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• Hypersensibilité rectale – manifestations cliniques
• Proctalgies, douleurs pelviennes
• Impériosités, faux besoins, incontinence
• Intégration dans le SII

• Hypersensibilité vésicale – manifestations cliniques
• Syndrome clinique d’hyperactivité vésicale : urgenturie, pollakiurie, incontinence urinaire sur 

urgenturie, nycturie
• Syndrome douloureux vésical / cystite interstitielle 
• Besoin d’uriner permanent 

• Diagnostic essentiellement clinique – élimination lésion locale / neurologique
• Normes de la sensibilité vésicale / rectale très variables
• Fluctuation de la symptomatologie
• Cadre nosologique : nombreux mécanismes impliqués 

Introduction



3

1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

Facteurs influençant l'hypersensibilité rectale dans le SII : 
une revue systématique et méta-analyse

Background
• Des seuils réduits de douleur rectale sont considérés comme une caractéristique 
du SII, bien que cet épiphénomène soit rapporté de manière variable.
Résultats
• Dans 32 études portant sur 1 452 personnes avec SII, par rapport à 567 témoins 
sains, des seuils de douleur rectale réduits étaient plus fréquents avec une taille 
d'effet importante.
• Les patients pédiatriques atteints du SII ont démontré une réduction plus 
importante des seuils de douleur que les adultes.
• Il n'y avait aucune différence basée sur les critères diagnostiques, le sous-type ou 
le sexe.
Quel est l’impact sur la pratique?
• Des seuils réduits de douleur rectale sont fréquemment observés chez les 
patients atteints du SII et peuvent avoir un impact sur la présentation clinique. Ce 
phénomène nécessite donc une prise de conscience des médecins.
• L'hypersensibilité rectale doit être considérée comme un mécanisme important de 
la douleur dans le SII et les études futures devraient se concentrer sur la 
compréhension de sa physiopathologie et de son importance en tant que marqueur 
de réponse au traitement.

Roberts C et al. Neurogastroenterology & Motility. 2023;35:e14515
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

• Sensibilisation des nerfs afférents (sensibilisation périphérique)
• Sensibilisation des neurones de la corne dorsale spinale (sensibilisation centrale)
• Modification des influences excitatrices ou inhibitrices descendantes sur les 

neurones nociceptifs de la moelle épinière, qui peuvent être influencées par des 
processus psychologiques (hypervigilance, anxiété, stress, trauma)

• Interprétation erronée d'une sensation non-nociceptive comme nociceptive en 
raison de biais cognitifs et émotionnels (hypervigilance), résultat de troubles 
psychiatriques/psychologiques.

Modèle bio-psycho-social, requérant un plan de soins biopsychosocial centré sur le 
patient avec une relation patient-médecin efficace et l’apport d’association (APSSII).

Anand P et al. Neurogastroenterol Motil 2007;19(Suppl. 1):29-46
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

Mécanismes par lesquels les neurones afférents viscéraux primaires contribuent à 
l'hypersensibilité viscérale :

• Une inflammation périphérique, définie par l'expression continue de cytokines en 
l'absence de changements histologiques

• Des lésions nerveuses viscérales
• Des modifications du nombre ou de la fonction de plusieurs canaux ioniques, 

initiés et entretenus par des moyens actuellement inconnus

Tous ces mécanismes potentiels pourraient entraîner une hypersensibilité viscérale 
sans amplification supplémentaire de l‘input des afférences viscérales au SNC. 
Cependant, il est plus probable que l’input périphérique s’ajoute aux mécanismes du 
SNC, qui contribuent également de manière significative à l’hypersensibilité viscérale.

Anand P et al. Neurogastroenterol Motil 2007;19(Suppl. 1):29-46
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

Knowles CH & Aziz Q. Pain 2009;141:191–209

Bases moléculaires de la signalisation 
nociceptive viscérale périphérique avant 
(1 et 2) et après (3–5) sensibilisation
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

Insula droite

Amygdale droite

Striatum droit

Bonaz et al., 2002

Désactivations

Douleur rectale 
chez SII : 
activations cérébrales 
aberrantes

Bonaz B et al. Am J Gastroenterol 2002;97:654-61
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale

Aperçu des différentes voies 
descendantes utilisées par la PAG 
pour contrôler les mécanismes de 
base de survie

Le côté gauche montre les systèmes descendants diffus.
Le côté droit montre les voies descendantes impliquées dans des systèmes de contrôle spécifiques.

Holstege G. Sex Med Rev 2016;4:303e328



CRF-ir

Sacral PSN

Barrington nucleus
- Pelvic organ stimulating center (POSC)
- M-region
- Pontine micturation center (PMC)

Barrington nucleus

Valentino, R. J. et al. Nat Rev Urol 2011; 8: 19-28

Valentino RJ. J Neurosci 2017;37:10848-10854
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1. Mécanismes de l’hypersensibilité rectale
Famille du syndrome de sensibilité centrale (CSS)

Yunus MB. Semin Arthritis Rheum 2007;36:339-56

IBS: irritable bowel syndrome
T-T: headache, tension-type headache
TMD: temporomandibular disorders
MPS: myofascial pain syndrome
RSTPS: regional soft-tissue pain syndrome
PLMS: periodic limb movements in sleep
MCS: multiple chemical sensitivity
FUS: female urethral syndrome
IC: interstitial cystitis
PTSD: posttraumatic stress disorder
Depression may also be a member
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• Altération de l’urothélium
• Augmentation de la perméabilité de l’urothélium : lésion de l’urothélium, diminution du nombre de 

jonctions serrées
• Augmentation du relargage de neurotransmetteurs : ATP, acétylcholine, NO, NGF, PGE2…
• Modification des récepteurs et afférences sensitives (TRPA1, TRPV1…)

• Inflammation
• Ulcères de Hunner
• Médiateurs pro-inflammatoires : histamine, NGF…

• Rôle du microbiote
• Moindre diversité

• Modification des afférences 
• Diminution des seuils d’activation neuronale au niveau du ganglion sensitif
• Activation persistante dans les cornes postérieures de la moelle
• Réorganisation centrale

2. Hypersensibilité vésicale - Syndrome douloureux vésical
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• Syndrome de sensibilité centrale
• Différence dans la substance grise et blanche
• Modification de la connectivité fonctionnelle de repos
• Augmentation de la connectivité avec les aires relatives à la 

douleur
• Modification métabolique
• Hyperalgésie, allodynie lors de l’évaluation des seuils sensitifs

• Régulation par l’axe hypothalamo hypophyso
surrénalien – CRF 

• Stress, anxiété, dépression
• Evènements de vie critiques / trauma

2. Hypersensibilité vésicale - Syndrome douloureux vésical

Symptômes plus sévères, diminution des seuils 
douloureux lors des explorations physiologiques 

en présence d’un score >5
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Co-existence fréquente des troubles ano-rectaux et urinaires

• Particulièrement étudié / discuté chez l’enfant
• Traitement souvent concomitant des troubles
• Déséquilibre des troubles ano-rectaux à

majoration des troubles urinaires, augmentation de 
la fréquence des infections urinaires

3. Cross-talk et cross-sensitization

Combs 2013 Wyndaele 2011, Carter 2012, Coyne 2011, Thurmon 2013
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3. Cross-talk et cross-sensitization – physiopathologie 

Base embryologique commune : cloaque 
• 7ème semaine : croissance du septum 

uro rectal avec division en sinus uro-
génital et canal ano-rectal
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3. Cross-talk et cross-sensiHzaHon – physiopathologie 

Holstege G. Sex Med Rev 2016;4:303e328

Base embryologique commune : cloaque 
• 7ème semaine : croissance du septum 

uro rectal avec division en sinus uro-
génital et canal ano-rectal

Innervation et contrôle neural proche
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3. Cross-talk et cross-sensitization – physiopathologie 

Neurones convergents au niveau du ganglion 
sensitif avec innervation à la fois du colon 
distal et de la vessie 5-15%

Niveau périphérique
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3. Cross-talk et cross-sensiHzaHon – physiopathologie 

Groupe de neurones spinaux recevant des 
afférences sensitives à la fois de la vessie et du 
colon distal
• 14% au niveau des couches superficielles
• 29% au niveau des couches profondes

La majorité ont un effet similaire (E/E ou I/I) que la 
stimulation soit vésicale ou colique (60%), mais 
effet opposé possible 

Distension vésicale / distension rectale
Recueil de l’activité neuronale médullaire en L6-S2

Niveau médullaire
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3. Cross-talk et cross-sensitization – physiopathologie 

• Noyau de Barrington = Centre M de la miction  à
Rôle dans la régulation du réflexe mictionnel

• Environ 79% des neurones du noyau de Barrington 
sont activés par la distension vésicale

• Pas de neurones spécifiquement activés par la 
distension rectale mais la plupart des neurones 
répondants à la distension vésicale sont aussi activés 
par la distension rectale (73%)

• Activation d’autres aires communes : locus coeruleus, 
cortex préfrontal, gyrus cingulaire antérieur

Niveau supra – médullaire 

Rouzade-Dominguez 2003

Fowler 2009
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3. Cross-talk et cross-sensitization – physiopathologie 

Effet de l’inflammation :
• Pas d’impact de la proportion de neurones convergents activés par 

la distension vésicale
• ↘ seuil de distension vésicale nécessaire pour l’activation
• ↗ de l’intensité d’activation et de la durée d’activation des réponses 

excitatrices et excitatrices-inhibitrices, 
• ↘ des réponses inhibitrices 
• ↗ de l’expression des récepteurs dans les neurones sensoriels 

primaires 

• Effet à la fois sur les neurones convergents vessie-colon, mais 
aussi sur les neurones spécifiques de la vessie (relargage de 
cytokines pro inflammatoires)

à Rôle dans douleur pelvienne chronique

Modèle de colite inflammatoire
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3. Cross-talk et cross-sensitization – physiopathologie 

Hyperexcitabilité persistante après une 
inflammation 

Malykhina 2006, Grundy et Brierley 2018, Harrington 2012

• Observation : ↗ fréquence mictionnelle et ↘ capacité 
vésicale, pouvant persister même après guérison 
complète

• Hyperexcitabilité neuronale des ganglions sensitifs et 
médullaire lombosacrée 

• Sprouting des afférences coliques au niveau médullaire 
avec ↗ du nombre de neurones répondant à la 
distension colique 

• Inflammation locale au niveau vésical : augmentation de 
la perméabilité de l’urothélium, rôle des cellules 
mastocytaires

• ↗ de l’expression des neuromédiateurs

Modèle de colite inflammatoire
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3. Cross-talk et cross-sensiHzaHon – physiopathologie 

Cross-sensitization bilatérale

• Hypersensibilité colique avec augmentation des 
réponses à la distension colique pour seuils similaires

• Augmentation des décharges spontanées des 
afférences pelviennes lors de la distension vésicale 
mais pas colique

• Pas de modification des propriétés méchanosensitives
des afférences pelviennes

• Pas de modification histologique au niveau colique sur 
le nombre d’éosinophiles ou de mastocytes

Modèle de cystite inflammatoire
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3. Cross-talk et cross-sensiHzaHon – expression clinique  

Chez le rat : ↘ des pressions vésicales lors des 
contractions spontanées avec la distension colique

• Rôle des interneurones ?
• Effet inhibiteur direct ?
• Médiation possible par différentes voies

• Nerf pudendal
• Nerf pelvien

Explique l’alternance entre défécation et miction, et 
non la survenue des deux en même temps

Impact de la distension colique sur le fonctionnement vésical
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3. Cross-talk et cross-sensiHzaHon – expression clinique  

• Apparition plus précoce des besoins
• Augmentation du seuil de perception électrique au niveau vésical avec la distension colique (réseau 

neural différent ?)
à Hypothèse du rôle de l’activation des centres supra spinaux communs dans la modification des 
sensations

Impact de la distension rectale sur le fonctionnement vésical
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3. Cross-talk et cross-sensitization – expression clinique 

Augmentation des seuils de perception au niveau rectal lors du besoin important d’uriner

Impact de la distension vésicale sur la sensibilité rectale
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4. Prise en charge

Neuromodulateurs centraux
Anxiolytiques
Anti-CRF1

Hypnose, TCC, relaxation, EMDR….

Anti-NK1,2,3
Anti-NMDA 
Ligand a2d

k Opioïde agoniste
Kétotifène
Anti-H1 (Ebastine)
Anti-protéase……

Antispasmodiques
- anticholinergiques 
- bloqueurs de canaux calciques
- huile de menthe poivrée

Hypersensibilité/hypervigilance viscérale 
(rectale) : implications thérapeutiques
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4. Prise en charge

Thoua NM et al. APT 2008;29:552-60

Amitriptyline 25-50 mg pdt 3 mois

RES : rectal electrosensitivity

Physical stress (cold water pressor, 10min)

L'amitriptyline modifie la réponse d'hypersensibilité viscérale au stress aigu dans le SII

n=19

n=14
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4. Prise en charge

Amitriptyline à faible dose pour le SII comme 
traitement de deuxième intention en soins 
primaires (ATLANTIS) : essai de phase 3 
randomisé, en double aveugle, contrôlé vs placebo

SII Rome IV, ³ 18 ans, quel que soit son sous-type, et 
présentant des symptômes persistants (score SII Severity
Scoring System [IBS-SSS] ≥ 75 points) malgré des 
changements alimentaires et des traitements de première 
intention, NFS et CRP normales, une sérologie cœliaque 
négative et aucun signe d'idées suicidaires. 
Les participants ont été assignés au hasard (1:1) à de 
l'amitriptyline orale à faible dose (10 mg une fois par jour) 
ou à un placebo pendant 6 mois, avec une augmentation 
de la dose sur 3 semaines (jusqu'à 30 mg une fois par 
jour), en fonction des symptômes et de la tolérance.

Ford AC et al. Lancet 2023;402:1773-85
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4. Prise en charge

Effet d'un ligand a2d de deuxième génération 
(prégabaline) sur la sensation viscérale chez les 

patients SII hypersensibles 

Houghton LA et al. Gut 2007;56:1218-25

Randomized, double-blind, placebo-controlled, 
parallel-group study
26 patients with Rome-II-defined IBS
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4. Prise en charge Neuromodulateurs centraux

Classe Noms Doses

TCA Amitriptyline
Imipramine

Désipramine
Nortriptyline

25–150 mg/j
25–150 mg/j
25–150 mg/
25–150 mg/j

SSRIs Citalopram
Escitalopram

Fluoxétine
Paroxétine
Sertraline

Fluvoxamine

10–40 mg/j
5–20 mg/j
10–40 mg/j
10–40 mg/j
50–150 mg/j
50–150 mg/j

SNRIs Venlafaxine
Duloxétine
Milnacipran

75-225 mg/j*
30-90 mg/j

50-100 mg 2 fois/j

TNAS Mirtazapine 7.5–45 mg le soir au coucher

AAPs Quétiapine
Olanzapine

Brexpiprazole
Aripiprazole

25–200 mg/j
2.5–10 mg/j
1–1.5 mg/j
2.5–5 mg/j

Doses plus élevées 
à visée anti-douleur

TCA : antidépresseurs tricycliques; SSRIs : inhibiteurs sélectifs de recapture de la sérotonine; SNRIs : 
inhibiteurs de recapture de la  sérotonine et de la noradrénaline; TNAS : antidépresseurs tétracycliques 
ou noradrénergiques et sérotoninergiques spécifiques; AAPs : agents antipsychotiques atypiques.

Hanna-Jairala I & Drossman DA. Am 
J Gastroenterol 2024 Apr 9
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4. Prise en charge Action des neuromodulateurs centraux

¯ Douleur 
abdominale

­ Transit 
intestinal

¯ Transit 
intestinal

¯ Nausée ¯ Anxiété ¯ dépression

TCA + - +* - +/- +

SSRIs - +** - - + +

SNRIs + - +/- - + +

Tetracyclics +/- - +/- +*** +/- +

Atypical
Antipsychotics

+**** - - +***** +/- +/-

*Exception Désipramine et Nortriptyline; ** Exception Paroxetine; *** Particulièrement Mirtazapine; 
**** Efficace quand utilisé pour augmenter un antidépresseur; ***** Particulièrement Olanzapine > 
Quetiapine; TCA : antidépresseurs tricycliques; SSRIs : inhibiteurs sélectifs de recapture de la 
sérotonine; SNRIs : inhibiteurs  de recapture de la sérotonine et de la noradrénaline Hanna-Jairala I & Drossman DA. Am J 

Gastroenterol 2024 Apr 9
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4. Prise en charge

Renforcer l’activité du système nerveux para-sympathique (nerf vague)

• Triple intérêt
1. Atténuer l’activation sympathique au cours de la réponse à une situation stressante
2. Favoriser la phase de récupération post-stress
3. Améliorer la régulation émotionnelle : humeur positive et interactions sociales

• Neurostimulation vagale (NSV)

• Biofeedback centré sur la variabilité du rythme cardiaque : technique de cohérence 
cardiaque (Apps : Respirelax, Oak…)

• Activité physique
• Hypnose, TCC, yoga, mindfulness…
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4. Prise en charge

Douleur abdominale Transit

Ballonnement
Bien-être

Hypnose orientée sur l’intestin dans le SII

Effet de l’hypnose sur les manifestations extra-intestinales

Use of hypnotherapy in gastrointestinal disorders
Francis CY & Houghton LA. European Journal of Gastroenterology & Hepatology. 1996 Jun;8(6):525-9 
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4. Prise en charge

Hypnose et sensibilité rectale

Lea R et al, Aliment Pharmacol Ther 2003; 17: 635-42 
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4. Prise en charge

Effet de l’hypnose sur la réponse cérébrale à un stimulus viscéral dans le SII

EDU group, whereas HCs did not demonstrate a BOLD
decrease in left vlPFC. Provided that negative BOLD
response can be interpreted as a neural inhibition,39, 40 the
present results suggest that education is associated with
reduced engagement of left vlPFC and ACC during
unpleasant visceral stimulation. As right vlPFC has clearly
been implicated in many studies in pain, behaviour and

emotion inhibition, one could speculate that the education-
induced reduction in left vlPFC results in relative domi-
nance of right vlPFC, e.g. increased inhibition.

Clinical implications
Gut-directed hypotherapy as well as disease-related edu-
cation resulted in a clinically significant level of symp-

HYP responders: High intensity distension
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Figure 5 | (a) Blood oxygen level dependent response during high-intensity rectal distension before (top panel), after
(middle panel) a course of successful hypnotherapy in IBS patients. Blood oxygen level dependent response to the
same stimuli in healthy controls is shown in the bottom panel. Images thresholded at P < 0.01 are uncorrected. Red
colour represents increased and blue colour decreased blood oxygen level dependent response. Numbers indicate
slice level. (b) Blood oxygen level dependent response during expectation of high-intensity rectal distension before
(top panel), after (middle panel) a course of successful hypnotherapy in IBS patients. Blood oxygen level dependent
response to the same stimuli in healthy controls is shown in the bottom panel. Images thresholded at P < 0.01 are
uncorrected. Red colour represents increased and blue colour decreased blood oxygen level dependent response.
Numbers indicate slice level.

Aliment Pharmacol Ther 2013; 37: 1184-1197 1195
ª 2013 John Wiley & Sons Ltd

Effect of psychological therapy on brain response in IBS
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unpleasant visceral stimulation. As right vlPFC has clearly
been implicated in many studies in pain, behaviour and

emotion inhibition, one could speculate that the education-
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same stimuli in healthy controls is shown in the bottom panel. Images thresholded at P < 0.01 are uncorrected. Red
colour represents increased and blue colour decreased blood oxygen level dependent response. Numbers indicate
slice level. (b) Blood oxygen level dependent response during expectation of high-intensity rectal distension before
(top panel), after (middle panel) a course of successful hypnotherapy in IBS patients. Blood oxygen level dependent
response to the same stimuli in healthy controls is shown in the bottom panel. Images thresholded at P < 0.01 are
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Numbers indicate slice level.

Aliment Pharmacol Ther 2013; 37: 1184-1197 1195
ª 2013 John Wiley & Sons Ltd

Effect of psychological therapy on brain response in IBS

Lowen MBO et al. Aliment Pharmacol Ther 2013;37:1184-97 

L'hypnose rétablit un schéma normal d'activité cérébrale induite par une 
distension rectale de haute intensité chez les patients SII
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4. Prise en charge - Syndrome douloureux vésical

Nerve 
stimulatio

n
Quel traitement pour le syndrome de la vessie 
douloureuse/cystite interstitielle en 2021 en 
France? Dequirez 2021
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Merci de votre 
attention



Neuromodulateurs centraux utilisés dans le SII

TCA : modulent la douleur centrale via la modulation des 
afférences sensorielles viscérales ascendantes et de la 
transmission centrale. Ont un effet analgésique périphérique 
via des alternances de transmission histaminergique et/ou 
cholinergique au sein du TGI. Améliorent la qualité du 
sommeil et influencent la motricité GI. Ont un effet dose-
dépendant en réduisant la signalisation afférente de 
l’intestin. Conviennent particulièrement aux patients SII-D.
SSRI : moins efficaces contre les douleurs GI en raison de 
leur manque d'action sur les niveaux synaptiques de 
noradrénaline. Effet pro-kinétique (SII-C)
SNRIs : leur double action d'inhibition de la recapture de la 
sérotonine et de la noradrénaline détermine un profil 
d'efficacité comparable aux TCA. Analgésiques plus 
puissants que les SSRI en raison de leurs effets 
noradrénergiques.
Mirtazapine : puissant antagoniste H1 a été associée à sa 
capacité à diminuer la sensibilité viscérale. A comme les 
TCA, un effet antinociceptif marqué, mais son mécanisme 
d'action exact est encore inconnu.

Fadgyas Stanculete M et al. J Gastrointestin Liver 2021;30:517-25


