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Résumé

L’intolérance au gluten, couramment appelée « maladie cceliaque » (MC), est une
entéropathie chronique caractérisée par une intolérance permanente a une ou plusieurs
fractions protéiques du gluten, elle reste une des principales causes de malabsorption
intestinale, surtout chez les enfants.

Les proténes toxiques pour les patients sont les protéines de stockage du blé, orge,
inhabituellement riches en résidus glutamine et proline, d’ou leur nom de prolamine. En effet,
les grains de céréales sont constitués d’un sucre : d’amidon, et d’un mélange complexe de
protéines : le gluten.

Le seul traitement de la MC consiste & suivre un régime sans gluten strict a vie. Etant
donné que, le traitement de cette maladie soit exclusivement diététique I’alimentation des
sujets interrogés est tres influencée par les restrictions concernant les produits contenant du

b

gluten, cependant le colt onéreux des produits diététiques destinés a ces patients
conditionnent leur choix alimentaire

L’enquéte confirme aussi le caractére prématuré de la maladie ceeliaque, avec une
relation inverse entre la durée de I’allaitement et I’age d’apparition de la MC, et une relation
proportionnelle entre I’age d’introduction des céréales et I’age d’apparition des troubles

M ots-clés: maladie cceliaque(MC), I’intolérance au gluten, malabsorption, gluten, diététiques
alimentaires, alaitement.
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Introduction générale

La maladie cceliague est une entéropathie intestinale de plus en plus fréquente dans le
monde. On pensait que la maadie était rare, mais I'avénement de nouveaux tests
sérologiques de dépistage a permis de confirmer son incidence de plus En plus éevée (Cécile
D., 2000).

C'est une maladie inflammatoire induite par I'ingestion des protéines du bl€, de l'orge et du
seigle. Elle est la conséquence d'une réponse immunitaire anormale a ces protéines chez des
sujets génétiquement prédisposés. Cette intolérance au gluten aboutit a une atrophie velléitaire
intestinale prédominant sur le gréle proximal et est responsable d’un syndrome de
malabsorption d’intensité variable (Benatallah I. et al., 2009) .

Le diagnostic histologique avec biopsie intestinale reste indispensable, il retrouve une
hyperplasie des cryptes, une atrophie villositaire plus ou moins sévere une hyper-
cellulaire du chorion et une augmentation des lymphocytes T dans I’épithélium, dite
exocytose lymphocytaire. Ces lésions ne sont pas spécifiques de la MC, mais témoignent
seulement d’une hypersensibilité a un antigene alimentaire (GhizlaneY ., 2011) .

Le traitement de la maladie est le régime sans gluten a vie. C’est le seul traitement

efficace et actuellement disponible de la maladie ceeliaque (Bourrillon. et al., 2000).

Pour ce fait nous alons présenter dans ce travail dans un premiers temps Une partie

bibliographique contenant deux chapitres :

Le premier chapitre est consacré a des généalités sur |'anatomie et physiologie de
I'intestin gréle et la protéine du gluten et le second chapitre sera consacré a la maladie

ceeliaque chez I'enfant.

La deuxieme partie présente une analyse d'enquéte faite chez le parent des enfants
malades pour étudier les causes de celles-ci et une éude pratique sur les paramétres
biologiques touchés par ces maladies.

Malgré les progres réalisé dans les cadres de la diététique de I’enfant, la maladie cceliaque
sevit de facon brutale chez les enfants de fagons ou la complication engendre des probléemes

de santé.
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|.L’intestin gréle
I.1Anatomie de I’intestin gréle

L'intestin gréle comprend le duodénum, le j§unum et I'iléon (Figure 01) .1l remplit la
majeure partie de I'abdomen antérieur, il est entouré par le colon ascendant transverse et
descendant .Le sang est fourni par les vaisseaux mésentérique supérieure .Le réle essentiel de
I'intestin est digestion et I'absorption par l'intermédiaire d'une vaste surface d'absorption
représentée par une combinaison de plis macroscopique et microscopique (Owen E. et al.,
2000 )(Gompel H., 2002).

INTESTIN GRELE

Figure 01: Anatomie de I’intestin gréle(Naguyen S. et al., 2008)
[.1.1L e duodénum

Le duodénum s'étend du pylore au coté gauche de la seconde vertébre lombaire et il
tire son nom de sa longueur, qu'on a évaluée a douze travers de doigt .il est plus large que le
reste de l'intestin gréle, et on I'a vu quelquefois presgque égaler le volume de I'estomac; ce qui
lui afait donner, par quelque auteurs, le nom de ventricules suc-centuriates de distinguer au
duodénum quatre portions (Figure 02):

¢+ Une premiére portion (D1) oblique en arriére, en haut et un peu adroite
+« Deuxiéme portion (D2) descendante et verticale
¢ Unetroisiéme portion (D3) dirigée horizontalement de droite a gauche, mais

endécrivant une courbe concave en haut et surtout en arriére(L ahlou A., 2012).
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¢ Une quatriéme portion (D4) ascendante, a peu prés verticale, un peu penchée

vers la gauche, et qui se termine a I’angle duodéno-jé§unal.

La surface intérieure ou muqueuse du duodénum a les caractéres généraux dela muqueuse
de tout I’intestin gréle ; elle présente des villosités : sont des saillies filiformes tres
courtes, visibles a la loupe, pressées les unes contre les autres. Elles recouvrent toute
la muqueuse et |ui donnent un aspect velouté(L ahlou A., 2012).

duodeno-jEjunale
(angle de Treitz)

Figure 02: Configuration interne du duodénum (L ahlou A., 2012)
[.1.2.Lej&uno-iléon

IIs dessinent une quinzaine d'anses mobiles dans la cavité abdomino-pelvienne .Les
anses sont appendes a la parois parle mésentere qui contient les vaisseaux mésentérique
supérieurs les lymphatique et les nerfs (Naguyen S. et al., 2008).

Au niveau de l'intestin, la digestion et I'absorption sont favorisées par I'amplification
considérable de la surface d'échange entre le milieu extérieur et le milieu intérieur ;ce a

plusieurs niveaux :

Sur le plan anatomique, lalongueur considérable de I'intestin gréle replie en anses intestinales
(Mareib E., 1999).
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L'existence, ala surface de parois intestinales, de replis circulaire macroscopiques,les
valvules conniventes ou valvules de kerckring (lames latérales de sous-muqueuse tapissées

muqueuse intestinale).

La différenciation d'une multitude de microvillosités, visibles en microscopie
électronique, a la surface de I'épithédlium de revétement de la muqgueuse .ces dernieres

Forment le "plateau strie” de microscopie optique (Mareib E., 1999).
| .2.La physiologie de I’intestin gréle

Il y’a une fonction essentielle d’assurer la phase terminal de la digestion des aliments
et d’absorber et secrétions ensuive les produits obtenus qui passeront dans la circulation

sanguine pour étre amenés au foie(Azizi ., 2012).
[.2.1.Digestion

Le duodénum est le lieu d’une activité enzymatique particuliére, cependant sa structure est
identique a celle de I’intestin gréle et en particuliére du jéjunum, il fait suit au pylore a son
niveau s’abouchent les canaux excréteurs du pancréas et des voies biliaires deux phénoménes

sont arétina ;

Le chyme perd son acidité.

Labile, le suc pancréatique et muqueuse enzymes secrétés par la muqueuse.
Intestinal e digérent | es substances contenues dans le chyme en nutriment (Bour ouina

R. et al., 2008).
[.2.2 .L absorption

La fonction essentielle de I’intestin gréle étant I’absorption des nutriments, la Surface
de la muqueuse est développée en effet la muqueuse du duodénum et dujéjunum n’est pas
lisse elle se présente plissée cela s’explique par la présence de surface d’absorption On

observe:

Des plis circulaires, des villosités, des microvillosités les plis circulaires ou annulaires
font relief dans la lumiére intestinale leur hauteur est d’environ 1 cm (Azizi I. et al.,
2012)(Naguyen S. et al., 2008).
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1.2.3.Le Sécrétion

Entre les villosités intestinales se placent des espaces inter villeux : ceux-ci seprolongent
pour former des cryptes glandulaires qui s’enfoncent dans la muqueuseles cryptes sont
appel ées les glandes de liberum leur paroi est tapissée de diverstypes cellulaires:

v’ Les cellules sécrétrice de mucus lubrifient et protégent |a mugueuse intestinale.

v Lescelulesindifférenciées destinées a remplacer les cellules des villosités qui
Des quament regulierement.

v Lescelules a sécrétion hormonale (Herve G., 2001).

| .3.Histologie de I’intestin gréle

L’anatomie microscopique de I’intestin gréle normal est parfaitement adaptée a
la fonction d’absorption des nutriments. Cette grande surface d'absorption est due a sa
longueur et aux modifications structurales qui I’augmentent telles que les plis circulaires, les
villosités intestinales et les microvillosités (Figure 03). Elle est alors évaluée & 200 m? La
paroi du duodénum est formée de dehors en dedans, de quatre tuniques: une
muqueuse, une sous. Mugueuse, une musculeuse et une séreuse. A faible grossissement, la
séreuse n’est pas visible. La tunique séreuse est formée par le péritoine qui, entourant
I’intestin, se continue avec les deux feuillets du mésentére. La tunique musculaire est formée
d’une couche superficielle de fibres longitudinales et d’une couche profonde de fibres
circulaires. Mugueuse est formée par du tissu cellulaire lache. La muqueuse présente des
villosités intestinadles et des plis circulaires. Ces plis sont développés au niveau du
jéunum, ils mesurent 1 cm de haut et forcent le chyme, constitué d’aliments partiellement
digérés, a tourner sur lui-méme dans la lumiére. Grace a cela, le mouvement du chyme est

ralenti et I’absorption des nutriments est complete(AnneW ., 2001).

Figure 03: Villosités intestinales normal (Olives J., 2006)
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|.4.Villosités et microvillositésintestinales

Les villosités intestinales donnant un aspect duveteux a la muqueuse forment
des saillies digitiformes de plus d’un mm. Elles sont composées d’un épithélium
cylindrique simple et d’un axe conjonctif(Figure 04). L’épithélium est constitué de
quatre types cellulaires différenciés dérivant d’une méme cellule souche siégeant dans les
cryptes. L'architecture de la muqueuse est normale quand le rapport villosités/cryptes est
environ égal a 1/3. C’est la matrice extracellulaire qui permet un bon développement de
I’intestin, en assurant la prolifération et la migration des cellules intestinales. Au centre de
chague villosités trouve un capillaire lymphatique appelé vaisseau chylifere et un réseau
de capillaires sanguins Lors de la digestion, les nutriments passent a travers les cellules
épithéliales puis dans les vaisseaux sanguins et chyliféres. Les villosités du duodénum sont
plus grandes aors que celles de I’intestin gréle inférieur sont de plus en plus étroites et
courtes. La contraction et I’allongement de ces villosités se fait grace aux muscles lisses et
permettent d’augmenter la zone de contact avec le contenu de la lumiére intestinale ainsi que
la circulation de la lymphe dans les vaisseaux chyliferes. Quant aux microvillosités, qui
donnent a la muqueuse un aspect de duvet et une bordure en brosse, elles sont au
nombre de 2000 a 3000 par cellule et sont formées par la membrane plasmique des cellules
absorbantes de la muqueuse de I’intestin gréle. Elles sont elles mémes recouvertes et

protégées contre I’autodigestion (El-hannach S., 2010)(L anier C., 2012).

cellules
villosité épithdliales

canal t-,—rthatﬂue

Figure 04: Villositésintestinales (Bourouina R., 2008)
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Il. Gluten
I1.1. Définition

Les grains des céréales sont constitués d’un sucre, I’amidon, et d’un mélange
complexe de protéines, le gluten provient du mot latin glu (colle), est une masse
protéique élastique Et visqueuse qui se trouve dans plusieurs produits d’alimentation.
Donnant une texture moelleuse aux pains e aux autres produits de boulangerie, le
gluten permet aux ingrédients de bien se lier ensemble. On le trouve dans les grains

de plusieurs céréales dont le blé, I’orge et le seigle (Schlienger J., 2011).

[1.2.Composition du gluten

Le gluten est donc la masse de protéines restantes aprés extraction de I’amidon de blé.
Elle représente 80 % des 9a 10 g de protéine que contiennent les farines. Le gluten est
composé de deux fractions que Il'on distingue par leur caractére soluble ou non dans
I'alcool:(Gérard B., 2011)

La premiere fraction, les glutamines, solubles uniqguement dans les solutés
basiques. Ce sont de grosses protéines qui rendent la pate a pain compacte et fluide
Gérard (Gérard B., 2011).

la fraction la plus toxique du gluten est représentée par les prolamines solubles dans
I'alcool. Mille fois plus petites que les glutamines, elles donnent a la péte & pinson
éadticité (AlineG. et al., 2008).

Toutes les céréales contiennent des prolamines, et en particulier le blé. Les
prolamines du blé, qui sappellent les gliadines, ont éte les plus étudiées .1l a é&é montré que ce
qui était toxique chez les ceeliaques étaient des séquences d'aminoacides (deux séguences en
particulier), comme il a éé démontré sur des fragments de muqueuses intestinales
étudiées in vitro; ces séguences d'acides aminés retrouvées cing fois par molécules dans la
gliadine et en particulier danslaa-gliadine(Armand B. et al., 1992).

L es prolamines toxiques dans | es autres céréales ont pour équivalent:

» Lessécalines pour leseigle
» Leshordéines pour I'orge

= Les avénines pour I’avoine (Boudjerda E. et al., 2009)
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Le taux des prolamines dans le gluten differe d’une céréale a une autre. (T ableau 01)

Tableau 01: Prolamines du gluten de différent céréales et leurs taux par rapport ala masse
protéigque total. (BoudjerdaE. et al., 2009)

Prolamine par rapport aux
Grain Prolamine protéine totale (p.cent)
Froment o- gliadine (gliadine) 69
Seigle secalinine (secalinin) 30-50
Avoine avenine (avenin) 16
Orge hordénine (hordénin) 46-52
Millet pancine (pancin) 40
Mais zénine (zénin) 55
Riz orzénine (orzenin) 5
sorgho cafirine (kafirin) 52

I1.3. Source Alimentaire du gluten

Seuls le blé, le seigle et I’orge ont une toxicité démontrée au cours de lamaladie

ceeliaque, et doivent étre exclus du réegime sans gluten.

La toxicité de I’avoine était unanimement admise depuis les années1950, elle aété

infirmée depuis1995 par de nombreuses études.

Toutes ces céréales appartiennent a une méme famille de végétaux, les graminées
d’autres végétaux sont encore mis en cause par certaines associations (enParticulier la CSA
américaine). La discussion de leur éventuelle toxicité est différente selon qu’il s’agisse de
plantes proches du blé ou non : ce risque est en effet élevé pour des plantes de la méme
famille que le blé, improbable pour des végétaux d’autres familles du fait de I’éloignement
génétique (BoudjerdaE.et al., 2009)

[1.3.1. Lesblés

Les différentes especes de blé sont : (froment, I’épeautre, le kamut, engrainle nom
scientifique du blé est Triticumaestivum (genre = Triticum ; espece = aestivum(Figure
05)(Gérard B.,2011).
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Toutes les especes appartenant au genre Triticum, sans exception (y compris
celles qui sont présentées comme pauvre en gluten, voire sans gluten), contiennent des
prolamines de type a-gliadine et présentent une toxicité chez le patient cceliaque.
C’est le cas en particulier de I’épeautre (Triticumspelta), du kamut (Triticum polonium),

I’engrain (ou petit épeautre, ou einkorn) (Triticummonococum ).

La responsabilité de toutes ces especes dans la maladie cceliaque est clairement
démontrée et unanimement admise. (Boudjerda E. et al., 2009)

Figure 05: Grainede bléArmand B., 1992)
I1.3.2LesGrainsdeseigleet del'orge

Le seigle (Secalecereale) et I’orge (Hordeumvulgare), méme s’ils sont génétiquement
plus éloignés du Triticumaestivum que le kamut ou I’épeautre(Figure 06).

Elles contiennent des prolamines de structures proches de I’a-gliadine (Sécaline pour le
seigle, hordénine pour I’orge) et ont une toxicité indiscutée. 1ls sont a exclure du régime sans
gluten. (Gérard B., 2011)

Figure06:Les Grainsde seigle et del'orge(Amri S., 2011)
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11.3.3.L"avoine

Sa toxicité au cours de la maladie cceliaque avait été évoquée en méme temps que
Celles du blé, de I’orge et du seigle, par le pediatre Hollandais DICKE, dans les années
1950.Elle n’a été remise en cause que depuis1995, maisil semble actuellement prouve que
I’avoine pure ne soit a I’origine d’aucune réaction intestinale(Figure 07). Ceci est
d’ailleursenaccord avec le fait que I’avoine soit génétiquement plus proche du maiset duriz

(plantes saines pour le ceeliaque) que du blé (Amri S., 2011)(Armand B., 1992).

Par ailleurs, selon certaines études, les prolamines de I’avoine (avénines)
pourraient anormalement activer certaines cellules immunitaires (lymphocytes) présentes

dans la muqueuse intestinale chez le patient cceliaque.(Boudjerda E. et al., 2009)

Figure 07:Grains de L’avoine (Amri S., 2011)

I1.4.M étabolisme du gluten

Le développement de cette maladie est déclenché a la suite de la présence de peptides
apartir de la fragmentation des proténes de gluten qui sont résistantes ala dégradation par les
enzymes digestives et pancréatiques(Figure08). Une fois que la pepsine et des enzymes
protéolytiqgues du pancréas exercent leur action sur le gluten dans des conditions
physiologiques, il est un mélange complexe de plusieurs centaines de peptides de diverses
tailles. Certaines d'entre elles passent a travers la muqueuse intestinale, ou ils se lient a la
transglutaminase tissulaire, une enzyme qui convertit les résidus de glutamine de ces peptides
dans de |'acide glutamique. Cette activité produit complexe entre la transglutaminase tissulaire
et se terminant elicit peptide transformeé une réaction immunitaire qui libére des cytokines et
de provoquer lalésion de la muqueuse intestinale, qui stimulent les lymphocytes B produisent

des anticorps anti-gliadine et anti-transglutaminase.(Lanier C., 2012).
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Une caractéristique commune aux protéines du gluten est la grande quantité de
proline (15%) et de la glutamine contenant (35 %), ce qui les rend particuliérement résistant a
la digestion par les enzymes gastro-intestinales et permettant la persistance dans la lumiére
intestinale et le développement conséquent d'une réponse immun toxiques chez les personnes
génétiquement prédisposées. En effet, la proline occupe quatre des neuf positions de la région
centrale de différents épitopesimmun dominants. L'un de ces peptides, appelé 33 -mer, a une
séguence hautement immunogene qui est reconnu par les cellules de la muqueuse intestinale
T(Lanier C., 2012).
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1. Historique de la maladie ceeliaque

Nos premiers ancétres ont fait leur apparition sur Terre il y a plus de 3 millions
d'années ; ils éaient nomades et pratiquaient la chasse et la péche pour se nourrir. Ce n'est
gu'il y a 10000 ans, que certaines tribus se sédentariserent gréce a la découverte de la culture
des végétaux. Les premiéres céréales cultivées furent desespéces sauvages de froment et
d'orge (Pirre F., 2000).

La premiere description de cette pathologie date de la seconde moitié du Iléme siecle
aprés J.C par Aretis de CAPPADOCIEN dont les écrits furent traduits du grec et édité par
Francois ADAMS en 1856 (Weber A., 2012).

En 1888, Samuel GEE reprend apres Francois ADAMS la description de la maladie et
parle déja d’un traitement diététique devient en particulier ne contenir que de faibles quantités
d’aliments fabriqués a base de farine de blé (Boudjerda E. et al., 2009).

En1954, I'histologie du duodénum chez le sujet ceeliaque est décrite par Paulley les
facteurs de prédisposition genétique HLA.D (Q2 et Q8) sont démontrés gréce aux travaux de
Howell en 1986 et décrits par Sollid en 1989(Weber A., 2012).

11
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2. Définition

La Maadie Ceeliague (MC) est une intolérance permanente a une ou plusieurs
fractions protéiques du gluten. C’est une maladie chronique qui empéche I’absorption des
nutriments, des vitamines et des minéraux par I’intestin .Elle se manifeste au niveau de la
partie supérieure de I’intestin gréle et provoque une atrophie velléitaire (destruction des
villosités de I’intestin). (Figure09) (Seignalet J. et al., 2004)

Il s’ensuit une malabsorption des nutriments : fer, calcium et acide folique en
particulier. Il ne faut pas confondre |'intol érance avec I'alergie au gluten, plus rare, qui met en
jeu des mécanismes immunitaires, en particulier les réactions a IgE. La maladie ceeliaque est
appelée également coeliakie, maladie de herter, infantilisme intestinal, entéropathie induite
par le gluten, maladie de GEE, maladie de heubner-herter, chez les enfants (Burmester G. et
al., 2000).

FigureQ9 :L'état de l'intestin chez la maladie ceeliaque (Burmester G. et al., 2000).
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3. Lescausesdela maladie

Le peptide de gluten natif est présenté par HLA-DQ8 qui permet le recrutement de LT

avec un répertoire restreint de TCR. Ces TCR possédent un acide aminé chargé négativement

conservé au niveau de la région CDR3[ce qui permet de stabiliser le complexe CMH-TCR.

Engendre une inflammation qui permet d’activer TG2 qui déamide le peptide de gluten et

laisse apparaitre des charges négatives(Figur el0).Le peptide déamidé qui a une affinité plus

élevée pour HLA-DQS8 est présenté a un large répertoire de TCR qui n’a plus besoin d’étre

chargé négativement. Ceci active un grand nombre de populations de LT CD4 et augmente

I’inflammation (Pare P.et al., 2005).
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FigurelO : Lescauses delamaladie (Chatenoud L. et al., 2012).
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4. Troubles du métabolisme du gluten

Chez certains sujets, I'ingestion de gluten provoque des troubles, essentiellement
représentés par la maladie ceeliaque. Celle-ci, appelée égaement intolérance au gluten,
apparait surtout dans I'enfance et survient quelques mois apres I'introduction du gluten dans
I'dimentation. Chez ces sujets, I'organisme secréte des anticorps contre la molécule de
gliadine, un des composants du gluten(Figurell). Ce sont ces anticorps qui induisent
I'intolérance au gluten, en généra par une atteinte des villosités de I'intestin gréle ; celle-ci
peut provoquer des diarrhées chroniques et une malabsorption des nutriments entrainant
anémie, retard de croissance, déficit en vitamines, troubles du métabolisme phosphocal cique,
etc. Il existe aussi des formes avec peu, voire pas, de symptébmes, qui sont alors dépistées a
I'dge adulte. Le traitement repose sur la suppression définitive des aliments contenant du
gluten (Lanier C., 2012).
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5. Les formes cliniques de la maladie cceliaque

Cing phénotypes de lamaladie sont identifiés

5.1. Classique

Patients présentant des signes et des symptdmes de mal absorption ou de mal nutrition (L anier
C., 2012).

5.2. Atypique

Patients présentant les maladies et |es désordres énumérés : mal adies gastro intestinal es.

- Maadies de lafois cirrhose biliaire primaire, hépatite auto-immune
- Autres : syndrome de I’intestin irritable, gastrite maladie de la chronique, colite ulcérative

- Désordre endocrines : diabéte type 1, thyroide auto-immune

- Désordre neurologiques : neuropathie ataxie cérébelleuse, épilepsie (Bourgeoie P. et al.,
2000).

- Maladie de la peau : dermatite herpétiforme

- Troubles muscul o-squel ettiques : arthrite, ostéoporose

- Maladie cardiague : cardiomyopathie dilatée idiopathique myocardite auto-immune

- Désordre hématologiques : insuffisance du fer

- Désordres génétiques : histoire d’avortement ou des bébés de bas poids de naissance(L anier
C., 2012).

5.3. Silencieux

Patients sans symphonies ou mal adies gastro intestinal es associées a maladie
ceeliaque, cette forme est caractérisée par des sérologies positives et une atrophie villositaire
de sévéritévariable (Lanier C., 2012).

5.4. Latente

Patients qui sont asymptomatiques les sérologies sont positives isolées et la muqueuse
intestinal étant morphologiquement normal avec par fois seulement une augmentation de la
proportion des lymphocytes intra-épithéliaux le malade est bien porteur des génes HLA
DQ2/DQ8 (Lanier C., 2012) (Bourgeoie P. et al., 2000).
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5.5. Réfractaire
Malades cceliaques ne répondent pas a un régime sans gluten et sont sujet pour
dével opper une duodéno-jguno-iléite ulcérative ou lymphomes

Lésions
histologiques
Anticorps -<

positifs

> Muqueuse
normale

Susceptibilité génétique HLA DQ2 ou DQS8

Figurel2: Les différentes formes de la maladie cceliaque, Model de I’iceberg (Hopper B.,
2007).

6. Etiopathogénie
Le développement d’une maladie ceeliaque est dans la dépendance de plusieurs
facteurs:
-Lesfacteursgénétiques:
- Le terrain génétique joue un r6le important comme on atteste I’existence de cas familiaux.

- Le degré de concordance élevé pour la maladie chez les jJumeaux

- Lafréguence avec laquelle sont retrouveés certains antigenes histocompatibilité et clairement
établie B8 RDR3 et DR7 sont observés soit isolés soit associes c’est antigénes atteignaient
une fréquence de 78% a 40% dans la population générale (Bourgmestre G. et al., 2000).

-Les facteurs d’environnements

- Un déficit nutritionnel
- Uneinfection intestinale

- Certains adénovirustype 12 (Chatenoud L. et al., 2012).
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-Autresfacteurs

- L absence d’enzymes digestifs spécifiques tels que les peptidases (Chatenoud L. et al.,
2012).

7. Mécanisme physiopathologique de la maladie cceliaque

Les phénomenes responsables des Iésions intestinales sont principalement dus a la

rencontre entre un antigéne alimentaire, le gluten et les prolamines apparentées, et un individu
génétiquement prédispose (Jacques R., 2012).
Lors de la digestion, la gliadine passe |la barriére épithéliale. Cet antigene est reconnu par les
anticorps anti-endomysium. Ces derniers sont aussi diriges contre une protéine de la matrice
extracellulaire qui est la transglutaminase tissulaire. Celle-ci est une enzyme ubiquitaire
libérée par |les macrophages et les enterocytes ( Chatenoud L. et al., 2012).

La gliadine forme donc un complexe avec la transglutaminase qui diamide certains
résidus glutamine de la gliadine. L'activation cellulaire T, premiere elésionimmun
pathologique, siégerait dans le chorion et non pas dans I'épithélium. Les complexes
transglutaminase-gliadine diamides sont captes par les macrophages et les cellules
dendritiques porteurs de 'HLA-DQ2 ou HLA-DQ8.Le complexe transglutaminase-gliadine
diamide-antigenes de classe Il du HLA est ensuite présente aux lymphocytes T CD4 +
spécifiques du chorion, qui vont étre actives. Les lymphocytes T CD4 + vont activer le
récepteur cellulaire T (RCT) o/ et induire une réponse en cytokines de type Th2 avec
secrétion d'interleukines. Cette réponse entraine la production d'anticorps anti-gliadine et anti
transglutaminase par stimulation des lymphocytes B et des plasmocytes(Jacques R., 2012).

Des cytokines pro-inflammatoires telles que TNF-a et interférons sont produites par
les lymphocytes CD4+.)( Burmester G. et al., 2000).

Elles peuvent activer des lymphocytes intra-épithéliaux cytotoxiquesCD8 + et recruter
des cellules inflammatoires comme les polynucléaires neutrophiles, les macrophages ou les
monocytes. Les |és ions enterocytaires en sont la consequence. Les macrophages vont
synthétiser des métalloprotéines qui vont déstructurer la matrice extracellulaire. Les
fibroblastes permettent I'augmentation de |'expression enterocytaire des antigenes HLA-DR
par amplification de la production de transglutaminases. L'architecture de la muqueuse
enterocytaire est modifiée, il sen suit I'atrophie vellétare et I'nypertrophie des cryptes
(JacquesR., 2005).

17



Chapitre 11 Maladie Ceeliaque Chez I’enfant

D'apres la physiopathologie ains décrite, les caractéristiques d'une maladie auto-
immunes sont réunies : la gliadine qui est I'antigene stimulant, le complexe HLA-DQ de
classell, et I'auto-antigene qui est la transglutaminas(Jacques R., 2012).
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Figurel3:Processus physiopathologiques (EL Yaouti S., 2010).

8. Epidémiologie

Aujourd'hui, la fréquence de la maladie est sous-estimée en raison de I'absence de
diagnostic des formes silencieuses, peu ou non symptomatiques ou atypiques qui sont
majoritaires. Les symptémes digestifs classiques ne sont retrouves que dans 20% des cas
diagnostiques (Chatenoud L. et al., 2012).

La représentation des différents cas de maladies ceeliaque rencontrées se fait sous
forme d'un iceberg dont la partie émergée correspond aux formes symptomatiques. Sous I'eau
est représente le nombre total de cas non diagnostiques a un temps donne pour une population
donnée. Le rapport des deux parties de I'iceberg dépend de la connaissance de la maladie, des
méthodes de diagnostic et des variations des manifestations cliniques (Degeux J. et al.,

1994).
18



Chapitre 11 Maladie Ceeliaque Chez I’enfant

La maladie touche 1 personne sur 300 a 1 sur 100 en Europe et aux Etats-Unis. Elle
affecte essentiellement les individus de race blanche. On la trouve rarement chez les Noirs et
les Asiatiques en raison de la base de leur alimentation, trés différente de I'alimentation
européenne (Jacques R., 2012)

Le ratio homme/femme est de 1/2. Lafertilité peut étre affectée chez certains patients,
ainsi que la grossesse dans le cas des patientes non diagnostiquées ou mal observant (Deg eux
J. et al ., 1994).

9. Les signes cliniques et para cliniques chez I’enfant

9.1. Lessignescliniques

- Lessignes digestifs

- Diarrhées chroniques : typiquement graisseuses et volumineuses avec épisodes de diarrhées
aigues par fois franchement liquides et exceptionnellement une constipation

- Abdomen distendu (augmentation du volume) chez le nourrisson anse intestinale dilatée par
foi visible souslapeau

- L anorexie : sévére précédant la diarrhée

- Vomissements : ne sont notés que dans lamoitié ou letiersdes cas ( Hully M. et al., 1957).

- Lessignesdu mal nutrition

- Retard de dével oppent staturo-pondéral au début cassure de la courbe pondérale puis la

courbe staturale
- Disparition du pannicul e adipeux

- Amyotrophie, fonte musculaire touchant surtout les fesses (fesse plates)
- Peau séche, fine
- Cheveux fripée, secs tombants décolorés alaracine

- Rarement ecchymoses et hémorragie au point de piqure ( Hully M. et al., 1957 )
(Burmester G. et al., 2000).
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- Les signes généraux

- Altération de I’état générale est majeure

- Trouble de comportement tristesse

- Retard de dével oppement psychomoteur

- Retard staturo-pondéral au maximum un nanisme
- Déformation du squelette

- Paleur cutano-muqueuse ( Hully M. et al., 1957 ).
9.2. Lessignes paracliniques

9.2.1. Lesdonnes biologiques

- Carentielles

- Anémie microcytaire ou macrocytaire parfois dimorphe et hypochrome

- Hypocalcémie et surtout hypocalciurie, élévation des phosphatases alcalines d’origine

osseuse
- Hypofolatémie, hypoferritinémie
- Hypochol estérolémie

- Hypovitaminose K (anomalie de la crasse sanguine avec diminuée des taux plasmatique des

facteursvit K dépendant

* Déficit possible en immunoglobuline (IGA ou déficit global)

* Perturbation des tests hépatiques par stéatose d’origine nutritionnelle(Burmester G. et al.,
2000).

9.2.2. Lesdonnesradiologiques

* Radio poignet : retard de I’age osseux

* Radio tibia

* Pas des signes de rachitisme

* Abdomen sans préparation : par fois niveau hydro aréique
* Letransit baryte montre :

- Hypotonie des anses j§unales dont |e calibre est augmentée
- Raréfaction du plissement intestinal qui peut disparaitre

- Image d’un méga-dolichocdlon fonctionnel (Hully M. et al., 1957 ).
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9.2.3. Les donnés endoscopiques

L’endoscopie digestive est un examen fondamental pour le diagnostic, elle permet
d’objectiver les lésions a I’ceil nu, aprés grossissement ou aprés coloration vitale au bleu de
méthylene, elle permet aussi d’effectuer les biopsies en vie de I’examen histologique
fondamental pour le diagnostic (Burmester G. et al., 2000)

- La duodenoscopie de routine est suffisante car le duodénum est constamment atteint au cour
de lamaladie une centroscopie est par fois nécessaire nutritionnelle (Burmester G. et al.,
2000)

* Aspect macroscopique

*A I’examen endoscopique simple :
- Aspect feuillé des plis
- Atrophie des plis donnant un aspect de fond d’ceil : inconstant
La prise en charge de la maladie cceliaque
- Nodules
* A fort grossissement
Disparition des villosités donnant un aspect plat
* Aprés coloration au bleu de méthylene :
Disparition du relief velléitaire normale (Bourgeoie P. et al .,2000).
* Aspect microscopique
La biopsie intestinale est un acte chirurgical qui requiert une courte anesthésie. le
chirurgien va pratiquer une endoscopie, c’est a dire introduire dans votre gorge a travers
I’;esophage et I’estomac et jusque dans votre intestin gréle un tube flexible qui va permettre
de prélever un morceau de tissu intestinal (Bourgeoie P. et al .,2000).
10. Symptémes

Le spectre clinique de la maladie cceliaque est large. Chez les enfants, la forme
typique de la maladie cceliaque est caractérisée par des manifestations gastro-intestinales
commencant entre 6 et 24 mois, apres l'introduction du gluten dans le régime (Desjeux J. et
al ., 1994).

Les enfants présentent une croissance altérée, une diarrhée chronique, une distension
abdominale, une perte et une hypotonie des muscles, un faible appétit et une anxiété. Dans des
semaines a des mois de début de I’ingestion du gluten, la vitesse de gain de poids diminue et

finalement on peut observer la perte de poids (Tableau 02)( Seignalet J. et al., 2004).
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Tableau02 : Manifestations de la maladie cceliaque (Bouasla A.,2009).

Caractéristiques cliniques

Diarrhée ; Stéatorrhée ; Flatulence ;
Distension ; Perte de poids ; Anorexie;
Douleur abdominale ; Nausee ;
Gastro-intestinal Vomissement ; Constipation ; Stomatite

Aphteuse

Resultants delaboratoire | Anémie ; Insuffisances de vitamines ;

Niveauxd’aminotransférase élevés

Peau Dermatite herpetic forme

Hématologique Atrophiesplénique

Ostéopénie/ostéoporose ; Ostéomalacie ;

Défautsd'émail ; Arthropathie ; Crampes

Extra- _ o
. , M usculo-squelettique demuscle/tétanie
intestinal : B :
Neurologique Neuropathie périphérique ; Ataxie;
Epilepsie
Reproductive Infertilité ; Pubertéretardée
11. Diagnostic

*Lestests sérologiques

A- L’anticorps anti-gliadine (AGA)

La recherche d’anticorps sériques (sanguins) produits et dirigés contre la gliadine est
une fagon courante de déterminer si le gluten est présent dans notre circulation sanguine et
donc si notre santé est menacée (Tursi A. et al., 2001) (Rostami K. et al., 1999) (Abrams J.
et al., 2004) .

22



Chapitre 11 Maladie Ceeliaque Chez I’enfant

B- L’anticorps anti-endomysium (EMA)

L’endomysium est un tissu qui enveloppe la fibre de certains muscles. Le
dével oppement du test EMA repose sur |a reconnai ssance, au début des années 80, du fait que
des anticorps s’attaquant a ce tissu sont présents dans le sang de 90% des caeliaques
consommant du gluten alors qu’ils disparaissent rapidement apres I’élimination du gluten. Ce
test etait jusqu’au début des années 2000 le test le plus utilisé pour dépister la maladie
ceeliaque et tend a étre remplacé par la détection de I’anticorps anti-transglutaminase
(Rostami K .et al., 1999).

C- L’anticorps anti-transglutaminase (tTG)

Dans le champ du dépistage sanguin de la maladie cceliaque, le test tTG est la nouvelle
entité. 1l s’agit d’un autre pas en avant pour résoudre le casse-téte de la maladie cceliaque. La
transglutaminase est une enzyme qui fait partie intégrante de I’endomysium et qui est
impliquée dans la réparation du tissu. C’est justement la partie de I’endomysium qui est
attaquée par les anticorps anti-endomysium. Ce test est considéré supérieur au EMA et I’a
remplacé parce gue son colt est moindre et aussi parce que son interprétation ne dépend pas
de I’examinateur comme c’est le cas pour les anticorps anti-endomysium.(Esteve M. et al.,
2006) (Abrams J. et al., 2004).

*Labiopseintestinale

Toute personne ayant un intestin en bonne santé possede a la surface de I’intestin des
millions des petites projections en forme de doigt appelé "villosités'. Ils augmentent la
surface d’absorption de I’intestin donc son efficacité a absorber les nutriments. L’ atrophie de
ces villosités dans un intestin malade réduira donc cette surface d’absorption ayant comme
conséquence une réduction de I’absorption des nutriments présents dans la nourriture. Le test
courant utilisé et considéré en médecine comme étant I’étalon d’or (gold standard) pour
diagnostiquer la maladie cceliaque est la biopsie intestinale pratiquée par endoscopie. 1l s’agit
d’une procedure mise au point dans les années 50 ou le gastroentérologue insere un tube par
la bouche du patient, ce tube passe par la gorge et I’estomac et aboutit dans I’intestin gréle. Le
gastroentérologue préléve aors de petits échantillons de peau a la surface de I’intestin pour
les faire examiner ensuite au microscope par le pathologiste (Esteve M. et al., 2006).
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Les biopsies doivent ére multiples (six en moyenne dans le deuxiéme et troisieme
duodénum) Carla séverité des Iésions peut varier d’un siége a I’autre, et bien perpendiculaires
a la muqueuse. Dans la pratique courante, si la biopsie révéle une atrophie des villosités,
diagnostic de maladie cceliaque est prononcé. Une conception histologique plus large de
I’entéropathie sensible au gluten a été proposée par le Dr Marsh. En fonction des lésions
histologiques, la progression de I’entéropathie au gluten peut donc étre subdivisee en trois
stades selon la classification modifiée de Marsh (Corazza G. et al., 2005).

Tableau 03: Classification modifiée de Marsh (Sbarbati A. et al., 2003)

Marsh Classification
Marsh | Entérite lymphocytaire
Marsh 11 Entérite lymphocytaire avec hyperplasie des cryptes
Marsh I11A Atrophie des villosités intestinales : partielle
Marsh I11B Atrophie des villosités intestinales : sous-totale
Marsh I11C Atrophie des villosités intestinales : totale

Le premier stade, Marsh I, est souvent désigné comme étant le stade de la maladie ceeliaque
latente.

Le second stade, Marsh I, est souvent désigné comme étant le stade de la maladie cceliaque
silencieuse.

Letroisieme stade, Marsh |11, est considéré comme étant le stade de la maladie cceliaque
typique (Esteve M. et al., 2006) (Brandimarte G. et al., 2003).

s
Villosités normales Villosités détruites
chez I'individu sain chez le malade coeliaque

Figureld:Labiopsieintestinale (Patrick A .et al., 2011).
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12. M aladies associées

Le rapport causal entre la maladie ceeliaque et d'autres désordres auto-immuns est
toujours une issue controversée. Les deux théories les plus accréditées proposent : (1) cette
association est secondaire a un fond génétique commun prédisposant ala maladie cceliaque et
la maladie auto-immune associée ou (2) une maladie ceeliaque non traitée mene au début
d'autres désordres auto-immuns chez les individus genétiquement prédisposes( Desjeux J. et
al., 1994) (Bouasla A., 2011).
*Malnutrition, en raison de la malabsorption des nutriments dans I’intestin. La malnutrition
entraine une fatigue, un amaigrissement, une faiblesse musculaire et de nombreuses carences.
(Degeux J. et al .,1994) (Bouasla A., 2011).

*Intolérance au lactose. En raison des dommages a la paroi intestinale, une intolérance au
lactose peut survenir. Habituellement, elle disparait quelque temps apres I’adoption d’une
diéte sans gluten( Pare P. et al., 2005).

*Anémie. En raison de la mauvaise absorption du fer, les réserves en fer de I’organisme

viennent a s’épuiser, causant une anémie ( Lanier C., 2012).

*QOstéoporose. La mauvaise absorption du calcium et de la vitamine D entraine une perte de

densité osseuse pouvant mener a I’ostéoporose.( Pare P. et al., 2005).

*Calculs rénaux. Dans certains cas, la mauvaise absorption des nutriments dans I’intestin
entraine la présence anormale de certains dechets dans le sang, dont I’oxalate. Tandis que
celui-ci est normalement éliminé dans les selles, il se retrouve en quantité excessive dans le

sang et danslesreins. Cela peut causer des calculs rénaux( Pare P. et al., 2005).

*Neur opathie (atteinte des nerfs). L’intolérance au gluten est parfois associée a une atteinte
des nerfs, provoquant le plus souvent des engourdissements dans les membres, voire des
douleurs. des migraines, des crises d'épilepsie ou d'autre troubles neurologique sont parfois
observés graines, des crises d’épilepsie ou d’autres troubles neurologiques sont parfois
observeés ( Degeux J.et al., 1994).
*Infertilité. L’infertilité est plus fréquente parmi les personnes atteintes d’intolérance au
gluten. Le risque serait accru d’environ 12 %. Les fausses couches sont également plus
fréguentes (Burmester G. et al., 2000).
*Arthrite. Une inflammation des articulations, responsable de douleurs, survient chez
certaines personnes atteintes (Boudjerda E. et al., 2009 ).
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*Dermatite herpétiforme. C’est une affection de la peau qui est associée a I’intolérance au
gluten dans 15 % a 25 % des cas. Elle est caractérisée par des démangeaisons, une sensation
de bralure et I’apparition de clogques rouges, surtout sur les coudes, les genoux et les fesses (
BoudjerdaE. et al., 2009 ).
*Certains types de cancer. La maladie est associée a un risgue augmenté de lymphome
intestinal, de cancer de I’intestin et d’autres types de cancers, a long terme (Burmester G.et
al ., 2000).
13. Complications

La plupart des recherches identifient la maladie ceeliaque comme un désordre multi-
systémique. Ceci signifie qu'il peut avoir un effet sur différents systémes du corps Plusieurs
complications de la maladie ceeliague peuvent se développer quand la maladie n’est pas
diagnostiquée et/ou traitée. Les complications de la malabsorption liée a la maladie ceeliaque
incluent I’ostéogénie, le retard de croissance chez les enfants, I'anémie et dautres

manifestations des insuffisances nutritionnelles ( Lanier C., 2012).

II'y a également des issues relatives a la fertilité comprenant les plus grands taux
dinfertilité, d'avortements spontanés et de retard de croissance intra-utérin qui sont associes a
la maladie cceliaque non traitée La prévalence des désordres neurologiques et psychiatriques
est augmentée chez les patients présentant la maladie cceliaque. Les complications
neurologiques concerneraient 5 a 10% des cas et comprennent I’épilepsie avec calcifications
cérébrales (maladie ceeliaque dans 50 a 80%), I’ataxie (maladie ceeliaque présente dans 13 a
16%), les myopathies, les myélopathies, les neuropathies périphériques, la démence, des
leuco-encéphal opathies multifocales progressives. La dépression affecte environ 10% des
patients cceliaques en régime normal. La prévalence de lésions malignes au cours de la
maladie cceliaque est de 5 a 15%.Dans la moitié des cas, ce sont des lymphomes non
Hodgkiniens de siége surtout intestinal, et, dans I’autre moitié, des carcinomes épithéliaux
oud 'adénocarcinomes. Une duodéno-jé&uno-iléite ulcéreuse chronigque et une sprue collagéne
sont également des complications possibles. Cependant, I'incidence n'est pas aussi haute qu'a
été par le passe pensée et I'incidence plus élevée de ces cancers peut étre liée ala sevérité et a
ladurée de lamaladie non traitée.( Pare P. et al., 2005)( Lanier C., 2012).

14. Evolution du malade ceeliaque
Dans la plus part des cas ou les malades suivent un régime sans gluten, on note une
bonne évolution ou disparition de signes cliniques et régression progressive des anomalies
villositaire intestinales)(Boudjerda E., 2009 ).
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Parfois il y-a résistance et on n’aura dans ces cas recours a la corticothérapie qu’apres
vérification de I’observation stricte du régime par I’interrogatoire voir méme par le dosage des
anticorps sanguin (Boudjerda E. et al., 2009 ).

Environ 10pourcent des patients atteint par cette maladie, qui ne suivent pas le régime

et qui ont une mugueuse plate présentent une dégénérescence en cancer.
Le plus souvent il s’agit de cancer de I’épithélium de I’cesophage, de pharynx, de duodénum,
et du j§unum. Les pathologies cancéreuses présentées par les patients atteints de maladie
cceliaque sont des lymphomes. Les lymphomes sont des tumeurs se développant dans les
tissus appel és organes lymphoides, mais ayant la particularité de pouvoir également apparaitre
dans d’autres organes. Il existe de nombreuses sortes de lymphomes, mais la majeure partie
d’entre eux se développant dans les ganglions lymphatiques. Chez I’adolescent, les troubles
s’atténuent progressivement. Il a méme été décrit des rémissions totales. En cas de régime
adapte, les symptomes disparaissent en quelques jours, et I’enfant reprend du poids en
guelques semaines (Boudjerda E., 2009).

L’examen de la muqgueuse au microscope montre une régression des villosités, qui
nécessite néanmoins quelques mois pour étre totale. La surveillance de cette maladie se fait
par les biopsies réguliéres de la muqueuse de I’intestin (Boudjerda E.et al., 2009 ).

15. Psychologie du malade ceeliaque

La relation entre la psychologie et I’endocrinologie prend de plus en plus
d’importance dans la compréhension des troubles psychologiques engendrés par les maladies
endocriniennes et du métabolisme.La maladie cceliaque crée une nouvelle situation pour le
malade et son entourage, elle perturbe auss bien physiqguement que psychologique le
personne qui la contacte, ce ci peut paraitre normal, si I’on sait que I’apparition de tout état
nouveau dans la vie de quelqu’un peut provoquer des perturbations dans la vie de celui-ci et
dans ses relations avec autrui. La maladie dans ce cas s’installe avec tout un rituel de
comportement nouveaux, soutenus par la crainte, I’incertitude, et pour quoi pas I’espérance et
la déception. La maladie ceeliague, comme toutes autres maladies, ne déroge pas a la régle.
Elle arrive entrainant avec elle tout un arsenal de souffrances physiques et de perturbations
psychologiques et relationnelles causant au malade des situations difficiles auxquelles il doit
s’adapter a chaque instant. Mais par sa nature spécifique, comme maladie régime, impose
certaines restrictions auxquelles il est difficile de ce conformé. ( Berrebi W., 2000).
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16. Prévention

Etant donné I'élévation croissante de la prévalence de la maladie cceliaque, il y aintérét
d'essayer de prévenir le développement de cette maladie. |l y a des éudes qui suggerent que
I'allaitement et I'introduction retardée du gluten dans le régime peuvent réduire le risque de
développer la maladie cceliaque. Il y a egalement une évidence que cette introduction de
gluten pendant I'alaitement a des effets bénéfiques. De telles approches ont pu effectivement
empécher la maladie cceliaque et devraient étre étudiées pour leur efficacité. Alors que ces
observations semblent raisonnables, il y a d'autres rapports qui suggerent gue I'introduction
précoce du gluten a une période définie de |'enfance puisse également réduire le risque.
(Bouadla A., 2011).
17. Letraitement
- La seule facon de traiter la maladie cceliaque c’est le traitement diététique, il repose sur le
régime strictement sans gluten
- Le traitement de la maladie cceliaque est a priori facile et en pratique difficile (Jacque R
.,2012).
* Facile car il ne comporte pas de medicaments, pas d’opération et une surveillance tirée
|égere.
* Difficile car le régime est ardu a suivre couteux et souvent définitif.
- Un régime strict il suffit de supprimer tout les aliments susceptibles de contenir du gluten
donc a base de blé, seigle, orge et de leur substituer des aliments a base d’autres céréales
(Berrebi P. et al., 2005)(Morgan R. et al., 2010)
- Les fabricants de produits sans gluten ont réussi a créer des substituts a partir d’amidon de
mais, de riz ou de fécule de pomme de terre ( Jacque R., 2012).
- Lors de I’instauration du régime une amélioration tres nette se fera observer apres peu de
temps.
- Larestauration totale des villosités intestinal es peut durer de quelque mois a une année
- En géné&ra les enfants en guérison plus rapide que les adultes (Morgan R. et al., 2010)
18-But detraitement
- Faire disparaitre les symptomes, les signes cliniques et histologiques associe alamaladie
- Améliorer I’état nutritionnel de I’enfant.

- Permettre une croissance harmonieuse.

- Limiter le risque de complication along terme. ( Jacque R., 2012)
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19-Lerégimealimentaire (Régime sans gluten)
19-1-Définition

Dans le monde entier, il y adiscussion scientifique sur ce qui constitue un régime sans
gluten, en particulier si on devrait permettre I'amidon du blé et I'avoine (Piquet M., 2007).
Actuellement, un aliment est considéré exempt de gluten selon le Codex alimentaire sétablipar
I’OMS et cité par, s’il provient :

- d’une céréale dont la prolamine n’est pas toxique (riz, mais, soja, sarrasin, millet)

- d’une céréale potentiellement toxique mais dont la teneur résiduelle en azote apres
traitement ne dépasse pas 50 mg/100g de poids sec, soit 10 mg de gliadine pour 100 g de
poids sec ( Piquet M., 2007).

19.2. Principe et objectifs

Le régime sans gluten constitue la pierre angulaire du traitement de la maadie

cceliaque et ne sera instauré qu’apres avoir pose clairement le diagnostic. Le gluten étant
principalement retrouvé dans le blé, le seigle et I’orge, ces céréales et leurs sous produits
doivent étre éliminés de I’alimentation.
L es patients souffrant de déficit nutritionnel peuvent nécessiter, initialement, des suppléments
de fer, de calcium ou de vitamines. Les produits laitiers, quant a eux, sont a éviter les premiers
mois si un déficit secondaire en lactase est présent. Aprés trois a six mois, ils peuvent étre ré
institués.

L’objectif du régime sans gluten chez le cceliaque est double. 1l vise a corriger les
anomalies cliniques, biologiques et histologiques de la maladie et a diminuer le risque a long
terme d’ostéopénie et des complications néoplasiques, notamment le lymphome malin de
I’intestin gréle (Leporrier M., 2011).
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19-3-Aliments autorisés et alimentsinterdits danslerégime sans gluten

Tableau 03: Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten( Vianna C. et

al., 2009).
ALMENTS AUTORISE INTERDIT
LAITET -tousleslaits -leslaits, les parfumés
PRODUITS -yaourts petit suisses, et fromages et fruités ne figurant
LAITIERS blancs nature, les fruits précisés pas sur laliste des
dans laliste des produits du produits du commerce
commerce autorise autoriseés.

-tous les formages -les fromages a
tartiner ne figurant pas
sur laliste des
produits du commerce
autorisés

VIANDES -toutes fraiches ou surgel ées au Toutes les conserves
naturel y comprisvolaille et gibier. de viande.

-les viandes permise cuisinées - les viande cuisinée

maison avec une farine sans gluten, en conserve, surgel ées
-maizena, fécule de pomme de terre ou de chez letraiteur
les viandes panée
POISSONS -tous les poissons frais et -les poissons panés et
fumés: farinés
-les poissons cuisinés -tous les autre plats de
maison avec une farine p0i SSONS cuisinées
sans gluten. mai son.

Les crustacé et -tous les plats de

mollusques frais, surgelés p0i SSONS CUiSiNés
et en conserve au naturel, surgelés, en conserve

et de chez letraiteur
OEUFS Tous OEufs en poudre
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la banane

-fruits au sirop et compotes de fruits
maison au du commerce conserves
au

naturelles

-les fruits oléagineux ... noix,
noisettes pistache...

-les grains de sésames,
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LEGUMES Tous les légumes verts et secs au -tous les |égumes
naturel : cuisinés du commerce
Frais, en conserves ou surgelés . frais, en conserves ou
-les |égumes cuisinés maison avec surgelés
maizena ou fécule de pomme de -toutes les purée de
terre légumes du commerce
-les potages de légumes du infantiles ou
commerce en poudre. ordinaires tout les
autre potages du
commerce.
FRUITS -tout fruits autorisent fraisy compris

MATIERS GRASSE

Huile, beurre, creme fraiche, la

margarine
PRODUITS Sucre, blanc, sucre vanille, gelées et Entraiment flansdu
SUCREES confiture pur sucre pur fruit, les commerce sauf ceux
sorbets et glaces maisons, extrait de qui sont mentionnes
vanille pur, bonbon et Susette sur laliste des
acidulé produits du commerce
autorises chocolat et
bonbon sur laliste des
produits du commerce
autorises
BOISSONS -eau du robinet,

-eau minérale gazeuse ou non,

31




Chapitre 11 Maladie Ceeliaque Chez I’enfant

19.4. Autres considérations nutritionnelles
19.4.1. Régime sans gluten et équilibre alimentaire

Pour concilier un régime sans gluten et un bon équilibre aimentaire, il est
indispensable de varier I’alimentation Heureusement, il existe de nombreux aliments
naturellement exempts de gluten : riz, mais, légumineuses, lait et produits laitiers, viande,
poisson, huiles et graisses. Les substituts de produits avec gluten doivent apporter
qualitativement et quantitativement autant de glucides, de protéines, de fibres mais aussi plus
de vitamines et de minéraux afin de palier au déficit engendré par leur malabsorption
intestinale dans |e cas de cette maladie. (Bower S. et al., 2007).

Un régime sans gluten sain devrait inclure une large variété d’aliments. Pour la
majorité des adultes et des enfants, le régime devrait inclure 2 a 4 portions de fruits, 3 a5
portions de légumes, 6 a 11 portions de grains sans gluten, et 3 a 4 portions de produits
laitiers. Un régime contenant tous ces groupes d’aliments peut aider a fournir les nutriments
nécessaires (Bower S. et al., 2007).

Les clefs d’un régime équilibré sont :
= Manger chaque jour une variété d'aliments et boissons nutritionnellement denses.
= Limiter la prise des aliments contenant des lipides saturés, du cholestérol, du sucre
ajouté et du sel gjouté.
= Manger chaque jour une variété de fruits et |égumes.
= Manger les grains entiers.
» Boire chaque jour 3 tasses de lait écremé( Thompson., 2008).
19.5. Les avantage et inconvénients de régime sans gluten
19.5.1. Bénéfices du régime sans gluten
L’effet du régime sans gluten est le plus souvent spectaculaire. En particulier chez I’enfant :
¢ Lestroubles de comportement se corrigent, au bout de 2 a 3 jours.
|l retrouve son appétit, dans les semaines qui suivent.
s Lessdles se normalisent en quelques jours a quel ques semaines.
s+ L’excrétion des graisses dans les selles est normale 10 a 15 jours plus tard.
« Lerattrapage statural est toujours retardé de 2 a3 mois par rapport au rattrapage
pondéral.
+¢ Lacroissance retrouve sa vitesse normale aprés 2 ans environ chez le nourrisson.
s+ Les lésions histologiques s’effacent en quelques mois a quelques années ( Olives J.,
2006).
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19.5.2.Problémes du régime

La gestion de la maladie cceliaque confirmée est le régime sans gluten pendant toute la
vie, le golt moins acceptable des produits sans gluten et les difficultés liées a la préparation
des plats En effet, si le régime sans gluten est assez facile a réaliser durant les premiéres
années de vie, celui-ci se complique quand I’enfant fait son entrée a I’école (Cegarra M.,
2006).

Il existe des produits sans gluten mis a la disposition des familles ; ces produits ont un
colt non négligeable devant étre pris en compte dans le budget de la famille peur de la perte
de style de vie et des aliments.

Crainte de manger quelque chose qui les rendra malades.

Frustration en trouvant la bonne aide médicale.

Difficulté de trouver les aliments appropriés.

Difficulté dans lalecture et |e déchiffrement des étiquettes (Bower S. et al., 2007).

La série de problémes rencontrés quotidiennement par les malades ceeliaques Algériens a
concerné essentiellement :

Lanon disponibilité et diversité des produits sans gluten ;

La cherté de ces produits ;

La mauvaise qualité des produits sans gluten commercialisés sur le marché Algérien

les rendant de faible palatabilité ;

La fabrication de galette ou de pain sans gluten, tout en substituant la farine de blé par

celle deriz ou de mai's (Benatallah L ., 2009).
19-6-Résistance au régime sans gluten

Chez environ 17% des cas, I’absence de réponse clinique et histologique apres trois a
six mois de régime sans gluten strict permet de définir la résistance vraie au régime (Murray
J., 2005).

Une premiére étape importante dans I'évaluation de ces patients est de confirmer le
diagnostic de la maladie cceliague par I'examen de la biopsie originale, de préférence par un
expert en matiére de pathologie gastro-intestinale. Cependant, la cause la plus commune d'une
réponse pauvre est une ingestion continue de gluten, qui pourrait étre volontaire ou
involontaire. Par conséguent une consultation chez un diététicien expert est essentielle. Le
traitement de la sprue réfractaire vraie utilise des stéroides et des médicaments

immunosuppressives (Benatallah L ., 2009).
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20. Prise en charge les malades cceliaques
20.1. Consultation diététique

Il est essentiel que les patients soient mis en rapport immédiatement avec un
diététicien spécialiste dans la maladie cceliaque sur les complexités du régime sans gluten, les
sources de gluten caché, la composition des aliments la lecture d'étiquette, I’achat des
aiments, la supplémentassions appropriée en vitamines et en minéraux et les groupes de
soutien.

Un autre réle important du diététicien est d'instruire les membres de lafamille qui
peuvent soutenir |e patient quand ils relévent les défis du régime sans gluten.( Mary M. et al.,
2008).

20.2. Education sur la maladie ceeliaque

L'éducation du patient est d’une importance primordiale. Dans le meilleur des cas,
comprenant le patient, médecin, diététicien, famille, pharmacien, infirmiere et un membre
d'un groupe de soutien de la maladie ceeliaque, devrait étre employée en instruisant le patient
cceliaque nouvellement diagnostiqué. Le médecin généraliste se rendra compte des conditions
médicales, et aaider acréer un plan de soin pour le patient. (Raymond N., 2006).

Les membres de la famille gagneront un meilleur arrangement des défis, de la
prédisposition génétique, des symptdmes communs et de la nécessité d'un régime Les malades
ceeliaques nouvellement diagnostiqués ont besoin de patience et de compréhension car ils
sinstruisent a une nouvelle maniere de I'aimentation (Raymond N., 2006) (Bower S. et al.,
2007).

20-3 Adhérence a vie au régime sans gluten

Le régime sans gluten doit étre préconise avi. Le maintien de  régime sans gluten
peut mener aux complications telles que la diarrhée, la douleur abdominale, I'anémie et
I'ostéoporose. Les causes du non adhérence incluent |'éducation et I'information insuffisantes
et lanature restrictive du régime.

L'adhérence au régime sans gluten est difficile, L’adhérence au régime sans gluten ne peut
étre bonne que si le patient et sa famille deviennent acteur de leur prise en charge.(Cegarra
M., 2006).
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20.4. | dentification et traitement des carences nutritionnelles
Les insuffisances sont communes dans la maladie cceliaque et devraient étre
recherchées et prévenues si possibles. La perte de poids, I’ostéoporose et I’anémie sont les
problémes les plus fréquents. Les insuffisances de plusieurs minéraux peuvent se produire, y
compris le Mg, le Zn, le Cu, le Se et les vitamines A, B12, D, E et K. Les patients doivent
subir un bilan d’absorption (hémogramme, fer, acide folique, B12, albumine, calcium,
phosphore, dosage de la vitamine D) et les carences nutritionnelles devraient étre traitées par
des suppléments, le cas échéant (Doucet |., 2008).
20.5. Groupes de soutien des maladies ceeliaques
Puisque les médecins peuvent ne pas avoir le temps pour informer chague malade
ceeliaque sur le mode de vie totalement nouveau que la maladie exige, les groupes de soutien
fournissent la majeure partie de I’information nécessaire. Les patients devraient étre
encouragés a joindre un groupe de soutien de malades cceliaques parce que les patients qui y
sont membres actifs sont habituellement plus informés et adhérant aleur régime.
une attitude positive envers la maladie cceliaque est extrémement importante parce que c'est
un régime perpétuel. Les groupes de soutien qui contiennent d'autres parents d’enfants
cceliaques peuvent offrir I'aide, incluant :
v Education, y compris des livres.
v' Listes de magasins pour acheter les aliments sans gluten.
v’ Partage de recettes.
v' Soutien émotif et socia ( Bower S. et al., 2007).
20.6. Prise en charge du malade cceliaque dans les écoles
Les enseignants peuvent aider I'enfant cceliaque par les manieres suivantes:
¢+ Organiser une réunion avec les parents de I'enfant pour se familiariser avec la maladie
ceeliaque.
« Encourager le parent a informer le directeur et nimporte quel autre personnel de
soutien approprié qu'il y a un enfant avec la maladie cceliaque a leur école.
¢ Porter immeédiatement tous les problemes inhabituels de comportement, de fatigue ou
d'étude ala connaissance des parents.
« Comprendre que n'importe quelle ingestion de gluten peut rendre I'enfant cceliaque
malade.
% Maintenir les lignes de communication ouvertes.

“* Ne pas permettre le partage des aliments.( Bower S. et al., 2007).
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¢+ Apprendre plus sur de la maladie cceliague et le régime sans gluten.
¢ Aider l'enfant a avoir une attitude positive sur la maladie cceliaque ; il doit étre
heureux et sains tant qu’il suit son régime sans gluten ( Bower S. et al., 2007).
21. Le role de la puéricultrice devant un malade cceliaque
Tout temps la puéricultrice est considérée comme le deuxiéme parent de I’enfant
hospitalier elle joue un rdle trés important dans la vie hospitalier et dans la relation « famille
infirmier ».
Devant cette grande responsabilité la puéricultrice doit étre capable, elle peut donner
I’espoir de la vie.
La prie en charge d’un enfant attient de la maladie cceliaque se situe a deux niveaux :
21.1. Au niveau de centre de santé
Connaitre :
-le mode d’allaitement
-I’agé de diversification alimentaire la situation sanitaire actuelle.
Le type d’alimentation.
-Surveillance

*Surveillance de I’évolution de la courbe de poids et de la taille.

*Surveillance du statut vaccinal.

*Surveillance de I’état général et clinique de I’enfant afin de déceler toute anomalie qui serait
signalée au médecin (Bouasla A., 2011).

2. Au niveau de I’hopital

* L’application de traitement et du régime sans gluten.

* Lasensibilisation des parents sur la maladie est ses complications, et régime sans gluten en
indiquant les aliments autorisés et interdites Suivi quotidien :

* Noter le nombre, volume, I’aspect des selles.

* La courbe de poids, la température, la réalisation de prélévement pour les examens

complémentaires. (Doucet 1., 2008).
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| -Présentation delieu d'é&ude:

Notre travail a été réalise sur un groupe de population, au sein de laboratoire d'anayse
médicale ECHIFA, pharmacienne spécialiste en biologie clinique Ouamane Biskraet
laboratoire d'analyses médicales IBN ROCHD.

Notre enquéte a été passeé au sein du cabinet des médecins spécialité en pédiatres Dr
Saadani Aicha et Dr Demdoum Mohammed Seghir.

[I-Matériels et méthodes
1.1 Matérielsdelaboratoire:
1-alcool a 70%o0u antiseptique similaire
2-garrot
3-tube dessais
4-gants caoutchouc
5- une compresse
6-Bouchons de pipette jetables
7- Micropipettes (Volumes: 5 - 50 - 100 - 500 yL)
8-seringue stérile
9- spectrophotométre
10- Eau distillée
11-coton
12-portoirs
13-Nettoyeur automatique de microplague en mesure de dispenser 200 pl
14-Serviettes de papier absorbant

15- microplague

37



Chapitre | Matériel et méthode

Figurel5: Le spectrophotomeétre (photo original) Figurel6:Lamicroplaqgue (photo original)
1.2 Matériels biologiques

Nous étude concerne 60 personnes .L e tableau suivant montre le nombre du groupe

étudié Selon le sexe, I'age et I'état physiologie.

Tableau 05: Nombre de groupes ceeliaques et groupes saines

SAINS MALADIE CELIAQUE GROUPE
15 20 Garcons
15 22 Fille

[1.3 Prélévement
1-identifier le patient et laisser prendre une position convenable.

2- placer un garrot bien serré sur le bras (au-dessus du pli du coude) .1l est important de
réduire le flux sanguin veineux dans |e zone de ponction, d'éargir les veines et de les rendre

proéminentes et palpable.
3- demander au patient de serrer le poing.
4- nettoyer le point de ponction avec de |'alcool a 70%et |e sécher avec une gaze stérile.

5- pratique la ponction avec l'aiguille de la seringue.
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Note : sassurer que |'endroit de la partie biseautée de I'aiguille se trouve dans 'aiguille de 20
ou gauge est préférable chez les I'enfant et les nourrissons, de fait que leurs veines sont encore

peu Développée

6- aspirer doucement le sang al'aide de la seringue pour obtenir I'échantillon .le garrot doit

étre retire quand le sang commence a pénétrer dans la seringue.
7- applique un tampon de coton sur le point de ponction et retirer doucement l'aiguille.

8- reboucher l'aiguille, laretirer de 'embout de la seringue et transférer lentement le sang dans

un tube a s contenant de |'anticoagulant.
9- mélanger correctement le sang avec |'anticoagulant en agitant doucement .

10- étiqueter lestubes. (DamecheS.et al., 2012)

Figurel7:Lepréévement sanguin
Il - 4 -Dosage d'anti-transglutaminase | gA

I1.4.1principe
L’antigene transglutaminase tissulaire est lié aux puits d’une plaquette de puits en
polystyréne, suivi par un blocage des sites sans réaction afin de limiter I’agglutination non
spécifique. Les régulateurs, les calibreurs er le sérum dilué du patient sont ajoutés aux puits
séparés, en permettant aux anticorps anti-tTG présents de se lier a I’antigéne immobilisé
L’échantillon non lié est éliminé par lavage et un conjugué d’anticorps a marquage
enzymatique IgA humain est gjouté a chague puits. Ces anticorps conjugués a une enzyme se

lient de maniére spécifique a I’immunoglobuline humaine de la classe IgA. Apres élimination
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par lavage de tout le conjugué non lié, le substrat spécifique de la phosphatase acaline (pNPP
- paranitrophénylphosphate) est alors gjouté aux puits. La réaction enzymatique est arrétée et
I’intensité du changement de la couleur, qui est proportionnelle a la concentration d’anticorps,
est lue par un spectrophotometre a 405 nm. Les résultats sont exprimés en unités ELISA par
millilitre (EU)/ml.

11.4.2 Réactifs

Réactif 1:Para-nitrophénylphosphate (pNPP)

Réactif 2:3,3',5, 5'-tétraméthylbenzidine (TMB)

Réactif3: Solution d’Arrét TMB

11.4.3 Dosage

1. tous les réactifs doivent étre amenés a température ambiante (20-26°c) avant usage.

2. étiqueter le feuillet du protocole pour indiquer I’emplacement du spécimen dans la
microplaque. Une bonne pratique de laboratoire consiste a traiter les échantillons en double.

3. dosage qualitatif : utiliser seulement le calibreur D. dosage semi-quantitatif utilisé les
calibreurs A — D comme montré dans I’exemple ci-dessous.

4. Préparer une dilution 1/50 d’échantillon du patient en mélangeant 10 pl d’échantillon de

patient 0.5 ml de diluant de sérum.

5. Ajouter 100 pl de calibreurs, de régulateurs positif et négatif et d’échantillons de patient
dilués dans le micro puits appropriés indiqués dans le dossier du protocole. 3

Note : Inclure un puits qui contient 100 pl du diluant de sérum atitre de réactif a blanc.

Mettre le lecteur ELISA a zéro par rapport au réactif a blanc. L’absorption de ce puits ne doit
pas étre supérieure a 0,3.

6. Incuber 60 minutes (= 5 minutes) a température ambiante sur une surface plane.

7. Etape du lavage : Aspirer soigneusement le contenu de chaque puits. Ajouter 200-300uL de
la solution de lavage reconstituée aux puits et, ensuite, aspirer. Répéter cette séquence trois
fois pour un total de quatre lavages. Renverser la plague et la tapoter sur un matériau
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absorbant pour enlever tout le fluide résiduel apres le dernier lavage. Ne pas sécher
completement les puits.
8. Ajouter 1 00uL de conjugué a chaque puits.
9. Faireincuber les puits pendant 30 minutes.
10. Etape du lavage : Recommencer I’étape 7.
11. Ajouter 1 00uL de substrat d’enzyme a chaque puits.
12. Incuber pendant 30 minutes (£ 5 min) atempérature ambiante.
13. Ajouter 1 00uL de solution d’arrét a chaque puits. Maintenir la méme séquence et
chronométrage pour I’addition de la solution d’arrét que celle qui fut utilisée pour le substrat
d’enzyme. Lire I’absorption (OD) de chacun des puits a 405nm dans I’heure qui suit la
réaction.
14. Lire I’absorption (OD) de chaque puits a 405nm, en utilisant un lecteur de microplaques a
simple ou adouble longueur d’onde (405/630nm) par rapport au réactif a blanc programmé
sur une absorption zéro.
[1.4.4Calculs

L es concentrations des échantillons de patient peuvent étre déterminées par I’une ou
I’autre de ces deux méthodes :

[1.4.4.1. Dosage qualitatif

Abs.del' échantillond’ essai
Abs.decalibreurD

= XEU/ mldeCalibreurD = EU/ mléchantillondetest

[1.4.4.2. Dosage semi-quantitatif

Relever I’absorption du Calibreur A a D par rapport a leur concentration respective sur
un papier quadrillé linéaire.
Relever la concentration en EU/mI sur I’axe des abscisses contre I’absorption sur I’axe des
ordonnées et tracer la courbe meilleure. Déterminer les concentrations des échantillons de

patient de la courbe par rapport a sa valeur d’absorption correspondante.
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I1.4Valeur normale

<20 EU/ml Neg (-)
20 - 25 EU/ml Indéter miné
>25 EU/mI POS (+)

(Cqauet R.,2010)
[1-5 Dosage d'anti-gliadine

[1.5.1.Principe

Ce test immuno-enzymatique sur phase solide (ELISA) est basé sur la technique
sandwich. Les puits sont coartés avec un antigene. Les anticorps spécifiques compris dans
I’échantillon se fixent aux antigenes coartés et sont détectés avec un second anticorps
conjugué a une enzyme (E-Ab), spécifique a I’lgG humaine. Aprés la réaction substrat,
I’intensité de la couleur développée est proportionnelle a la quantité d’anticorps spécifiques
IgG. Les résultats des échantillons peuvent étre déterminés directement a partir de la courbe
étalon. (L abescat J.,2008).

I1-5-2 Réactif

Réactif 1: Etalons A-F

Réactif 2: Solution Substrat TMB

Réactif 3: Solution d’Arrét TMB
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11.5.3 Dosage

1. Juste avant emploi, laver une fois la phase solide: remplir chague puits avec 300 pL de
Tampon de Lavage, laisser tremper pendant environ 10 secondes et vider.
2. Pipeter 100 yL de chague Etalon, Contréle et échantillon dilué dans les puits respectifs de
la microplaque. La fiabilité de I’analyse peut étre améliorée en effectuant des dosages en
double.
3. Incuber 30 min atempérature ambiante (18-25°C).
4. Jeter la solution d’incubation. Laver la plaque 3 x avec 300 uL de Tampon de Lavage dilué.
Egoutter I’exces de solution en frappant la plaque retournée sur du papier absorbant.
5. Pipeter 100 uL de Conjugué Enzymatique dans chague puits.
6. Incuber 30 min atempérature ambiante (18-25°C).
7. Jeter la solution d’incubation. Laver la plaque 3 x avec 300 uL de Tampon de Lavage dilué.
Egoutter I’exces de solution en frappant la plaque retournée sur du papier absorbant.
8. Utiliser une micropipette a 8 canaux si possible pour I’ajout des solutions substrat et
d’arrét. Pipeter ces solutions a la méme cadence. Utiliser un déplacement positif et éviter la
formation de bulles d’air.
9. Pipeter 100 pL de Solution Substrat TMB dans chague puits.
10. Incuber 30 min atempérature ambiante (18-25°C) (a I’abri de la lumiere directe).
11. Arréter la réaction substrat en gjoutant 100 pL de Solution d’Arrét TMB dans chaque
puits. Agiter la plague rapidement. La couleur vire du bleu au jaune.
12. Mesurer la densité optique avec un photomeétre a 450 nm (longueur d’onde de référence:
600-650 nm) dans les 30 min suivant I’ajout de la Solution d’Arrét.
I1.6 Fibroscopie
[1.6.1 Lebut del'examen

La fibroscopie cesogastrique a pour but d'examiner I'cesophage, |'estomac et le début
du petit intestin (intestin gréle). Cet examen est désigné indifféremment par les termes de
gastroscopie, d'endoscopie cesogastrique, de fibroscopie cesogastrique ou de fibroscopie. Elle
permet de déterminer |'origine de vos symptomes et de prélever directement un fragment dela
muqueuse digestive ou d'une Iésion, pour |'éudier au microscope. Ce prélevement sappelle
une biopsie. Il est méme parfois possible de retirer ou de traiter une Iésion en glissant divers
instruments a travers I'appareil : bistouri électrique, laser, etc. Il n'y a pas dintervention
chirurgicale. La fibroscopie cesogastrique est actuellement I'examen de référence dans son

domaine par rapport aux examens radiologiques. Apres une fibroscopie cesogastrique, le
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médecin peut vous demander d'effectuer un examen radiologique silla fibroscopie n'a pas

permis d'exploration compléete. (Gompel H., 2002)

[1.6.2 Le principe de|'examen

La fibroscopie cesogastrique est un examen visuel réalisé par un gastro-entérologuequi
utilise un appareil souple appelé endoscope (ou gastroscope ou fibroscope). Cet appareil est
muni a son extrémité d'une caméra vidéo miniaturisée. Il est introduit parla bouche. Le tube

digestif doit étre vide pour permettre un examen precis.

Figure 18 :L'appareil endoscope Figure 19: L'aspect endoscopique de

(Olives J., 2006) mugueuse duodénale (Olives J., 2006)
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Résultats et discussion générale

|. Résultats

1. Etude dela population globale

A. Répartition dela population globale selon le sexe

Nous avons choisi 42 enfants malades et 30 enfants saines comme témoins. Cet

échantillon contient deux groupes garcons et filles.

Tableau 06: Répartition de la population global e souffrant de la maladie cceliaque selon le

Figure20: Présentation de la popul ation souffrant de la maladie cceliaque selon le sexe.

Les résultats obtenus montrent que la maladie cceliaque est plus répandue chez les filles

que chez les garcons.

sexe
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B. Répartition en pourcentage de la population globale selon I'age

Tableau 07: Répartition en pourcentage de la population souffrant de la maladie cceliaque

selon I'age.
Age (ans) 1-4ans 4-8 ans 8-12 ans 12- 16 ans | Totale
Pour centage% 31% % 7% 7% 52%
filles
Pour centage% 10% 19% 7% 12% 48%
gar gons
6:
£
u filles 8
=4
M garcons g
=1
2

1-4ans 4-8ans 8-12ans 12-16 ans

I'age

Figure21: Présentation en pourcentage de la population souffrant de la maladie cceliaque
selon I'age.

Les résultats présentés dans le tableau 7 et la figure 21 montrent que la majorité des
malades sont &gés entrel a 4 ans. Par contre, les enfants entre 4 al2 ans ont moins de la
chance d'avoir la maadie et les garcons agés entre 12 -16 ans sont plus touchés par cette

maladie que lesfilles de méme tranche d'ége, avec un pourcentage 12% et7% successive.
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2.Analyse desrésultats de notre enquéte

A fin de poser des questions aux parents qui ont leurs enfants souffrant d'une maladie
ceeliaque, nous avons choisi 30 enfants malades.ces échantillons contiennent deux groupes
garcons et filles.

2.1. Répartition dela population globale desmeresselon leur activité professionnelle

Tableau 08: Les résultats des réponses en pourcentage des femmes au foyer / active.

Réponses Femme au foyer Femme active Total
Nombre 26 4 30
Pour centage % 87% 13% 100%

13%

B Femme active

B Femme au foyer

Figure22: Présentation graphique en pourcentage de nombre des femmes au foyer et
femmes active.

Les résultats présentés dans | e tableau 08 et |a figure 22 montrent que lamagjorité des
meéres sont des femmes au foyer 87% face a13% qui sont des femmes actives.
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2.2. Répartition des meres selon le nombre deleursenfants

Nous avons réparti les méres de notre population étudie selon le nombre de leur enfants.

Tableau 09: Répartition en pourcentage du nombre d'enfant des méres.

Réponses 01 enfant 02 enfants Plusde 2 Total
enfants
Nombre 2 7 21 30
Pour centage% 7% 23% 70% 100%

m plus de 2 enfants
H 02 enfants

® 01 enfant

Figure23: Présentation graphique de nombre d'enfant selon les méres étudiés.

Les résultats présentés dans | e tableau 09 et |a figure 23 montrent que70% des meres
des enfants malades ayant plus de 2 enfants et 23% ayant 2 enfants et 7% ayant 1 enfant.
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2.3. Répartition en pour centage de la dur ée de la maladie chez enfants malades
Tableau 10: Présentation de la durée de lamal adie chez I'enfant.

Laduréedela 1-2ans 3-5ans Plusde5 ans Total
maladie
Nombre 6 8 16 30
d’enfant
malade
Pour centage 20% 27% 53 % 100%
%

H Plusde 5 ans
W 3-5ans

m1-2ans

Figure 24: Présentation graphique en pourcentage de ladurée dela maladie.

Les résultats présentés dans le tableau 10 et la figure 24 montrent que la plus part des
enfants mal ades soufrant depuis plus de 5ans, tandis que 27% des enfants ont entre 3 et 5 ans
de durée de souffrance par cette maladie. En revanche, 20% des malades souffrant depuis
182ans de lamaladie.
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2.4. Pour centage des méres en fonction de leur connaissance dela maladie deleur
enfant

Tableau 11: Le nombre en pourcentage des méres selon leur connaissance de lamaladie de
leur enfant ou non.

Réponses Oui Non Total
Nombre 8 22 30
Pour centage % 27% 73% 100%

H Non

® Oui

Figure25: Présentation graphique des pourcentages des méres connaissent ou non lamaladie
de leur enfant.

Les résultats présentés dans | e tableau 11 et la figure 25 montrent que le plus part des
femmes ne connaissent pas lamaladie de leur enfant en pourcentage de 73%, En revanche,

27% des femmes ont des connaissances sur lamaladie de leur enfants.
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2.5. Répartitions des enfants selon la suivie d'un régime alimentair e sans gluten ou non

Tableau 12: Le nombre en pourcentage des enfants suivent d'un régime alimentaire sans

gluten ou non.
Reponses Oui Non Total
Nombre 10 20 30
Pour centage % 33% 67% 100%
B nhon
M oui

Figure 26: Présentation graphique en pourcentage d'enfant ayant suivi un régime sans gluten

Oou non.

Les résultats présentés dans | e tableau 12 et la figure 26 montrent que laplus part des

enfants ne suivent pas un régime alimentaire sans gluten en pourcentage 67%, En revanche

33% des enfants suivent un régime alimentaire sans gluten.
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2.6. Répartition des parents selon la situation socio-économique

Tableau 13: Résultats en pourcentage de la situation socio-économique des parents.

Réponses Satisfaisante Moyenne Mauvaise Total
Nombre 6 23 1 30
Pour centage 20% 7% 3% 100%
%
B Mauvaise
m Moyenne

m Satisfaisante

Figure 27 : Présentation graphigque en pourcentage des parents selon leur situation socio-
économique.

Les résultats présentés dans | e tableau 13 et lafigure 27 montrent que la plus part des
parents ont une situation socio-économique moyenne environ 77%, en revanche nous avons
observé que les parents qui ont une situation socio-économique satisfai sante présentent 20%

et 3% des parents qui ont une situation socio-économique mauvaise.
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2.7. Répartition dela population étudié selon la disponibilité des produites sansgluten

Tableau 14: Nombre en pourcentage des familles qui trouvent les produits sans gluten
disponible ou pas.

Réponses disponible Non Total
Nombre 8 22 30
Pour centage % 27% 73% 100%
H non
M disponible

Figure 28: Présentation graphique en pourcentage des familles qui trouvent les produits
alimentaires sans gluten disponibles ou pas.

Les résultats présentés dans | e tableau 14 et lafigure 28 montrent que la plus part des

familles netrouvent pas les produits sans gluten disponible environ 73%, par contre 27%

des parents trouvent que les produits sans gluten sont disponibles.
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2.8. Répartition des familles qui trouvent les produits sans gluten chére ou non

Tableau 15:Pourcentage des familles qui trouvent les produits sans gluten chere ou non.

Réponses Chere Moinschére Total
Nombre 17 13 30
Pour centage % 5% 43% 100%

B Moinscheére

W chére 5704

Figure 29: Présentation graphique des familles qui trouvent les produits sans gluten chére ou
non.

Les résultats présentés dans | e tableau 15 et lafigure 29 montrent que lamajorité des

parents trouvent que les produits sans gluten sont chére.
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2.9. Répartition des familles selon e mode de connaissance de r égime sans gluten

Tableau 16: Répartitions en pourcentage du mode de connaissance du régime sans gluten.

m Diététicienne

W Puéricultrice

Figur e30: Présentation graphique du mode de connaissance du régime sans gluten.

Les résultats présentés dans le tableau 16 et la figure 30 montrent que 97% des

familles connaissent le régime

population les parents ne fréquentent jamais les spécialisés en diététiques.

97%
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Réponses Puéricultrice | Diététicienne M édecin Total
Nombre 1 0 29 30
Pour centage 3% 00% 97% 100%
%
0% 3%
B Médecin

par le médecin et 3% par puéricultrice, et dans cette
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3- Etudedela population globale selon I'é&at physiopathologies
3.1.L’influence de la malade ceeliaque sur I’anti-transglutaminase

Pour cela, nous avons étudié un groupe composé de20 garcons malades et 15 sains et
de 22 filles malade et 15 sains. Afin d'analyser les différentes paramétrées biochimiques et
leurs effets sur les maladies cceliaques.

Tableaul7:L'effet de la maladie cceliaque sur I'anti- transglutaminase

Groupe Groupe malades (n =42) | Groupesains (n =30)
Moyenne+ E-T Moyenne + E-T
Concentration d'Anti- 141.8+20.3"° 7,85+1.02
transglutaminase chez les
garcons
Concentration d'Anti- 117.5+21.5" 6.953+0.778
transglutaminase chez les
filles

NS: différence non significative p > 0.05.

160 -
140 -
120 7
100 -
80 17
60 -
40 A
20 A

® malade

M sain

Antitransglutaminase AU/mi

fille garcon

sexe

Figure 31: L'effet de la maladie ceeliaque sur I'anti- transglutaminase.

Les résultats présentés dans le tableau 17 et la figure 31 montrent qu'il n'a aucune
variation significative (p > 0.05) de l'augmentation de concentration de ['anti-

transglutaminase chez les groupes des malades par rapport aux enfants sains.
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3.2. L'influence des maladies cceliaques sur |'anti-gliadine

Tableaul8: L'effet de la maladie cceliaque sur l'anti-gliadine.

Groupe Groupesains (n=30) | Groupe malades (n=4)
Moyenne+ E-T Moyenne+ E-T
Concentration d'Anti-gliadine chez 7,85+1.02 221.3+27.2"°
les gar gons
Concentration d'Anti-gliadine chez 6.953+0.778 100.8+ 48.2"°
filles

NS: différence non significative p > 0.05.

.
P

250
200+

150 -

//
W sian /

o

® malade 100 1

>

Antigliadine UR/ml

50 +

~
e

filles garcons

sexe

Figure 32: L'effet de la maladie cceliaque sur I'anti-gliadine.

Les résultats présentés dans le tableau 18 et la figure 32 montrent qu'il n'a aucune
variation significative (p > 0.05) de I'augmentation de concentration de I'anti-gliadine chez le
groupe malade, par rapport aux enfants sains.

57



Chapitrell Résultats et discussion générale

Il. Discussion

L'objectif de ce travail est de faire une étude sur la maladie cceliaque et I'intolérance au

gluten chez I'enfant.

- En effet aprés I’analyse des résultats de notre questionnaire nous constatons que la
majorité des meres au foyer ont  des enfants malades, En revanche les méres actives souvent
non pas des enfants malades parce qu'elles manquent de consciences et culture général sur le
malade.

- Nos études ont montré que les filles sont plus sensibles a la maladie que les gargons pour

des raisons génétiques et les facteurs qui |'entourent.

- Nous avons constaté qu'un la grand parti des patients est 8gé de 1 a 4ans et laraison est le
sevrage précoce de l'allaitement maternel et I'introduction d'aliments qui contiennent du

gluten.

- Les études ont montré aussi  que les familles nombreuses ont au moins un enfant malade.

Cela est dh al'incapacité des parents asurveiller la santé de leurs enfants.

- Nous avons observé que le pourcentage des meres non informé de la malade est plus que
celle informé .en raison des difficultés de satisfaire le régime aimentaire (le régime sans

gluten) et qu'ils ne peuvent pas suivre le régime alimentaire.

- Dans ce cas, nous n'‘avons constaté que le pourcentage d'enfants qui ne suivent pas le

régime plus que les autres.

- En effet, le régime sans gluten est assez facile a réaliser durant les premiéres années de vie,
celui-ci se complique quand I’enfant fait son entrée a I’école. Cela est due au:

*Non disponibilité et diversité des produits sans gluten.
* Peur de la perte de style de vie et des aiments.

* Difficulté de trouver les aliments approprieés.
* Lacherté de ces produits (Bower S .et al ., 2007) (Benatallah L., 2009).
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Il existe des produits sans gluten mis a la disposition des familles ; ces produits ont un
colt non négligeable devront étre prise en compte dans le budget de la famille.
- La plupart des malades ont découvrent leur maladie chez le médecin apres |'apparition de
symptdbme des maladies telles que la diarrhée, vomissement doleur abdominal, perte de
poids.(Bouasla A., 2011) ( Chatenoud L. et al., 2012).

- augmentation du taux découvrent d'anti-transglutaminase et d'anti-gliadine sont tres dlevé la
raison est une digestion incompléte du gluten, se conduire pour stimuler les cellules et

d'attaquer la soie.

La gliadine forme donc un complexe avec la transglutaminase qui de amide certains
résidus glutamine de la gliadine. L'activation cellulaire T, premiere Iés ion immun
pathologique, siégerait dans le chorion et non pas dans I'épithéium. Les complexes
transglutaminase-gliadine diamides sont captes par les macrophages et les cellules
dendritiques porteurs de I'HLA-DQ2 ou HLA-DQ8.Le complexe transglutaminase-gliadine
deamidee-antigenes de classe Il du HLA est ensuite présente aux lymphocytes T CD4 +
spécifiques du chorion, qui vont étre actives. Les lymphocytes T CD4 + vont activer le
récepteur cellulaire T (RCT) o/B et induire une réponse en cytokines de type Th2 avec
secrétion d'interleukines. Cette réponse entraine la production d'anticorps anti-gliadine et anti

transglutaminase par stimulation des lymphocytes B et des plasmocytes. (Jacques R., 2012).

D'apres la physiopathologie ains décrite, les caractéristiques d'une maladie auto-
immunes sont réunies : la gliadine qui est I'antigéne stimulant, le complexe HLA-DQ de

classe |1, et I'auto-antigene qui est latransglutaminase (Jacques R., 2012).

En perspective le diagnostic de la maladie ceeliaque par une biopsie intestinale,
I'endoscopie est trés nécessaire pour améliorer celle-ci. |l sagit d'un mode opératoire mis au
point dans les années 50 ol insere tube de gastroentérologie a travers la bouche du patient, le
tube a travers la gorge et I'estomac et se termine dans l'intestin gréle. Et les maladies du
systeme digestif et prennent ensuite de petits échantillons de peau sur la surface de l'intestin
de rendre le microscope, puis examinés par un pathologiste. (Esteve M. et al., 2006)
(Corazza G. et al., 2005).
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Conclusion

Ce travail a montré que la maladie cceliaque est un véritable probléme de santé
publique avec une prévalence en constante augmentation. Cependant, elle est de mieux en
mieux connue et davantage dépistée. Les facteurs environnementaux, le terrain génétique, des
facteurs socio-économiques contribuent au développement de la maladie. Ses différentes
manifestations sont bien définies, et le seul traitement recommandé est I'éviction totale du

gluten dans |'alimentation.

Dans les formes classiques, les symptdmes sont les suivants : diarrhées,
amaigrissement, douleurs abdominales, malabsorption (fer, cacium, magnésium,
vitamines,...). Dans les formes atypiques, ce sont d'autres symptémes qui sont présents
comme |'anémie avec carence en fer, en folates ou en vitamine B12, des signes hépatiques,
des aphtoses récidivantes, une ostéoporose, des signes neurologiques,... Le diagnostic repose

sur trois aspects : clinique, sérologique et histologique.

Nous avons vu que des complications, plus ou moins graves, de la maladie peuvent
apparaitre, elles ne surviennent pratiquement pas lorsque le régime n'est pas bien suivi. Le
régime sans gluten est sir et efficace. Chez le malade, I'intérét de diagnostiquer au plus tot la
mal adie permet de réduire la fréquence d'apparition de maladies auto-immunes et, lorsgu'elles

sont déja déclarées, d'éviter des complications plus importantes.

La réintroduction du gluten saccompagne, dans la majorité des cas, d'une réapparition
de I'atrophie villositaire sur la biopsie intestinale. 1l est donc recommandé de poursuivre un
régime sans gluten de fagon définitive. Son abandon peut entrainer des troubles de la

minéralisation osseuse qui sont al'origine d'ostéoporose ou de fractures.
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Recommandations

Au terme de cette étude, et apres les résultats obtenus nous proposons des recommandations

suivantes pour limiter la propagation de lamaladie:

-Assurer un dépistage précoce et d’améliorer les conditions et la qualité de prise en charge

pour éviter la complication.

-sensibilisation sur I’intérét de pratiquer des séances d’éducation sanitaire sur la maladie

ceeliaque.

-Expliquer a la mere I’importance de suivre le régime alimentaire spécifié en insistant sur la

gravité de la négligence du régime.
-La présence des spécialistes ( pédiatre et diététicienne) est une importance capital .
-Activer le programme de lutte contre la maladie cceliaque.
-Affecter des personnels de santé qualifié et compétent dans les services de pédiatries.

-Ainsi que les meres non alaitantes sont invités a I'alaitement maternel ce qui renforce
I'immunité et augmente la possibilité de la digestion du gluten.

- Ajouter des enzymes digestives pour le gluten dans l'alimentation afin de faciliter la

digestion de celle-ci et permettre au patient de manger des aliments contenant du gluten.
- Manger des céréal es sans gluten génétiquement modifié.

- L'inhibition de I'action de la protéine, ce qui augmente la perméabilité des membranes
muqueuses dans les intestins, ce qui réduit la taille de I'inflammation résultant du croisement

prolamines dans laparoi intestinale et la survenue de laréaction inflammatoire.
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Annexes
Enquéte
01)- vous étes :
s Femme au foyer
% Femme active [ ]
02)- Combien avez-vous d’enfant ?
« 01 Enfant |:|
% 02 Enfants |:|
¢ PlusdeO2enfants ||
03)- Depuis quand votre enfant est malade ?
% De0l1a02ans []
% De03a05ans []
% Deplusde05 ans |:|
04)- Avez-vous une information sur son affection ?
s Oui [ ]
< Non |:|
05)- Est-ce que votre enfant suit le régime pour sa maladie ?
< O [ ]
< Non |:|
06)- Votre situation socio économique est :
¢ Saifaisante ||
< Moyenne |:|
« Mauvaise Laprise en charge de lamaadie ceeliagque |:|
07)-Trouvez vous que les produite alimentaire sans gluten disponibles ?
% Oui []
< Non |:|
08)- Trouver vous que les produits sans gluten sont :
s Cher []
% Moins chére []

09)-Comment étre vous aux courant pour le régime par:

« Puéricultrice []
< Diééticienne [ ]
% Médecin []
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