyspepsie pseudo-ulcéreuse.

Gastroparésie dans tout ce qui est des troubles moteurs de l’estomac du diabètique par exemple. Estomac irritable ou plutôt hypersensible dans ce qui est la dyspepsie essentielle idiopathique et bien sûr reflux gastro-oesophagien dans la dyspepsie à type de reflux. Et puis à côté, il y a enfin une classification très pragmatique quotidienne qui est la classification pharmacologique. Que faire devant une dyspepsie ? Le médecin sait qu’il a en principe deux choix :

· ou lutter contre l’acidité, les dyspepsies acido-sensibles,

· ou lutter contre la paresse, les dyspepsies pour les prokinétiques.
Il y a propablement ici d’autres ouvertures à prévoir quand on connaît maintenant les problèmes de plus en plus important sur l’hypersensibilité de l’estomac.

Voyons maintenant l’intestin et le colon.

Nous tombons dans le versant colopathie. Ici la douleur passe par explication de trois questions essentielles. La première, c’est : est-ce qu’il existe des anomalies de la motricité colique de base pouvant expliquer qu’un côlon soit plus douloureux, plus réactif qu’un côlon normal. La réponse est non, apparemment, on a pas trouvé d’anomalies de base disant c’est un côlon comitial.

Existe-t-il des profils moteurs particuliers qui montrent qu’à une certaine distorsion de la motricité colique correspond une certaine sensation du vécu, de la douleur, de la crampe, de la colique. Apparemment on a quelques notions sur ce que l’on appelle la motricité paradoxale dans la diarrhée ou dans la constipation mais on ne peut pas dire que la douleur du ventre, la colique de la colopathie se traduise par un événement moteur très spécifique et obligatoire au niveau du côlon.

Est-ce qu’il existe alors des anomalies sur le plan de la réactivité, un côlon plus réactif, plus hypersensible ?

On a essayé avec des techniques manométriques puis électromyographiques en soumettant le côlon à différents types de tests de provoquer, et on s’est aperçu que le colopathe avait souvent exagéré. Cette réaction exagérée n’était pas un profil anormal par rapport au sujet témoin. Il s’agit simplement d’une amplification qui lorsqu’elle existe, se traduit par cette intensité accrue. Cependant toutes ces anomalies absentes dans 30 à 40 % des cas lorsqu’on analyse, lorsqu’on explore des colopathes par des techniques d’électromyographie ou de manométrie. Pour ce qui est de l’estomac par exemple, on s’est aperçu qu’il y a une certaine complicité entre l’estomac et le côlon.

Le premier type de complicité c’est YOULE et READ qui l’on découvert en 1984 chez des sujets sains. La distension rectale non douloureuse, répétitive entraîne une diminution de la vidange gastrique, donc un premier lien. Un deuxième très récent avec la mise en évidence de retard de la vidange gastrique chez les colopathes constipés.

Et un troisième, qui sont les effets de la suppression volontaire de la défécation sur la vidange gastrique. 10 volontaires qui ne vont plus à la selle pendant 3 jours et vous mesurez tous les jours, la vidange gastrique. D1 pas de problème, D2 et D3 pas de problème, D4 lorsque la constipation est installée, la vidange s’arrête alors que ceux qui continuent à aller normalement à la selle ont une vidange qui est toujours normale, un véritable frein colo-gastrique existe donc.

Sur la motricité oesophagienne, les travaux sont différents.

Il y a une recherche de tout le primitif de la motricité au cours de la colopathie qui n’a pas été confirmé par des travaux plus récents. Il y a dans un travail, une diminution de pression du sphinctec oesophagien inférieur ce qui expliquerait la présence de reflux plus important chez le colopathe et puis surtout il y a maintenant, ce seuil à la distension abaissé que l’on va retrouver pratiquement à tous les étages du tube digestif, au niveau de l’œsophage chez les colopathes si bien que nous avons une population qui se recoupe ; d’une part la colopathie, d’autre part les douleurs angineuses thoraciques d’origine non cardiaque. Nous avons des recoupements sous l’angle de la distension et du seuil de tolérance à cette distension. Faut-il alors puisque nous avons vu l’œsophage, l’estomac, je passe sur l’intestin mais on le connaît, envisager une véritable maladie du muscle lisse digestif et peut être même extra-digestif ? Et bien des études assez rares mais assez récentes ont été faites sur la vidange vésiculaire au cours de la colopathie fonctionnelle. Et on s’aperçoit que certains colopathes sont significativement beaucoup plus sensibles de la vésicule lorsqu’on injecte de la cholécystokinine que les sujets témoins. Ce sont des colopathes constipés ou constipés diarrhéiques. Le problème c’est que cette hypersensibilité vésiculaire qui nous remet dans les années 50 à 60 avec le triomphe en quelque sorte de l’atonie, de la dystonie, de la syphopathie, de l’hyperkinésie, ne sont quand même pas confirmés parce que des résultats allant dans le sens opposé viennent d’être apportés actuellement dans des réponses au repas. Trouble urologique et colopathie ça existe, on a mis en évidence des dysfonctionnements vésicaux avec une instabilité du détrusor peut être en rapport même avec des problèmes pelviens et des problèmes de constipation associée. Et puis une question, la réponse exagérée à la methacholine. Lorsque l’on donne de la methacholine à trois types de population, des colopathes, des sujets qui ont une maladie organique du côlon et des sujets normaux, on s’aperçoit que la diminution du volume expiré-forcé est significativememt beaucoup plus importante chez les colopathes que chez ceux qui ont un côlon pathologique mais pas colopathique et chez les sujets normaux. On a en quelque sorte une hypersensibilité à la methacholine si bien que WHITE qui a publié cet article en 1990, s’est demandé si après tout le côlon irritable ne serait pas l’asthme de l’intestin. En fait, on pense que c’est par l’intermédiaire de problèmes d’une dysautonomie du système nerveux végétatif qu’on peut expliquer ces moyens là, nous le verrons dans quelques hypothèses physio-pathologiques.

Sensibilité et intestin.
Alors voilà la même chose au niveau de l’intestin et du côlon. Actuellement quand nous venons de voir toutes ces études sur la motricité, progressivement on s’est aperçu qu’il y avait des seuils abaissés et on sait maintenant avec certitude que dans la majorité des colopathies fonctionnelles, il y a des réponses anormales à la distension intestinale ou colique avec des seuils abaissés, des irradiations anormales et des sites de douleur qui se projetent bien au-delà de la sphère abdominale, c’est à dire thoracique, lombaire, etc…

Voici sur cette diapositive, deux schémas qui résument un peu l’évolution et la confirmation de l’affaire entre la distension par un simple ballon et, par RITCHIE en 1973, avec les malades ayant un syndrome du côlon irritable qui souffrent beaucoup plus vite à la distension que les sujets contrôlés et voici dans notre équipe à Toulouse, un travail qui est publié cette année avec le barostat et qui montre que manifestement avec un volume inférieur à 300, tous les neuf témoins sont des témoins qui souffrent alors que les contrôles ne souffrent pas. Donc la démonstration ne souffre plus de critique. Simplement une parenthèse pour vous expliquer qu’entre le ballon de RITCHIE qu’on gonflait tout simplement et le barostat qui est un électromécanique pneumatique, il y a une différence fondamentale. Le barostat que l’on place ici dans le côlon gauche est un ballon qui va être gonflé et dont on connaît à la fois le volume et la pression. Et on va maintenir dans ce ballon la pression constante, et pour maintenir cette pression constante, on va être obligé de faire diminuer le volume ou l’augmenter. Lorsque l’intestin se contracte, il va falloir dégonfler le ballon. Et on a ainsi une meilleure vision non pas simplement de ce qu’apportait la manométrie classique, mais du tonus intestinal, du tonus de la paroi, du tonus de ce segment, ce que ne peut pas apporter avec autant de finesse la manométrie. On a ainsi entre la motricité, l’électromyographie, la sensibilité manométrie, un nouveau point d’intérêt en quelque sorte qui permet de mieux comprendre directement et rapidement l’effet des nouvelles drogues sur ce tonus colique.

Voici une étude sur la compliance. Pourquoi ? Parce que l’on pourrait se demander à ce moment là, si le colopathe quand il souffrait n’avait pas une anomalie de son tonus de sa paroi qui la rendait plus ou moins sensible. Et puis on s’aperçoit que colopathe ou pas colopathe il n’y a pratiquement pas de différence dans la compliance et dans le tonus basal et également après stimulation.

Alors cela, nous le verrons tout à l’heure, simplement c’est pour résumer ma phrase qui introduisait entre la motricité classique et la sensibilité classique, le tonus du côlon et son rôle dans la physiopathologie des problèmes. Et pour faire la synthèse, et bien je dirais qu’à partir de la notion de motricité et de sensibilité, il va y avoir une espèce de circuit, qui peut partir dans le sens d’abord du récepteur sensitif. Le récepteur sensitif, la voix afférente, la perception centrale, La voix efférenteet le muscle. A chaque niveau, on peut se poser des questions. 

Est-ce que le récepteur est altéré dans la colopathie fonctionnelle ? Cela est très probable. Mais est-ce qu’il est vraiment altéré ou bien est-ce qu’il y a une excitation qui est augmentée par l’intermédiaire de l’alimentation, du stress, de l’inflammation ? Question en discussion. Est-ce que la transmission est convenable ou pas ? Difficile de répondre. Est-ce qu’il s’agit chez le colopathe qui est sensible à la douleur de son côlon, d’une sensibilité générale, généralisée ? On peut dire non. On a fait des tests d’algiques, cutanées, somatiques en mettant la main dans de l’eau froide. Il résiste mieux que les sujets normaux. Par conséquent, il ne s’agit pas d’une hypersensibilité globale mais d’une sensibilité particulière au niveau du côlon. Par contre, en ce qui concerne les problèmes psychiatriques, les troubles de la personnalité ou du comportement, il est bien certain que ces problèmes là, doivent influencer la façon de vivre cette douleur ressentie.

Je vous ai parlé de cette fameuse dystonie neurovégétative, que l’on connaît empiriquement mais sur laquelle on voit maintenant sortir quelques papiers qui essaient de retrouver par des tests beaucoup plus précis, quelques données qui apparaissent parfois avec une fréquence variable. Et puis, est-ce que ce muscle «lisse» qui est sous la dépendance du récepteur est un muscle hyperractif ou hypersensitif ? Ce dont on est sûr, c’est qu’il ne s’agit pas d’une anomalie basale du tonus musculaire. Peut être chez certains malades, il y a une hyperréactivité qui amplifie ce quelque sorte le message qui arrive par le récepteur.

Voilà, nous sommes donc passés, de ce que l’on appelait le spasme tout simplement du côlon à une autre chose. 1960-1990, c’est l’étape plus générale de tout le tube digestif dans la douleur fonctionnelle et l’étape de la sensibilité. Simplement pour vous rappeler et associer ces deux schémas qui sont l’hypersensibilité de l’estomac et l’hypersensibilité du côlon que l’on retrouve avec une ressemblance frappante, et pour terminer sur les problèmes que cela posent dans le concept même de l’intestin irritable. Est-ce qu’il s’agit d’une seule maladie ou de plusieurs affections ? Est-ce que ce que l’on appelle l’IBS ce n’est pas après tout des problèmes plus ou moins variables qui existent selon chaque malade au niveau de l’œsophage, de l’estomac, de la vésicule, de l’intestion grêle, du côlon ou du rectum ? Problèmes qui sont eux-mêmes modulés par les dysmotilités, la perception, la personnalité et la sensibilité. Je reste là sans répondre à cette difficile question en vous laissant le soin de m’aider si vous le voulez bien, je vous remercie.

QUESTIONS/ REPONSES

Pr BIGARD : Est-ce qu’il y en a qui ont des idées à savoir ce qui le plus important la motricité, la sensibilité ? Ce qui m’étonne toujours est que l’on arrive pas à avoir une petite corrélation entre des symptômes et un événement moteur ? Je dis que quelquefois, il y a des colopathes qui souffrent par exemple et qui ont des contractions assez violentes et chez les gens maigres, on sent le côlon se contracter et quelque fois une corde colique. On sent l’onde péristallique passer. Oui, là ça me fait mal et ça va dans 30 ou 40 secondes, ça va s’arrêter et on a une bonne corrélation, je dirais quasiment clinique.

Pr FREXINOS : Non, j’ai été volontairement pessimiste quand j’ai présenté ces résultats parce que l’on a toujours essayé de dégager des pourcentages de significativité suivants. Mais effectivement, lorsqu’on fait une électromyographie colique, lorsqu’on met dans le rectum ou dans le côlon, un peu de glycérol, qui est un stimulant puissant de la motricité, on voit apparaître des ondes de contraction sur l’électromyographie et bien entendu le malade dit «Oh, ça me fait mal. Ca me rappelle ma douleur spontanée.»

Ca se voit, c’est vrai mais lorsqu’on essaie de faire, si tu veux des enregistrements naturels et spontanés sur 24 heures. Là, rien n’apparaît parce que c’est probablement, nos techniques qui ne sont pas suffisamment précises ni suffisamment sensibles pour faire sortir l’événement moteur.

Dr ROY : J’ai le plus grand respect et le plus grand intérêt pour tous les travaux qui sortent sur le sujet et notamment ceux de l’école de Toulouse mais je me demande à la longue si on est pas comme certains dermatologues qui quantifiaient l’intensité de la rougeur, l’intensité de la chaleur, et l’intensité de la douleur devant un bouton cutané. Je pense que tout ce qu’on teste au niveau teminal, ce sont des conséquences et que si on veut avancer il faut remonter dans le circuit. Alors, est-ce qu’il faudra s’arrêter simplement au système neurovégétatif ? Je crois que c’est encore une étape intermédiaire et je crois qu’il faudra bien remonter au cortex. Si tous les gens que vous avez situé dans votre enquête prenaient plus ou moins des anxiolytiques et des anti-dépresseurs, c’est bien parce que le médecin devant ces gens là a senti qu’ils en avaient besoin. Je pense que s’ils en avaient besoin, c’est que la cause primaire devait être quand même un peu là. Je pense que malgré tous les échecs que les gens ont eu dans les divers tests de personnalité et les diverses caractérisations de personnalité qui ont pu être tentés sur beaucoup de troubles fonctionnels. Je pense qu’il y a quand à faire dans ce domaine là et je pense que si l’on veut les traiter chimiquement ou d’une autre façon, il va fallloir peut être envisager de changer nos comportements personnels vis à vis de cette question là et de toute façon FILOCHE va nous en parler tout à l’heure si j’ai bien compris.

Pr FREXINOS : Monsieur ROY vient de nous faire une déclaration qui traduit bien son changement personnel dans l’évaluation et en même temps la thérapeuthique de la colopathie puisqu’à défaut de parler au côlon, Monsieur ROY veut s’intéresser surtout à la tête et je ne peux que l’approuver. Je me réserverai simplement le droit tout à l’heure sur le concept thérapeuthique de développer un petit peu plus.

La défense que je présente simplement, c’est qu’on ne connaissait rien en 1960 sur la motricité colique. Il fallait vraiment essayer de débrouiller le terrain, regarder ce qui se passait. On avait de nouvelles techniques, il fallait les appliquer. On l’a fait, en toute honnêteté. On a dit, il y a des choses mais il n’y a pas des choses extraordinaires. Il ne faut pas croire que l’on va faire le diagnostic, c’était ma phrase classique en 1965 déjà de la colopathie fonctionnelle comme on fait le diagnostic de l’infarctus du myocarde par une électromyographie ou par une électrocardiographie. C’est fait, on sait ce que ces examens ont un certain intérêt de quantification pour des études pharmacologiques obligatoires et indispensables, et puis le reste, effectivement, on prend de la hauteur.

Dr BRANSCHTEIM : Je vous remercie pour votre conférence mais j’ai une question sur le plan thérapeuthique. Si la douleur est liée à la distension colique, il faut remettre en cause notre traitement de la colopathie et de la constipation puisque si on donne du lactulose, on va augmenter la distension par le gaz et si on donne du mucilage, on va augmenter la distension colique par un volume fécal plus important. Donc, il faut revoir toute notre méthode thérapeuthique.

Pr FREXINOS : Oui, on pourra en parler tout à l’heure. Simplement, la première réponse est que tout est relatif. 

La colopathie fonctionnelle est une maladie de nature dimensionnelle, c’est à dire qu’il n’y a pas une frontière précise qui dit, d’un côté, il y a les colopathes, de l’autre côté, il y a les sujets normaux. Un même colopathe peut varier dans sa frontière entre la notion de normalité, de bonne perception et la notion de mauvaise perception et de douleur. Donc, on peut très bien tolérer en d’autres termes le lactulose et pas tolérer le ballon quand on le gonfle au-delà de 300 ml.

Pr BIGARD : Tu as parlé du test de la métacholine avec la diminution du volume expiré forcé. C’est l’air pulmonaire ?

Pr FREXINOS : Oui…(rires)

Pr BIGARD : C’est une précision qu’il fallait apporter. Il y a un test à mettre au point.

Pr FREXINOS : Il y a un très bon test à faire.

