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SANTE Vénissieux
L'avant-garde de la santa.



Définition

Maladie chronique
auto-immune
polyorganique
affectant l'intestin
gréle chez des
personnes
genétiguement
prédisposeées,
déclenchée par
I'ingestion de gluten
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Définition

atrophie villositaire du
gréle commencant au
niveau du gréle
proximal, et pouvant
s’étendre a sa totalite,
régressive apres
exclusion du gluten,
des principales
céréales (blé, seigle,
orge et de facon
incertaine, I'lavoine).

Normal gt

Celiac dissass



Fpidémiologie

 Prévalence: 1% dans le monde en
I’'absence d’antécédents familiaux.

Lésions
histologiques

e 700.000 malades cceliaques en .
X Ant
France. Seulement 10 a 20% :°§i§$2'°’<
seraient diagnostiqués.

* 70% des patients diagnostiqués

apres 20 ans. , Muqueuse
* La maladie survient le plus souvent RIS
de 6 mois a 2 ans puis de 20 a 40 '
ans. | i J
N i
* 2 a 3 fois plus fréquente chez la Susceptibilité génétique HLA DQ2 ou DQ8

femme.



Circonstance de découverte

. . "/Systéme nerveux o
e Carence en micronutriments ) ) _. -
Ami ; / i ] S e migraine
* Anémie par carence martiale (fer) [ Qualité de vie |/ "] o neuropathie périphérique
* Troubles osseux (déficit vitamine D et calcium) o retard de croissance | e atae .
;. .. . e dépression | e encéphalopathie ]
* Asthénie, amaigrissement et dyspepsie o iriabie N ,,/
* Retard de croissance - e \
* Aphtose buccale récidivante G | [ Comuet Sang
T rssseeen] e anémie
* Fausses couches récidivantes B e | e . derenate
d’enzymes hépatiques \ e insuffisance cardiaque aigué |
e troubles du foie et des E i
* Diarrhées chronique avec stéatorrhée Qe billires p ~
) ‘ Systeme reproductif \
v’/AppareiI digestif | o infertilité .
. . s , ‘ e retard pubertaire
* Maladies associees frequentes e diarrhée chronique | S
« Maladies autoimmunes (thyroidites ++ - diabéte type | | ¢ distension abdominale o 4
etc ) e douleurs abdominales
. L. e constipation Ve ™~
e Dermatite herpétiforme o malnutrition [ Systéme osseux |
. ) e perte de poids ostéoporose
. Pos.5|ble carence en IgA (sur'Fout chez | enfa.nt) B e e s op
e Colite lymphocytaire — gastrite lymphocytaire - I % "sFilits e Famall des dents
~ A
v'/ Peau et muqueuses
* Forme latente e éruption
e ampoules
e psoriasis
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Diagnostic

r ™
Mesure anti-tTG IgA et dosage des IgA totaux
b | g TABLEALU 3 = Liste des indications selon I'European Society for the Study of Coeliac Disease (ESsCD) a effectuer une sérologie et une endoscopie 4 la recherche
d'une maladie cceliaque (adaptée de [8]).
Absence de défidit Risque modéré : biopsies duodénales indiquées uniguement Haut risque : biopsies duodénales indiguées,
Lo enlgA si sérologie positive’ y compris si sérologie négative’

- Syndrome du célon irritable — Diarrhée chronigque
— Elévation des transaminases — Diarrhée avec signe de malabsorption

p [ . p | .\ p [ .\ - Symptdmes gastro-intestinaux avec histoire familiale négative, — Anémie ferriprive sans autre cause
sans autre maladie auto-immune - Symptdmes gastro-intestinaux avec histoire familiale

Anti-4TG IG - Anti-ATG IG + ANtiATG IgA + Antii{TG IgA - — Colite microscopigue de maladie coeliague

— Thyroidite d'Hashimoto ou maladie de Basedow - Symptdmes gastro-intestinaux avec autre maladie
- Ostéoporose ou ostéopénie auto-immune ou défict en Iga

h g h g h g — Neuropathie périphérigue ou ataxie idiopathigue — Altération de la croissance

[ | - Ulcérationfaphtes buccaux — Dermatite herpétiforme (histologie)

( ) { ) i h ( N i h — Infertilité, fausse couche récurrente, ménarche tardive, — Atrophie villositaire a la vidéo-capsule endosco-

ménopause précoceR pique
Anti-EMA 1gG - Biopsies duodénales Biopsies duodénales Anti-EMA 1gG + Anti-EMA IgG - - Syndrome de fatigue chronique - lléo-colostomie & haut débit

- Pancréatite (aigué ou chronigue) sans autre cause

\ / \ / \ / \ / ~ / — Epilepsie, troubles de I'attention/cognitifs
— Hyposplénisme ou asplénie fonctionnelle

e / / N — Psoriasis ou autre lésion cutanée autre gue dermatite herpétiforme

Biopsies duodénales Biopsies duodénales - Syndrome de Turner ou de Down

e s sopis uodiras | | \ESTSMASSE | | | - Hémosiderose puimonsie

(tableau 2) (tableau 3) — Néphropathie a IgA
. J - J . S

Figure 1  Algorithme dinterprétation de sérologie & effectuer et |'indication 3 faire une biopsie duodénale.
EMA : endomysium, ESsCD : European Society for the Study of Celiac Disease, IgA : immunoglabuline A, IgG : Immunoglobuline G, TG : transglutaminase.



Diagnostic

* Sérologie cceliaque
 Prise de sang a jeun pendant l'exposition au gluten:
* IgA anti-transglutaminase (anticorps IgA anti-TGt, meilleure
sensibilité) Anticorps <
« et dosage des IgA totales posilife
« Si déficit IgA: dosage IgG anti-transglutaminase

 Suffit chez enfant si: Ac antTGt >10N et ac anti EMA + et
symptémes typiques

Lésions
histologiques

\ Muqueuse
normale

* Biopsie du gréle en fibroscopie sous AL
. I,r;dic,ations: sérologie positive chez un adulte ou risque clinique Susceptibilité génétique HLA DQ2 ou DQB
élevé.
* Au diagnostic, 30% ont aspect endoscopique normal. Les biopsies
dudénales (> 4) et du gréle sont systématiques.




ID patient
Nom patient

24/04/2
09:07:52

NER/EEN(19/20)
Eh:A3 Cm:1

Commentaire:i

Duodénum normal

Villosités

Maladie ceeliaque

Disparition des villosités
(atrophie villositaire)

A




Marsh | Marsh I Marsh llla Marsh llib Marsh llic
> 30 LIE/100 > 30 LIE/100 > 30 LIE/100 > 30 LIE/100 > 30 LIE/100
CE CE CE CE CE
Hyperplasie Hyperplasie Hyperplasie Hyperplasie
des cryptes des cryptes des cryptes des cryptes
AVP AVST AVT




Diagnostic

* Autres examens
* NFS, ferritinémie, folates
* Vitamine B12
* TSH
e ASAT, ALAT, GGT
* Calcémie, phosphates
* Vitamine D

* Ostéodensitométrie au diagnostic puis tous les 2-5 ans selon la densité
osseuse (ESsCD 2019)



Traltement

* Régime sans gluten a vie
* BIlé, épeautre, froment, orge, seigle
* Indications: adulte avec biopsie positive, enfant avec sérologie positive
* Amélioration des symptomes a partir de 2 semaines d’éviction
* Les symptdmes disparaissent le plus souvent apres 6 a 12 mois de traitement
* Remboursement partiel par la Sécurité Sociale

* Encourager un régime alimentaire riche en fibres
* Riz entier, mais, pommes de terres, légumes
* Avoine toléré par la plupart des personnes (surveiller la survenue de complications)

* Bilan par diététicien pour identifier des carences

* Recontrodler la sérologie initiale a 6 et 12 mois pour encourager le patient dans son régime
» Dépistage de tout I'entourage au premier degré (10 % de risque) et suivi sérologique

* Association de patients

* Association Francaise Des Intolérants Au Gluten (AFDIAG)

* Avenir: anti IL 15 (amélioration symptémes) , inhibiteur de la transglutaminase (diminution atteinte histo sous régime sous gluten)



Suivi

* 3-6 et 12 mois

* Puis suivi annuel par le gastro-entérologue et le diététicien spécialisé.
* Biologie: IgA anti trans-glutminase et TSH ++

* Gastroscopie a 24 mois régime pour s’assurer repousse villositaire

» Ostéodensitométrie tous les 2-5 ans selon la densité osseuse (ESsCD 2019)



Complications

e Carences en micronutriments, fer, vitamine B9 et B12
* Sprue réfractaire

* Lymphome digestif

e Sur-risque de maladies auto-immunes

 Altération de la qualité de vie

» Ostéoporose et fracture osseuse



Hypersensibilité au gluten non ceeliaque

Variable

Prévalence 1%

Prévalence 1-15%

Allergie au blé

Temps écouté entre
Pexposition au gluten et
Papparition des symptomes

De quelques semaines a quelques
années

De quelques heures a quelques
jours

De quelques minutes a quelques
heures

Facteur déclencheur

Les prolamines du gluten ; le blé, le
seigle et orge provoquent la méme
pathologie, 'avoine est inoffensive

Le gluten ou d’autres composants
des céréales (inhibiteurs de
Famylase/trypsine, levure, additifs,
etc.)

Les protéines du blé (prolamines ou |
autres) ; le blé, le seigle et 'orge
peuvent avoir des effets différents

Pathogenese

Auto-immunité (innée et acquise)

Immunité innée possible

Réponse immunitaire (allergique)

Alléles HLA (HLA-DQ2 ou HLA-
DQS)

Auto-anticorps anti-tTG

97 % des cas

Presque toujours présents

50 % des cas

Presque toujours absents

35-40 % des patients, un ratio
équivalent a celui de la population
générale

Toujours absents

Entéropathie (atrophie des
villosités avec hyperplasie des

Presque toujours présente

Presque toujours absente

Toujours absente

cryptes)
Symptomes Intestinaux et extra-intestinaux Intestinaux et extra-intestinaux Intestinaux et extra-intestinaux
Complications Comorbidités, complications sur le | Absence de comorbidités et de Complications sur le court terme
long terme complications (sauf en cas de uniquement, absence de
restrictions alimentaires appliquées | comorbidités
a tort)
Issue Intolérance définitive, observance | Peut slaméliorer avec le temps Peut s’améliorer avec le temps

d’un régime sans gluten a vie, pas
de guérison spontanée




Maladie cceliaque réfractaire

Mauvaise observance régime sans gluten ?
Refaire sérologie cceliague, HLA DQ2 et DQS8
FOGD avec biopsie pour IHC et coloscopie
Vidéocapsule du gréle apres entéroTDM

PET TDM

Sprue réfractaire
Entéropathie auto-immune
Déficit commun variable
Maladie de Whipple

Colite microscopique
Adénocarcinome du gréle
Lymphome
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