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Résumé

L’intolérance au gluten et au lait sont des maladies auto-immunes qui entrainent une
malabsorption intestinale due & une atrophie villositaire intestinale, et ainsi une sensibilité au
gluten (présent dans les farines) et au lactose (le sucre présent dans les produits laitiers)
respectivement.

Nous avons effectué notre étude prospective sur 56 patients intolérants au gluten et au lait
au niveau de la wilaya de Ain Defla, dont le but est de déterminer le profil épidémiologique,
clinique, paraclinique et thérapeutique des patients ayant colligés soit dans le service de
pédiatrie et médecine interne aux EPH d’El Attaf et de Ain Defla soit des étudiants et/ou leurs
famille.

Plusieurs auteurs rapportent que 1’intolérance au lactose pourrait étre fréquente chez ceux
présentant une maladie cceliaque. Tous les patients présentent des signes gastro et extra-
intestinaux ainsi des maladies associées a la maladie cceliaque et a 1’intolérance au lactose tel
que : I’hypocalcémie, la déficience en vitamine D, le syndrome du c6lon irritable et le diabete
de type |

L’4ge des malades cceliaques et l'intolérance au lactose enquétés varie de 2 a 36 ans avec
un age moyen del9.83+11.07 ans pour ceeliaque avec une prédominance féminine et age
moyenne de 20.6+11.251 ans pour lactose avec une prédominance des adultes surtout chez les
femmes. La présence d'individus en surpoids ou obeses liées a des facteurs génétique,
hormonaux et environnementaux. La maladie cceliaque peut étres effectue a n'importe quel
age, ainsi I'age d'apparition de I'nypolactasie varie entre les différents groupes ethniques.

Le diagnostic de la maladie cceliaque reste difficile et souvent tardif. La sérologie de la
maladie cceliaque constitue un outil de dépistage et de diagnostic de grande valeur et repose
sur la présence d’anticorps sériques spécifiques et I’atrophie villositaire du duodénum.

Les anticorps IgA AEM et ATG ont une trés bonne spécificité et sensibilité a la maladie

ceeliaque.

Le traitement repose sur le régime sans gluten et sans lactose stricts, basé sur 1I’élimination
dans I’alimentation de tout produit a la base de céréales et de produits laitiers. L’aide d’une
diététicienne pour expliquer le régime, aider les parents a lire les étiquettes des produits du
commerce, leur donner des conseils pour la préparation des repas.

Mots clé : Intolérance, Gluten, Lait, Intestin
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abstract

Intolerance to gluten and milk are autoimmune diseases that cause intestinal malabsorption
due to intestinal villous atrophy, and thus sensitivity to gluten (present in flours) and lactose
(sugar present in dairy products)

We conducted our prospective study on 56 patients intolerant to gluten and milk at the
level of the Ain Defla wilaya, whose purpose is to determine the epidemiological, clinical,
paraclinical and therapeutic profile of the patients having collected either in the pediatric ward
and internal medicine at EPH EI Attaf and Ain Defla are students and / or their families

Several authors report that lactose intolerance may be common among those with celiac
disease. All patients have gastro intestinal and extra-intestinal signs and diseases associated
with celiac disease and lactose intolerance such as: hypocalcemia, vitamin D deficiency,
irritable bowel syndrome and type | diabetes

The age of celiac patients and the lactose intolerance surveyed ranged from 2 to 36 years
with an average age of 19.83 + 11.07 years for celiac with female predominance and mean
age of 20.6 + 11.251 years for lactose with a predominance of adults especially in women.the
presence of overweight or obese individuals linked to genetic, hormonal and environmental
factors. Celiac disease can be caused at any age, so the age of onset of hypolactasia varies
between different ethnic groups

The diagnosis of celiac disease remains difficult and often late. The serology of celiac
disease is a valuable screening and diagnostic tool and is based on the presence of specific
serum antibodies and villous atrophy of the duodenum.

The IgA antibodies AEM and ATG have a very good specificity and sensitivity to celiac
disease.

The treatment is based on the strict gluten-free and lactose-free diet, based on the
elimination from the diet of any product based on cereals and dairy products. The help of a
dietician to explain the diet, help parents read the labels of commercial products, give them
tips for preparing meals

keyword : Intolerance, Gluten, Lactose, Intestin
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Introduction

L'intolérance alimentaire (ou I'hypersensibilité alimentaire non allergique) est une
réaction, souvent retardés, a un aliment, une boisson, de la nourriture additif ou composé
présent dans les aliments qui produisent des symptdmes dans un ou plusieurs organes et
systemes du corps, mais fait généralement référence a une réaction autres que l'allergie
alimentaire (Montalo et al., 2006).

Les intolérances alimentaires les plus connues sont souvent provoquées par le gluten et le
lactose. L’intolérance au gluten est connue le plus communément sous le nom de maladie
ceeliaque. La maladie cceliague est une entéropathie auto-immune chronique induite par
I'ingestion de gluten chez des sujets génétiquement prédisposé. Cette hypersensibilité aboutie
a une atrophie villiositaire totale ou subtotale de la muqueuse intestinal (Mouterde et al.,
2008). De son c6té, l'intolérance au lactose est l'incapacité ou la capacité insuffisante de
digérer le lactose, un sucre trouvé dans le lait et les produits laitiers. L'intolérance au lactose
est causée par la carence d’une enzyme : la lactase, qui est produite par la paroi des cellules de
I’intestin gréle. La lactase décompose le lactose en deux formes plus simples de sucres :
glucose et galactose, qui sont ensuite absorbés dans le sang (Storhaug et al., 2017). Plusieurs
auteurs rapportent que l'intolérance au lactose pourrait étre fréquente chez ceux présentant une
maladie ceeliaque (Zaho et al., 2010).

La maladie cceliaque est 1’'une des maladies gastro-intestinales les plus fréquentes dans
les pays européens avec une prévalence 5%. ou plus (Fassano et Catassi, 2001). Cette
prévalence reste aussi élevée en Afrique du nord avec 1,4%o (Denery-Papini et al., 2001). En
Algérie, nous ne possédons pas encore de données actuelles précises sur I’ampleur de la
maladie. Il existe trés peu de travaux relatifs a la maladie cceliaque. Les seules données a
notre disposition sont celles de Benatallah (2009) dans 1’est algérien. En 2003, la prévalence
de la maladie ceeliaque a été estimée a 1,4%o0 a Guelma, 1,7%o a Mila et 0,88%o0 a Khanchela.
De son c0té, I’intolérance au lactose est un phénomeéne physiologique observé chez 70 a 75 %
de la population mondiale. (Dainese-Plichonet al., 2014). Chez les américains de race
blanche est de 6-12%, mais peut atteindre 60-90% chez les groupes ethniques tel que les
grecs, les arabes, les noirs américains, les japonais et d’autres asiatiques (Taylor, 2017).

Devant cette fréquence importante de l'intolérance au gluten et au lait et devant
l'augmentation de nombres des cas ces dernieres années, et la diversité de la symptomatologie
(diarrhée, douleurs abdominales, ballonnements, nausées et vomissements, faiblesse et
fatigue, douleurs articulaires...) et des pathologies associées a ces maladies (hypocalcémie,
carence en vitamine D, gastrite, maladie de crohn...) (Jacqueline B, Marcus MS, 2014).
Nous avons jugé utile de faire une étude prospective et d'évaluer le profil clinique de ces
affections dans la population de wilaya de Ain defla.

Dans notre étude, nous allons d’abord présenter I'intolérance au gluten et au lait dans un
premier chapitre avec une épidémiologie, la symptomatologie, le diagnostic et le traitement.
Dans le deuxieme chapitre nous allons détailler les méthodes utilisées pour réaliser notre
étude. Les résultats et discussions seront présentés dans le chapitre 3 suivis de la conclusion.
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I.LINTOLERANCE AU GLUTEN
I.1.Définition

L’intolérance au gluten est connue le plus communément sous le nom de maladie
cceliaque. La maladie ceeliaque est une entéropathie intestinale de plus en plus fréquente dans
le monde. C'est une maladie auto-immune induite par I'ingestion de gluten contenu dans les
protéines du blé, du seigle, de l'orge et de l'avoine, chez les individus génétiqguement
prédisposes (Weber, 2012).

Classiquement, il s'ensuit une dégradation des villosités intestinales pouvant aller jusqu'a
I'atrophie totale, une malabsorption et d'autres manifestations cliniques (Weber, 2012).

Le mot cceliaque signifie littéralement I’abdomen. Cceliaque vient du mot latin

Coeliacus, qui vient du mot grec koiliakos. Koiliaen Grec signifie I'abdomen (Thompson,
2008).

La maladie cceliaque affecte environ 1% de la population dans les pays occidentaux (Di
Sabatino et Corazza, 2009). Les études épidémiologiques récentes montrent une
augmentation de la prévalence de la maladie cceliaque durant les derniéres décennies pour des
raisons méconnues (C. Catassi et al., 2007). La maladie cceliaque est non seulement
fréquente dans les pays développés, mais on la trouve de plus en plus dans les régions du
monde en voie de développement, telles que I'Afrique du nord (Boudraa et al., 1996 ;
Catassi et al., 1999 ; Bdioui et al., 2006), le Moyen-Orient (Shabazkhani et al.,2003 ;
Barton et Murray, 2008) et I'inde (Yachha et al., 2000 ; Sood et al., 2006).

Par ailleurs, au Sahara Occidental, on note les plus hautes prévalences (50 a 60%o) de la
maladie cceliaque chez des enfants avec une moyenne d’age de 7,4 ans (Catassi et al., 1999).
Ces auteurs expliquent que ces chiffres énormes seraient probablement le résultat de facteurs
génétiques liés a cette population.

Dans les pays maghrébins, une incidence de 1,2%o naissances résidentes en Tunisie a
comparer a 1,3%o chez les maghrébins de souche résidant en région Midi-Pyrénées (France)
(Boudraa et Touhami, 1997).

En Algérie, la prévalence de la maladie cceliaque en 2003 était de 1,4%o0 a Guelma, 1,7%o a
Mila et 0,88%0 a Khanchela. La prévalence moyenne calculée sur les trois villes de 1’est est au
moins 1,33%o (Benatallah, 2009).

A Oran, la prévalence de la maladie cceliaque symptomatique en 2007pour des enfants de

moins de 15 ans était de 1,09%o0 (Boudraa et al., 2008).

-
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2. Facteurs d’apparition de la maladie

La maladie cceliaque est une pathologie multifactorielle. Sa survenue dépend
obligatoirement de I'exposition orale au gluten, mais aussi de facteurs complémentaires
comme la prédisposition génétique, de facteurs infectieux mal connus ou de I'introduction

trop précoce du gluten dans I'alimentation chez I'enfant.

2.1. Facteurs environnementaux
2.1.1. Le gluten

Le gluten est une protéine du blé, de I'orge et du seigle, il est constitué de prolamines
(gliadine pour le blé, hordéine pour I’orge, sécaline pour le seigle), riches en glutamine et

proline (Figure 1).

Protéines du hlé

Albumine Globuline Gluten

Gliadine Gluténing

Glutamine Praline

Figure 1: Composition des protéines du blé (Di Sabatino et al., 2012)

La fraction du gluten soluble dans I'alcool constitue les prolamines, composants toxiques
dans la maladie cceliaque et présentes en quantités importantes dans :
- le blé, ou les prolamines sont des alpha-gliadines ;

- I'orge, ou les prolamines sont des hordénines ;

- le seigle, ou les prolamines sont des sécalines ;

- le triticale, hybride synthétique de blé et de seigle ;
- I'avoine, ou les prolamines sont des avénines.

Ces prolamines sont résistantes aux enzymes protéolytiques gastro-intestinales et arrivent
au contact de la muqueuse intestinale, ou elles sont absorbées par I’épithélium, puis servent de
substrats a la transglutaminase tissulaire.

La transglutaminase transforme par désamidation les glutamines en dérivés d’acides
glutamiques qui se lient aux molécules HLA DQ2 ou DQ8 situées a la surface des cellules

présentatrices d’antigenes.
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Ces dérivés sont reconnus par les lymphocytes T CD4 intestinaux, participant a la
stimulation du systéme immunitaire inné et acquis.

Par le systéme immunitaire inné, les lymphocytes T CD4 induisent un environnement pro-
inflammatoire activant les lymphocytes T CD8 intra-épithéliaux et les cellules Natural Killers
(NK) responsables de 1’apoptose des entérocytes. Les cytokines pro-inflammatoires
Interleukines 15 (IL15) jouent un réle majeur dans la dégradation de la barriére épithéliale par
la destruction directe des jonctions serrées et indirectement par 1’activation de ces
lymphocytes T CD8 intra-épithéliaux.

Grace au systéme immunitaire acquis, les lymphocytes T CD4 spécifiques du gluten
induisent la  différenciation des lymphocytes B en plasmocytes sécréteurs
d’Immunoglobulines A (IgA) et d’Immunoglobulines G (IgG) anti-gliadine et anti-
transglutaminase entrainant également des lésions épithéliales (Figures 2) (Di Sabatino et
al., 2012 ; Olives et al., 1990).

19 mer gliadin
9 19 mer gliadin
IgA QXCR3 ¢ MICA/NKG2D
LA AR RAANS YN R
99 LA . 3 L g j
%“d 1L-15 —-? \—u :
\ \ J ; { L [ & Perforin \
A
o G
b‘ A Crosslink v@ 4 (3) Gliadin e v ag (CZ)IS:;
44 i :
TG @ < prse’xtatlol? Anti-tTG Ab Abs destt
. to Th cell via A
les Deamidate I HLADQ 2/8 (4) Th1 cytokines epithelial
stimulate CD8+ T cells 1
APC and NK cells
N ™
ac | | ff
SO=

- J HEADRER (5) Th2 cytokines

stimulate B cells into Ab
secreting plasma cells

-
—

BN

' {f” ~ *\‘:\ -\\Y F AntitTG
Y
=

Figure 2 : Représentation des mécanismes physiopathologiques cellulaires et moléculaires
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entrainant les lésions de la muqueuse intestinale au cours de la maladie ceeliaque, d’apreés
Gujral et al.2012
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2.1.2. Autres facteurs environnementaux : Les sujets intolérants au gluten ont été, en
moyenne, allaites deux mois de moins que les sujets non intolérants. L'allaitement maternel
aurait donc un effet protecteur. L'association de gluten pendant I'allaitement maternel réduirait
le risque de maladie cceliaque. Dans les familles ou il existe déja un enfant atteint
d'intolérance au gluten, il est recommandé a la mere d'allaiter le suivant.

Les infections intestinales favoriseraient I'apparition de la maladie. Certains virus comme le
rotavirus ou l'adénovirus entraineraient une fragilité de la muqueuse intestinale, qui
favoriserait I'entrée des peptides immunogenes, donc la rupture des mécanismes de tolérance

immunitaire dans l'intestin. (Cerf-Bensussan et Jabri, 2001)

2.2. Facteurs génétiques: La maladie est étroitement liée au complexe majeur
d'histocompatibilit¢ (CMH). Des études de concordance entre jumeaux et la constatation
d'agrégation familiale ont permis de suspecter le phénoméne de prédisposition génétique. La
fréquence de la maladie ceeliaque chez les parents de premier degré de sujets atteints est de
10% et le taux de concordance chez les jumeaux monozygotes est de 70% a 90% contre 10%

a 30% chez les jumeaux dizygotes. (Polenko et al., 1981)

3. Formes de la maladie ceeliaque : Cing phénotypes de la maladie sont identifiés (Rostom
et al., 2006 ; Powell, 2008 ; Schmitz et Garnier-Lengline, 2008) :

- Classique (typique) :
Patients présentant des signes et des symptdmes de malabsorption ou de malnutrition.

- Atypique :
Patients présentant les maladies et les désordres énumérés dans le tableau 1, ou avec coutre
stature, infertilité, histoire d’avortement ou des bébés de bas poids de naissance.

- Silencieuse :
Patients sans symptémes ou maladies gastro-intestinales associées a la maladie cceliaque.
Cette forme est caractérisée par des sérologies positives et une atrophie villositaire de sévérité
variable.

- Latente:
Patients qui sont asymptomatiques, les sérologies positives sont isolées et la muqueuse
intestinale etant morphologiquement normale avec parfois seulement une augmentation de la
proportion des lymphocytes intra-épithéliaux. Le malade est bien porteur des génes HLA
DQ2/DQ8.

-
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3.5. Réfractaire :

Malades cceliaques ne répondent pas a un régime sans gluten et sont sujets pour développer
une duodéno-jéjuno-iléite ulcerative ou des lymphomes.
Le modele de I’iceberg (Figure 3) illustre 1’existence de formes atypiques, silencieuses, et
méme latentes, plus fréquentes que la forme typique. (Ferguson et al., 1993) (West et al.,
2007).

Lésions
histologiques
Anticorps <

positifs

> Muqueuse
normale

Susceptibilité génétique HLA DQ2 ou DQ8

Figure 3 : Modéle de I’iceberg proposé pour la maladie cceliaque d’aprés
Ferguson et al., 1993

4. Manifestations cliniques et diagnostic
4.1 Signes cliniques :

Le spectre clinique de la maladie ceeliaque est large (tableau 1). 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.

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 avec une
perte de poids.

La maladie ceeliaque atypique est habituellement observée chez des enfants plus agés et les
caractéristiques de la malabsorption sont absentes. Les symptdmes peuvent étre intestinaux (la
douleur abdominale récurrente, la stomatite aphteuse récurrente et la constipation) ou extra-
intestinaux. La courte stature et la puberté retardée peuvent étre les manifestations primaires
chez un enfant autrement en bonne santé. D'autres manifestations communes incluent la
fatigue chronique et I'augmentation du niveau d'aminotransférase sérique (Catassi et Fasano,
2008).
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Chez les adultes, la maladie peut se présenter avec diarrhée chronique, la distension et la
douleur abdominale, la faiblesse et la malabsorption (Green et Cellier, 2007). Cependant,
beaucoup de patients ont peu ou pas de symptdmes gastro-intestinaux, tout en présentant des
caractéristiques extra- intestinales, comme la dermatite herpétiforme, 1’anémie, 'ostéoporose,
I'infertilité et des problemes neurologiques (Alaedini et Green, 2005).

Il est donc plus approprié de considérer la maladie cceliaque comme un désordremulti-
systémique, plutdt que principalement gastro-intestinal (Bower et al., 2007 ;Briani et al.,
2008 ; Mary et Niewinsky, 2008).

Tableau 1 : Manifestations de la maladie cceliaque (Oxentenko, 2008)

Caractéristiques cliniques

Diarrhée ; Stéatorrhée ; Flatulence ; Distension
; Perte de poids ; Anorexie ; Douleur
abdominale ; Nausée ; Vomissement ;
Constipation ; Stomatite aphteuse

Gastro-intestinales

Anémie ; carence en vitamines

Biologie . . _
aminotransférases élevées

Peau Dermatite herpétiforme

Hématologique Atrophie splénique

Extra- Ostéopénie/ostéoporose ;  Ostéomalacie
Intestinales Musculo-squelettique Défauts d'émail ; Arthropathie ; Crampes de
muscle/tétanie

Neurologique Neuropathie périphérique ; Ataxie ; Epilepsie
Reproductive Infertilité ; Puberté retardée
Psychiatrique Dépression/anxiété

4.2. Diagnostic :

Pour le diagnostic de la maladie cceliaque, la Société Européenne pour la gastroentérologie
et la Nutrition Pédiatrigues (ESPGAN) et la Société Nord-Américaine pour la
Gastroentérologie, I'Hépatologie et la Nutrition Pédiatrique (NASPGHAN) ont recommandé
le plan de conduite a tenir pour le diagnostic présenté dans la figure 4 (Briani et al., 2008).

4.2.1. Tests sérologiques

Lors d’une suspicion de la maladie, le premier test 8 demander est une analyse sérologique.
Des anticorps anti-transglutaminase tissulaire (Rostom et al., 2006).
Les anticorps anti-gliadines, sensibles mais peu spécifiques sont utiles dans 1’évaluation de

I’observance a la diéte chez un patient déja diagnostiqué (Baillargeon, 2006).

-
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Les sensibilités et spécificites respectives de ces tests sont détaillées dans le tableau 2.

Par ailleurs, environ 3 % des patients souffrant de la maladie cceliaque ont une carence en IgA
(Green et Cellier, 2007). Or, les anti-transglutaminase tissulaire sont des anticorps a IgA.
L’ Association Américaine de Gastroentérologie recommande le dosage des IgA totaux si I’on
soupgonne fortement une maladie ceeliaque. En présence d’une carence en IgA, les sérologies
sont inutiles et la biopsie duodénale est 1’unique test de diagnostic de la maladie. (Doucet,
2008)

Ainsi, une sérologie négative chez un individu avec faible suspicion de la maladie rend
celle-ci trés peu probable et permet d’éviter la biopsie. Par contre, une sérologic positive
devient une indication ferme de procéder a la biopsie pour confirmer ou non la maladie.
(Briani et al., 2008)

1. Suspicion de la maladie ceeliaque

v TG2/endomysitum
On

Tous négatifs
2. Tests sérologiques :

Anticorps IgA Anti-TG2 (ou antiendomysium)
IgA total

A

Probabilité faible de Probabilité éleveée de

~—p| 3. Biopsie intestinale €¢————

la maladie ceeliaque Si tme suspicion la maladie cceliaque
clinique élevée
Caractenistiques histologiques positives
Négative et specifiques de 1a maladie ceeliaque
& 4. Diagnostic provisionnel de Ia maladie celiaque

Pas probablement wne maladie ceehiaque ‘
D;_ms le cas oun les illll}k‘(‘l}‘s anti- 5. Régime sans gluten
TGlendomysinm sonf positifs avec une

suspicion clinque élevée. considérer le rest

¢ . Amechoration clinique et'on histologique
HLA et réévaluation de la biopsie originale r

6. Diagnostic déefinitif de la maladie celiaque

Figure 4 : Plan proposé par ’ESPGAN et la NASPGHAN pour le diagnostic de la maladie
ceeliaque (BRIANI et al., 2008)
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Tableau 2 : Spécificité et sensibilité des tests sérologiques chez I’enfant (IgA) en pourcentage
(SCHIMTZ et GARNIER-LENGLINE, 2008)

Anticorps Anti- Anticorps Anti- Anticorps
Endomysium Transglutaminase tissulaire Anti-Gliadine
Sensibilité % 90 93 83
Spécificité %o 99 95 82

4.2.2. Histologique

Les biopsies du duodénum permettent le diagnostic de certitude, méme si un taux d’IgA
ATG et AEM supérieur a 10 fois la norme est presque toujours associée a une entéropathie
ceeliaque typique de I’intestin gréle. (Volta et Villanacci, 2011)
Les anomalies histologiques de la MC associent :

— des infiltrations intraépithéliales par des lymphocytes (>25 lymphocytes pour 100

entérocytes)
— une hyperplasie des cryptes
— une atrophie villositaire (partielle a totale)

— une baisse du ratio villosités-cryptes.

Elles permettent plusieurs classifications, la classification Marsh (Biesiekierski et al.,
2011) étant la plus utilisée de 0 a 4 (Figure 5) (Marsh MN, 1992), ainsi que celle de Marche
et Matuchansky de 1 a 5 (Matuchansky et al., 1970) :

-Stade 0 (Marsh 0) : type « pré-infiltration », muqueuse normale
-Stade 1(Marsh 1) : type « infiltratif », augmentation du nombre de lymphocytes intra-
épithéliaux
- Stade 2 (Marsh 11) : type « infiltratif hyperplasique »,
- Stade 3 (Marsh I11) : type classiquement décrit comme «atrophique-hyperplasique»
Il existe différents sous-types du stade 3 :
- Marsh I11A: atrophie villositaire partielle
- Marsh I11B : atrophie villositaire sub-totale

- Marsh I11C: atrophie villositaire totale

- Stade 4 : Hypoplasie des cryptes et atrophie villositaire totale
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Normal
Marsh O

Marsh 38
Partial atrophy

Marsh 3¢
total atrophy

Marsh 30

Figure 5: Le systéeme de classification Marsh des villosités intestinales montre un spectre
s'étendant du tissu sain (Marsh 0) a I'atrophie totale (Marsh 3c) utilisé pour identifier la

5. Maladies associées

maladie cceliaque.

Le rapport causal entre la maladie ceeliaque et d'autres désordres auto-immuns est toujours

une issue controversee. Les deux théories les plus accréditées proposent soit une association
secondaire a un fond génétiqgue commun prédisposant a la maladie cceliaque et la maladie

auto-immune associée ou une maladie cceliaque non traitée qui méne aux désordres auto-

immuns chez les individus génétiquement prédisposés. (Catassi et Fasano, 2008).

Tableau 3 : Maladies associées a la maladie cceliaque (Powell, 2008)

Maladies gastro-
intestinales

Maladies du foie : Cirrhose biliaire primaire ; Hépatite auto-
immune ; Cholangite auto-immune ; Aminotransférases élevées
Autres : Syndrome de I’intestin irritable ; Colite microscopique ;
Gastrite ; Maladie de Crohn ; Colite ulcérative

Désordres endocrines

Diabéte de type | ; Thyroidie auto-immune ; Maladie d’ Addison

Désordres
neurologiques

Neuropathie ; Ataxie cérébelleuse ;
calcifications occipitales)

Epilepsie (avec des

Maladies de la peau

Dermatite herpétiforme ; Alopécie

Troubles musculo-
squelettiques

Syndrome de Sjo gren ; Arthrite ; Ostéoporose/hypoplasie
dentaire d'émail ; Syndrome chronique de fatigue

Maladies cardiaques

Cardiomyopathie dilatée idiopathique ; Myocardite auto-immune

Désordres
hématologiques

Insuffisance de fer

Désordres génétiques

Syndrome de Down ; Syndrome de Turner
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6. Traitement :

Le but global du traitement dans la maladie cceliaque est de soulager les symptomes,
d’obtenir une régression des lésions de la muqueuse intestinale, de corriger les anomalies
biologiques, et de prévenir le risque des complications néoplasiques a long terme notamment
celui de lymphome intestinal.

Le traitement actuel de la maladie cceliaque repose sur un régime sans gluten a vie. Ce
régime permet dans la plupart des cas d’obtenir la guérison clinique, la normalisation
histologique et de prévenir les complications.

Le régime sans gluten consiste a supprimer de 1’alimentation tous les ingrédients contenant
I’une des céréales toxiques : le blé, le seigle et ’orge. Ces céréales seront substituées par
d’autres céréales comme le riz ou le mais.

La dose quotidienne de gluten « tolérable » n’est pas définie et elle varie slirement d’un
patient a ’autre. Mais elle est certainement trés basse, de I’ordre de plusieurs milligrammes
de gluten (10 a 100mg) par jour, qui pourraient étre consommés a priori sans danger
(Akobeng et Thomas, 2008).

Une des voies thérapeutiques d’avenir serait de traiter les farines par digestion
enzymatique des sites toxiques de la gliadine, soit de facon extemporanée, soit par ingestion
d’enzymes conjointement aux céréales. D’autres pistes paraissent plus lointaines et
hasardeuses comme [’inactivation de la TG-2, 1’apoptose de lymphocytes spécifiques, la
vaccinothérapie... L’approche préventive parait également séduisante, reposant sur la
promotion de 1’allaitement maternel, I’introduction du gluten entre 4 et 6 mois chez un enfant

encore au sein, la vaccination anti-rota virus (Rashtak et Murray, 2012).
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I1. INTOLERANCE AU LACTOSE
11.1. Définition

Le lait est I’aliment essentiel et unique du nourrisson. Il contient tous les constituants
essentiels pour son développement. La source de lait peut-étre le sein de sa mére ou des
préparations lactées infantiles a base de lait de vache (Baccheta et al., 2012).

Le lactose est un disaccharide naturellement présent dans le lait. 1l est composé d’une
molécule de glucose et d’une molécule de galactose liées entre elles par une liaison B
galactosidase 1-4. Afin d’étre absorbé par 1’organisme, le lactose doit étre hydrolysé par une
enzyme spécifique, la lactase (Lamireau, 2001).

Dans le cas de I’intolérance au lactose, I’enzyme digestive lactase est peu ou pas produite
par I’intestin gréle (hypolactasie). Sans lactase, le lactose ne peut étre scindé en ses deux
composés ¢lémentaires. Or, ce n’est que sous cette forme scindée que les glucides peuvent
passer de Dintestin vers le sang pour approvisionner les cellules en énergie. Encas
d’intolérance au lactose, le lactose non digéré descend donc dans le gros intestin ou il est
fermenté par des bactéries. Ce processus provoque la production de gaz dans le gros intestin,
ce qui entraine des symptobmes caractéristiques, comme des ballonnements, coliques ou
diarrhées (Marion, 2003).

L’intolérance au lactose peut étre congénitale ou se développer au fil de la vie. Il ne faut

pas la confondre avec I’allergie au lait de vache (Marion, 2003).

11.2. Digestion du lactose:

La lactase est produite par I’expression du géne de la lactase-phlorizin hydrolase (Suchy et
al., 2010). Cette enzyme de type [3-galactosidase est présente sur les entérocytes des
microvillosités intestinales. Elle est plus concentrée au milieu du jéjunum (Lomer et al.,
2008). Son activité peut étre détectée dés la huitieme semaine de grossesse, ne cesse
d’augmenter jusqu’a la 34e semaine et atteindra son plus haut niveau a la naissance de
I’enfant (Suchy et al., 2010). Le lactose n’étant pas un sucre digestible en soi, c’est cette
enzyme qui est responsable du clivage du lactose en glucose et galactose, qui seront, eux,
absorbés et éventuellement utilisés comme source d’énergie. Son activité est optimale a un pH
de 6 a 8. Or, dans le c6lon, son efficacité peut étre diminuée (Pray, 2008). L’acidification du
contenu du colon et I’augmentation de la charge osmotique conduisent a une plus grande
quantité de lactose intact dans 1’iléon et le colon. Cela augmente la sécrétion d’électrolytes et

de fluides ainsi que la rapidité du transit, qui engendre des selles diarrhéiques, amplifiant
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les symptomes de I’intolérance, surtout dus a I’augmentation de la charge osmotique (Lomer

et al., 2008).
/ Intolérance au lactose:
Digestion normale du lactose déficience en lactase qui se traduit
par des symptémes digestifs
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Figure 6 : Mécanismes de mal digestion du lactose (Burgain et al., 2012)

3. Epidémiologie :

\

L’activité de cette enzyme est maximale a la naissance, puis décroit progressivement apres

le sevrage pour atteindre des valeurs basses. Cette perte d’activité « sujets lactase non

persistants » est un phénomeéne physiologique observé chez 70a 75 % de la population

mondiale. Les 25 a 30 % restants sont dits « sujets lactase persistants » (Dainese-Plichon et

al., 2014).

Un gradient Nord-Sud est observé dans la répartition du déficit en lactase (ou hypolactasie

ou intolérance primaire au lactose).En Scandinavie, 1’hypolactasie n’est observée que chez 2

a 5%de la population alors qu’elle touche pres de 70 % de la population d’Europe du Sud et

pratiquement I’ensemble de la population africaine ou asiatique. En France, la prévalence de

I’hypolactasie est estimée entre 10 et 30 % (Dainese-Plichon et al., 2014).

L’intolérance au lactose chez les américains de race blanche est de 6-12%, mais peut

atteindre 60-90% chez les groupes ethniques tel que les grecs, les arabes, les noirs américains,

les japonaise et autres asiatiques (Taylor, 2007).

4. Les causes et les formes :

Les genes sont une cause majeure de l'intolérance au lactose. lls peuvent conduire a de

faibles niveaux de lactase dans l'intestin gréle et a une malabsorption du lactose :
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- Non-persistance de la lactase
Chez les personnes présentant une non-persistance de la lactase, I'intestin gréle produit moins
de lactase aprés I'enfance. Les niveaux de lactase diminuent avec I'age. Les symptdmes de
I'intolérance au lactose peuvent ne pas commencer avant I'enfance, I'adolescence ou le début
de I'dage adulte. La non-persistance de la lactase, également appelée carence primaire en
lactase, est la cause la plus fréquente de faibles taux de lactase (Bayless et Brown, 2017).

- Carence congénitale en lactase
Dans cette maladie rare, l'intestin gréle produit peu ou pas de lactase, des la naissance. Les
causes d'intolérance au lactose ne sont pas que génétiques : (Bayless et Brown, 2017)

- Blessure a l'intestin gréle
Les infections, les maladies ou d'autres conditions qui endommagent votre intestin gréle,
comme la maladie de Crohn ou la maladie cceliaque, peuvent I'amener a faire moins de
lactase. Les traitements - tels que les médicaments, la chirurgie ou la radiothérapie.
L'intolérance au lactose causée par une lésion de l'intestin gréle est appelée intolérance au
lactose secondaire. Si la cause de la blessure est traitée, vous pourrez peut-étre a nouveau
tolérer le lactose (Luyt et al., 2014 ; Bayless et Brown, 2017).

- Naissance prématureée
Chez les prématurés, l'intestin gréle peut ne pas produire assez de lactase pendant une courte
période aprés la naissance. L'intestin gréle fait habituellement plus de lactase au fur et a

mesure que le bébé grandit (Luyt et al., 2014 ; Bayless et Brown, 2017).

5. Les symptomes

L’intensité des symptdmes varie d’un individu a I’autre et est influencée par différents
facteurs. Le temps et la durée du transit digestif dépendent de la composition de
I’alimentation. Les liquides passent plus rapidement dans le tractus gastro-intestinal que les
aliments solides. Les protéines et les matiéres grasses restent plus longtemps. Plus un aliment
reste longtemps dans le tractus gastro-intestinal, plus la quantité de lactose pouvant y étre
dissocié est grande, et par conséquent, mieux il est toléré. La plupart du temps, les symptdmes
d’une intolérance au lactose se manifestent entre 30 minutes et deux heures apres un repas
contenant du lactose. Leur apparition plus tardive n’est pas a exclure. Une distinction est
établie entre les symptdmes systémiques et les symptoémes intestinaux associés : (Marion,
2003) (tableau 4)
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Tableau 4 : les symptdmes intestinaux associés et systémiques, d’aprés Marion, 2003

Les symptdmes intestinaux associés Les symptdmes systémiques

e Ballonnement, sensation de e maux de téte;
réplétion, flatulences ; e troubles de la concentration;

e Douleurs abdominales, crampes e douleurs musculaires;
d'estomac; e douleurs articulaires;

e diarrhées ou coliques ; e troubles du rythme cardiaque;

e nausées ; e aphtes (petites ulcération dans la

e vomissements bouche ou sur les levres)

6. la différence entre I'intolérance au lactose et les allergies au lait

L'intolérance au lactose et les allergies au lait sont des conditions différentes avec des
causes différentes. L'intolérance au lactose est causée par des problémes d’enzymes digérant
le lactose, En revanche, les allergies au lait sont causées par la réponse de votre systeme
immunitaire a une ou plusieurs protéines dans le lait et les produits laitiers.
Une allergie au lait apparait le plus souvent au cours de la premiére année de vie, tandis
qu'une intolérance au lactose apparait plus tard (Luyt D et al., 2014 ; Bayless et Brown,
2017). L'intolérance au lactose peut provoquer des symptoémes désagréables, tandis qu'une

réaction allergique au lait peut mettre la vie en danger.

7. Diagnostic

De nombreuses personnes présentant des troubles fonctionnels digestifs ont une activité
lactasique normale, mais se plaignent d’intolérance au lait. Il s’agit probablement de
problémes d’hypersensibilité digestive aux fermentations ou d’effets psychologiques. Par
exemple, la consommation d’un produit de couleur blanche sans lactose peut induire des
symptomes digestifs. (Savaiano et al., 2006)

Afin de prouver que les symptémes cliniques sont bien associés a une mal digestion du
lactose, il est nécessaire de pratiquer un test d’expiration de I’hydrogéne. Plus le taux
d’hydrogéne expiré par le patient apres 1’ingestion de lactose est élevé, moins la digestion du

lactose est efficace. (Burgain et al., 2012)




Rappels bibliographiques Partie 2 : I'intolérance au lactose

8. Les traitements

Le traitement passe par 1’éviction stricte du lait de vache et de tous ses dérivés (fromages,
yaourts, beurre, produits contenant du lait ou des protéines de lait).Les laits de chevre ou de
brebis sont déconseillés et les boissons végétales sont a proscrire.

Chez le nourrisson, 1’allaitement maternel, s’il est encore possible, est la meilleure solution.
Sinon, le lait maternel ou infantile sera remplacé par un substitut adapté (hydrolysat).
(Dupont etal., 2011)

L’age de la guérison varie selon les enfants et le type d’APLV. Aprés 18 a24 mois d’un
régime d’exclusion, des tests de provocation par voie orale au lait de vache, réalisés en milieu
hospitalier, permettent de vérifier 1’acquisition d’une tolérance aux PLV. La réintroduction
progressive du lait et des laits agesmet ensuite fin au régime d’éviction. La plupart des
intolérants au lactose peuvent consommer jusqu’a 12 g de lactose (I’équivalent d’1/4 de litre
de lait) sans aucun symptdme (Marteau et al., 2005). De plus, les fromages affinés (qui ne
contiennent pas ou presque plus de lactose) et les yaourts peuvent étre consommés.

Tableau 5 : Composition moyenne en lactose de quelques produits laitiers (pour 100 g).

Aliments Lactose g/100 g
Lait (entier ou écremé) 4a5
Yaourt nature 52
Creme 3.2
Fromage fondu 3 environ
Beurre 04
Fromages de type « camembert » Trace
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I. Méthodologie

Dans le cadre de I’étude de I’intolérance au gluten et au lait, Notre travail est une étude
prospective porté sur 56 patients de tout age confondu.

Les résultats des dosages des IgA spécifiques et sont récupérer au niveau de laboratoire de
Dr ZIBOUCHE et Dr ABBADENI de Ain Defla, du Dr HOUTTI et Dr REGEUIEG de
Khemis-Miliana. Les dosages ont été réalisés au niveau laboratoire de TARZALI (Alger) et
CERBA (France).

Le recueil de données est realise a I’aide d’un questionnaire présent au sein de service
pédiatrie et médecine interne d’EPH de Ain defla et Attaf, ainsi I'université de khmis Miliana

et des associations.

I1. Difficultés rencontrées au cours du travail

Durant la réalisation de notre travail, nous avons été confrontés a des difficultés dont
notamment :
1. Le mauvais archivage des dossiers des malades et leur insuffisance en informations
requises ;
2. Absence de I’adresse des patients dans les dossiers chez certains médecins spécialistes
privés qui ont accepté de collaborer avec nous ;
3. Par ailleurs, certains médecins spécialistes privés ont refusé de collaborer a cause la
confidentialité des dossiers des patients.
4. I’impossibilité de réaliser certaines explorations para-cliniques : bilan de malabsorption:
(protidémie, calcium, vitamine D), sérologies, examens radiologiques.

5. I’absence du suivi régulier des malades apres leurs diagnostics.

I1I. Fiche d’exploitation
[11.1. Déroulement de I’enquéte
Nous avons posés une série de question sur les 56 personnes souffrons d’intolérance au

gluten et au lait selon le modéle présenté dans le questionnaire suivant :

.



Matériels et Méthodes

Questionnaire

1/ Sexe
e Homme
e Femme
e Enfant
2/ Age:...........
3/ Poids : ........
4/ Taille : ....
5/ J’ai été diagnostiqué intolérant(e) au :
e Gluten
e Lactose
6/ Type de symptémes gastro-
intestinaux :
e Diarrhée
e Constipation
e Douleurs abdominales
e Nausées et vomissements
e Ballonnement
e Somatite aphteuse
e Anorexie

7/ Symptémes extra-intestinaux :
e Faiblesse et fatigue
e Douleurs articulaires et 0s
e Vertiges
e Dépression
e Arythmie cardiaque
e Maux de téte
e Ulcere de la bouche
e Crampe

8/ Comment vous avez fait un

diagnostic ?
e Prise de sang
e Biopsie

e Acidité des selles
e Test respiratoire a hydrogéne

9/ Depuis quand les symptdmes sont-ils
présent ?
e Jage:.......

10/ Est-ce que vous suivez un régime ?
e oOui
e non

11/ Si vous avez fait un régime d’ou
vient-il ?

e Maédecin

e Diététicien(ne)
e Livre

e Internet

e Autre

e Jen’ai pas essayé un régime

12/ L’application de ce régime est elle ?
e Facile
e Moyennement difficile
e Difficile

13/ Quelles difficultés rencontrez-vous
pour le suivi du régime?

14/ Consommez-vous les produits
laitiers ?

e Qui

e Non

15/ Est-ce-que vous souffre d’autres
maladies ? Lesquelles ?

16/ Avez-vous un antécédent dans la
famille ?

e Oui

e Non

.
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Les renseignements médicaux ont porté sur les antécédents familiaux, 1’dge aux premiers
symptdmes. Les signes cliniques sont des troubles gastro-intestinaux (diarrhée, constipation,
douleur abdominal, nausées et vomissement, ballonnement, anorexie), et des troubles extra-
intestinaux comme faiblesse et fatigue, fourmillement, faim, vertige, dépression, douleurs
articulaires et os, crampe, maux de téte. L’existence d’une pathologie associée: diabete,
dermatite herpétiforme, colon irritable, thyroidite, anémie, gastrite chronique ou autre devrait
étre mentionnée.

Ces renseignements étaient complétés par le type des anticorps anti-gliadine, endomysium

et/ou anti-transglutaminase.

111.2. Etude sérologique

En cas de suspicion clinique de 30 patients ayant l'intolérance au gluten, on recherche les
anticorps produits au cours de la maladie lesquels: anti-gliadine de classe IgA, anti-
endomysium de classe IgA et anti-transglutaminase de classe IgA.

Selon 1’évaluation realisée, seule la recherche des anticorps anti-endomysium et des
anticorps anti-transglutaminase qui a sa place dans le diagnostic de la maladie ceeliaque, et
chaque anticorps a un test spécifique.

La recherche des anticorps anti-gliadine, dont les performances sont inférieures, n’a plus sa

place dans le diagnostic de la maladie cceliaque.

e Dosage anti Endomysium

Intérét : La sensibilité et surtout la spécificité des IgA anti-endomysium font de ces anticorps

un outil de premier plan pour le diagnostic sérologique de la maladie cceliaque.
Technique : Immunofluorescence indirecte (IFI)
Seuil de positivité : > 1/10

Stratégie diagnostique : En cas de négativité de ces anticorps et en cas de forte suspicion
clinique, la recherche des anticorps anti-endomysium d’isotype IgG peut étre indiquée. Cette
recherche peut étre associée au dosage des IgA sériques afin d’éliminer un déficit associé en

IgA.

Nature du prélevement: Sérum (prélévement sanguin sur tube sec).

.
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e Dosage Anti-transglutaminase

Intérét : Les IgA anti-transglutaminase tissulaire sont des marqueurs trés spécifiques de la
maladie cceliaque. IIs sont fortement corrélés (98%) aux IgA anti-endomysium. En cas de
négativité de ces anticorps et en présence d’une forte présomption clinique, un déficit associé
en IgA doit étre recherché.

Technique : ELISA

Valeurs de référence : > 5 Ul/ml

Nature du prélevement: Sérum (prélevement sanguin sur tube sec).

111.2.1. Principe du test Immunofluorescence

Dans cette technique, la protéine fluorescente, appelée fluorochrome est couplée a un
anticorps primaire (orange). Ce dernier est spécifique (anticorps monoclonal) a une protéine
produite par le bioagresseur, appelée antigéne (vert). La protéine fluorescente émet de la
lumiére (rouge) lorsqu’elle est exposée a une certaine longueur d’onde ( ). La lecture
s’effectue a I’aide d’un microscope a fluorescence. Si I’agent n’est pas présent, il n’y a pas
émission de couleur, car les anticorps ne se sont pas fixés.
Cette technique présente néanmoins un désavantage conséquent. En effet, il existe peu de sites
de fixation sur le bioagresseur, donc peu d’anticorps peuvent se lier. Cela a pour

conséquence de générer une faible intensité lumineuse.

longueur
d'onde

protéine

{:?& ** ,_' fluorescente

antigéne | » anticorps
e

Présence du
bioagresseur

Figure 7 : la technique de test Immunofluorescence

@
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Pour pallier aux problémes d’intensité lumineuse, 1’immunofluorescence indirecte est
preférée.
Dans cette technique, un anticorps primaire monoclonal se fixe sur le bioagresseur. Ensuite,
un anticorps secondaire polyclonal qui possede une forte affinité pour I’anticorps primaire est
ajouté. Les anticorps primaires présentent différents sites de fixation. Plusieurs anticorps

secondaires peuvent donc s’y lier, ce qui décuple ainsi I’intensité lumineuse.

C’est aussi une technique moins onéreuse que I’immunofluorescence directe. Les anticorps

primaires, directement marqués par un fluorochrome, sont limités sur le marché et tres chers.

111.2.2. Principe du test ELISA

Test ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) pour la détection qualitative et semi-
quantitative des anticorps anti-transglutaminase de tissu humain IgA ou IgG dans le sérum
humain pour aider au diagnostique de I’entéropathie sensible au gluten/maladie cceliaque
(CD).

Le test est réalise comme un test immunologique en phase solide. Les micro-puits sont
recouverts d’antigene recombinant htTG suivi par une procédure de blocage pour réduire les
liaisons non-spécifiques durant le déroulement du test. Les contrdles, les étalons et les sérums
de patients dilués sont ajoutés dans différents puits, autorisant chaque anticorps tTG présent a
se lier a I’antigéne en place. Les molécules non liées aux antigenes sont eliminées par lavage
des micro-puits. Un conjugué enzymatique anti- 1gG ou IgA humaine est alors ajouté dans
chaque puits pour révéler les anticorps du patient. Le conjugué non fixé est éliminé par
lavage.

L’enzyme spécifique au substrat (TMB) est ensuite ajoutée aux puits et la présence
d’anticorps est détectée par un changement de couleur lors de la conversion du substrat TMB
en un produit de réaction coloré. La réaction est arrétée et I’intensité du changement de
couleur, qui est proportionnel a la concentration de I’anticorps, sera déterminée par lecture au
spectrophotomeétre a 405 nm. Les résultats sont exprimes en unités ELISA par millilitres

(EU/mI) et reportés comme positifs ou négatifs.

IV. Statistique descriptive

Le classement des malades cceliaques recensés en sujets normaux, maigres, en surpoids ou
obéses a été réalisé en utilisant 1I’Indice de Masse Corporelle (IMC) appelé aussi Indice de
QUETELET, il est donné par le rapport du poids (kg) a la taille? (m?) (Rolland-Cachera et
al. 1991).

e
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Rolland-Cachera et al. (1991) ont elaboré pour les enfants et les adolescents des tables de
corpulence par sexe et par age au cours de la croissance a partir desquelles nous positionnons
les IMC (annexe 2):

- Individus maigres : IMC < 3eme centile ;
- Individus normaux : 3eme centile < IMC < 90eme centile ;
- Individus en surpoids : 90eme centile < IMC < 97eme centile

- Individus obéses : IMC > 97eme centile.

Pour les adultes (> 18 ans), ’IMC est compar¢ aux intervalles ¢laborés par ’OMS (1995) :
- Individus maigres : IMC < 18,5 ;
- Individus normaux : 18,5 <IMC <25 ;
- Individus en surpoids : 25 <IMC <30 ;
- Individus obeses : IMC > 30.

V. L’analyse des résultats :

Les données représentées par la moyenne plus au moins I'écart type et des taux établies sur
un effectif ou un nombre de répétition précisés dans les figures et les tableaux.
Tous ces renseignements consignés sur la fiche d’exploitation, ont été transposés sur un
tableau Excel.

Les parameétres statistiques sont donnés par les relations suivantes :

Moyenne =Z%ni Moyenne (%) =Zx7ni*1oo Ecart type = V62

e
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PARTIE 1: INTOLERANCE AU GLUTEN

I. Analyse descriptive de I’échantillon
1.1. Présentation de la population enquétée
Notre enquéte est realisée aupres de 30 patients (malades ceeliaques) parmi les 56 patients.
Le tableau 6 représente la répartition des patients par sexe et par tranches d’age.
Tableau 6 : Répartition des patients par sexe et par tranches d’age chez les patients

intolérants au gluten

Tranche d’age Homme Femme Total
10-6[ 1 3 4
[6-12[ 3 3 6

[12 - 18] 1 0 1
[18 — 24 1 4 5
[24 - 30[ 2 6 8
[30 - 36] 2 4 6

Total 10 20 30

nombre de cas
w
1

4+

B Homme
2 + . Femme
1 | ) l l l

16-0[ 112-6] 118-12] 124-18] 130-24] [36-30]
tranche d'age

Figure 8 : Répartition des patients par sexe et par tranches d’age chez les patients intolérants

au gluten

Ces résultats montrent que les patients de sexe féminin (66.66%) sont plus nombreux que ceux
de sexe masculin (33.34%). Ceci rejoint les études de Ivarsson et al., 1999 ; Elsurer et al., 2005 ;
Rostom et al., 2006 ainsi que Tkoub, 2008 révelent que la maladie cceliaque est plus fréquente

chez les femmes.




Résultats et discussion Partie 1 : Pintolérance au gluten

L’age des malades cceliaques enquétés varie de 2 a 36 ans avec un age moyen de19.83+11.07
ans. Le tableau 6 montre que la plus part des patients ont un &ge supérieur ou égale a 18 ans
(63%). Les enfants et les adolescents (dge <18 ans) représentent 37%. Le pourcentage élevé
enregistré pour les adultes (63%) est lié au fait que notre enquéte a été faite au niveau de service

médecine interne de I’hopital de 1’ Attaf et les étudiants de 1’université de Khemis-Miliana.

I.2. Répartition des patients selon ’'IMC :
Cette répartition ce fait pour les adultes selon les intervalles donnés par I’OMS (1995) et par

comparaison aux table de corpulence par le sexe pour les enfants et adolescents jusqu’a 17 ans

données par Rolland-Cachera et al., 1991 (annexe 1).

La répartition des patients en fonction de leur corpulence est représentée dans la figure 9.

. obése
surpoids 394

10%

Figure 9 : Répartition des patients en fonction de leur corpulence.

L’IMC moyen des patients est de 20.57+4.18 kg/m?. Chez les enfants et les adolescents (<18
ans), il est de 17.75£3.69 kg/m2 ; tandis que 'IMC moyen des adultes (> 18 ans) est de
22.21+3.60 kg/m?.

La répartition des patients en fonction de leur corpulence (figure 9) fait ressortir globalement
plus de poids normaux (64%) que de maigres (23%), en surpoids (10%) ou obeses (3%). La perte
de poids chez (23%) de nos patients pourrait étre le résultat soit d’un régime alimentaire mal suivi
soit d’'une alimentation sans gluten déséquilibrée. La présence d’individus en surpoids ou obeses
pourrait étre liée a des facteurs variables pouvant étre selon Jouret et Tauber, 2001, génétiques,
hormonaux ou environnementaux (déséquilibre alimentaire, sédentarité, mode de vie,...). Par

ailleurs, Baillargeon, 2006 indique que 1’obésité peut étre observée chez les malades cceliaques.
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Mariani et al., 1998 ont rapporté le surpoids chez les adolescents italiens ayant la maladie

ceeliaque et respectant rigoureusement le régime sans gluten.
I1. Identification de la maladie :
11.1. Age au diagnostic

L’age au diagnostic de nos patients varie entre 1 an et 20 ans avec une moyenne de 10.5£7.06

ans. La figure 10 représente la répartition des patients selon 1’age au diagnostic.

m]6-0[

=]12-6]
118-12]

m]24-18]

Figure 10 : &ge au diagnostic des patients intolérants au gluten

On a 36% de nos patients sont diagnostiqués entre 1 et 6 ans, 27% entre 18 et 24 ans, 20% de
nos patients sont diagnostiqués entre 12 et 18 ans et 17% entre 6 et 12 ans.

Cataldo et al., 2004 ont trouvé un age au diagnostic qui varie entre 10 mois et 15 ans chez les
enfants immigrés venant en Italie des pays en voie de développement. Plusieurs auteurs rapportent
que le diagnostic de la maladie cceliaque peut étre effectué a n'importe quel &ge (Parnell et
Ciclitira, 1999 ; Tessmer, 2003 ; Mary et Niewinsky, 2008). L’étude indienne menée par

Makhariaet al., 2007 a noté un retard diagnostique de 2,5 ans.
11.2. Durée de la maladie

La durée de la maladie correspond & la différence entre date de I’enquéte et la date de
diagnostic de la maladie. Cette durée varie entre 1an et 24 ans avec une moyenne de 9.3+6.23 an.

La figure 11 représente la répartition des patients selon la durée de la maladie.
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m]1-5]
m ]5-10]
m10<

Figure 11 : Répartition des patients selon la durée de la maladie

Les patients ayant une durée de maladie de 10 ans et plus sont les plus rencontrés avec un
pourcentage de 43%. Ceux ayant une durée de maladie entre 5 et 10 ans représentent 34%, alors
que ceux ayant une durée de maladie entre 1 et 5 ans représentent 23%.

Ceci est di a notre échantillonnage réduit et a la durée de stage courte
11.3. Antécédent familiale :

Nos résultats montrent que sur 10 cas, nous avons trouvés au moins un membre de leur

famille qui a la maladie cceliaque (03 fréres, et les 07 autres ont un membre cceliaque).

(Figure 12)

W forme familliale

W forme non familliale

Figure 12 : Répartition des patients selon 1’antécédent familiale
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L’existence de formes familiales confronte la théorie selon laquelle la maladie cceliaque
survient sur un terrain génétique particulier, en plus 1’association significative de certains
antigénes classe I d’histocompatibilité a cette affection, essentiellement HLA DQ2 et DQS.

Dans la littérature en générale, le risque de maladie cceliaque chez les apparentés du premier

degré se situerait en effet aux alentours de 10% (Hommel et al., 2000) (certains sources évoquant
des chiffres allant jusqu’au 18 voire 22% dans la fratrie d’une population du Punjab en Asie)
(Gautan et al., 2006). A noter que les apparentées du second degré sont également a risque
majoré avec une fréquence de ’affection de 2 a 3 % a comparer aux1% dans la population

générale.

I11. Manifestation clinique :
Les principales modalités cliniques de révélation de la maladie cceliaque sont rapportées

comme suite

I11.1. Les signes gastro-intestinaux :

Tableau 7 : Les signes gastro-intestinaux chez les patients intolérants au gluten

2] =
n | O C =
e |g |2 c|lg |g|BE 5T |28 |53 %
& £ 2 E|lg s | g 2 = % @ |E € =
e |8 23| |5/ 25 |58 |E5|2¢s¢
< S 0O ©| o z 8 3 N < © 3
Nombre de 20 14 13 13 12 10 10 5 2
cas
Pourcentage | 66.66 46.66 43.33 43.33 40 33.33 33.33 16.66 6.66
%
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Figure 13 : Répartition des signes gastro-intestinaux chez les malades intolérants au gluten

La plupart des patients 67% semblent avoir une anorexie, 47% des cas presentent une diarrhée,
43% des patients ont des douleurs abdominales et une perte de poids, 40% ont des ballonnements
abdominaux, 33% ont des vomissements et de constipation et 17% des cas ont une somatite
aphteuse. Cependant, 1’alternance diarrhée/constipation est retrouvée dans 2 cas soit 7% de
I’ensemble de nos patients. Nous constatons que les symptomes les plus fréquents sont typiques
de la maladie et correspondent aux résultats des travaux de recherche.

Dans I’étude de Baudon en 2001, les principaux signes cliniques rencontrés sont : la diarrhée
59%, le ballonnement abdominal 57% alors que les douleurs abdominales, vomissements et
paleur cutanéo-muqueuse sont plus rare.

Selon les résultats d’une étude publiée dans la revue médicale « Pediatrics », en 2017, les
femmes atteintes de la maladie cceliaque sont plus susceptibles de développer également une

anorexie.

Dans I’étude Canadienne publiée par Rachid, 2005 et son équipe, 71% des enfants ont des
vomissements et des nausées et des constipations dans 30% dans cas.
Pour I’¢tude Tunisienne publiée par de Kallel et al en 2009, les signes cliniques sont représentés
essentiellement par le retard de croissance 50%, la diarrhée chronique 48%, la douleur
abdominale 5%, les vomissements 2.6%, I’anémie 20.1% et 1’altération de 1’état général 10%.

Nous avons egalement noté la présence de perte de poids comparables a ceux cités par
Abdelali, 2014 chez 41% des cas.

Selon Candelli et al., 2004, si une aphtose buccale récidivante est souvent mentionnée,
d’autres signes cutanés sont possibles comme de 1’urticaire chronique, un purpura, un

hippocratisme digital.
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I11.2. Les signes extra-intestinaux :

Tableau 8 : Les signes extra-intestinaux chez les patients intolérants au gluten

_ Douleurs
Faiblesse et ) _ ) ) Maux de
) dépression articulaires A Crampe
fatigue téte
et os
Nombre de
16 9 8 6 3
cas
Pourcentage
53.33 30 26.66 20 10
%
53%
30%
27%
20%
10%

- A~
A

Faiblesse et  dépression Douleurs Maux de
fatigue articulaires téte
et os

Crampe

Figure 14 :

Reépartition des signes extra-intestinaux chez les malades intolérants au gluten

Parmi les symptomes cliniques (extra-intestinaux) que nous avons recenseés, deux symptomes

majeurs sont observés. Il s’agit de faiblesse et de fatigue dans 53% des cas et de dépression dans

53%. Nous avons également des douleurs articulaires et osseuses dans 27% des cas, maux de téte

dans 20% des cas et des crampes musculaires dans 10% des cas.

On y associe les douleurs articulaires et osseuses au déficit de vitamine D et du calcium. Ainsi,

la prévalence de la maladie cceliaque chez des patients atteints d'ostéoporose apparemment

primitive serait 10 fois supérieure que dans la population générale. Slot et Locht, 2000 indiquent

qu’une ostéomalacie pourrait €galement étre révélatrice.
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Des diarrhées profuses peuvent étre responsables de désordres électrolytiques, en particulier

I’hypokaliémie et le déficit en magnésium. Une atrophie musculaire peut résulter de la

malnutrition liée a la maladie.

Par ailleurs, la maladie cceliaque a depuis longtemps été associée a des désordres

neurologiques. Des études plus récentes évoquent un spectre encore plus large de manifestations

neurologique liées a la maladie cceliaque, avec ou sans signes digestifs. C’est le cas des migraines

et de dépressions (Walker-Smith et al., 1990).

111.3. Pathologie associées :

La répartition des patients selon les maladies associées est représentée dans la figure 15. Six

maladies ont été notées et pourraient étre considérées comme associées a la maladie cceliaque : il

s’agirait du colon irritable, I’anémie, la dermatite, la thyroidite, la gastrite et le diabéte de type I.

67%

Figure 15 : Répartition des pathologies associées a la maladie cceliaque.

Dans la majorité des cas (67%), il n’y a pas de maladies associées. Dans 33% des cas, nous
avons noté d’autres pathologie associées a la maladie cceliaque essentiellement 1’anémie qui est la
plus fréquente 15% de nos patients, suivi par thyroidite avec 12% des cas, la dermatite
herpétiforme chez 9% des cas, et 6% pour le diabéte type 1. Nous avons noté également une
gastrite et un asthme dans 3 % des cas.

Selon Marks et al., 1966 et Peretti, et al., 2004 la maladie cceliaque peut étre associée a
d’autres maladies a caractere immunitaire tels que la dermatite herpétiforme, le diabéte de type 1

et la thyroidite auto-immune.
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D’aprés la figure 15, 15% des patients ont une anémie qui, selon Catassi et al., 2002 et
Ascher, 2002 est un signe de malabsorption associé a la maladie ceeliaque. L’anémie s'est avérée
la manifestation extra-intestinale la plus commune de la maladie cceliaque, et souvent sa

manifestation clinique primaire. (Bottaro et al., 1999 ; Mody et al., 2003)

Cependant, des études ont montré que 78% des adultes ont été guéri de I'anémie en étant traités
seulement avec un régime sans gluten (Annibale et al., 2001). Puisque l'intestin gréle proximal
est le site prédominant de l'inflammation et également le site de I'absorption du fer, I'association
de la maladie cceliaque a I'anémie est bien établie (See et Murray, 2006 ; Barton et al., 2007 ;
Annibale et al., 2001). La fréquence de I’anémie dans la maladie cceliaque varie de 12% a 69%
(Halfdanarson et al., 2006), et est particulierement plus haute chez les patients présentant une
maladie longtemps non traitée. (Tikkakoskil et al., 2007) Dans I’étude d’Elsurer et al., 2005,

I’anémie était la plus commune maladie associée, trouvée chez 33,3% des malades cceliaques.

Selon Delbrel et al., 2003, I’association entre la MC et le diabéte de type 1 a été étudiée depuis
plusieurs années. Les deux maladies sont des pathologies auto-immunes résultant de 1’interaction
complexe entre des facteurs génétiques, immunologiques et environnementaux. L’étude de Fés
(El Yaouti, 2010) a montré 9 cas de diabete type 1 et la série de Abdelali, 2014 a enregistré 3 cas.
Nous rapportons dans notre étude 1 seul cas de diabete type 1.

Seulement une patiente a I’asthme comme une maladie associée a la maladie cceliaque. Ceci
est comparable a I’étude Elsurer et al., 2005 qui ont trouvé parmi 60 malades cceliaques, un seul
patient (1,7%) qui a I’asthme comme maladie associée a la maladie cceliaque. HORVATH et

Mehta (2000) rapportent ; parmi 335 malades cceliaques, 12 patients (3,6%) qui ont 1’asthme.

V1. Manifestations para-cliniques
VI.1. Test sérologique :

Entre les 30 cas de malades recensés :
e Les anticorps sériques anti-transglutaminase ont été demandés 30 fois et retrouvé positive chez
66.66%.
e La recherche des anticorps anti-endomysium IgA a été demandé chez 10 sujets dont 90% s’est
révélée positive.
e Le dosage des anticorps sériques anti-gliadine IgA a été demandé chez 28 patients, il a été
positif chez 35% (Figure 16).

-
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M positif M négative

90.00%

66.66% 65.00%

33.34% 35.00%

10.00%

ATG AEM IgA AGA IgA

Figure 16 : Distribution des fréquences des anticorps spécifiques de la maladie cceeliaque.

D’aprés Vahede et al., 2003, le dosage des anticorps anti-gliadine n’est plus recommandé dans
le diagnostic ni pour le suivi de la maladie cceliaque du fait de leur faible sensibilité et spécificité.
Les anticorps IgA AEM et ATG ont une trés bonne specificité et sensibilité et leur présence
correle bien avec le degré d’atrophie. Les taux des IgA-AEM et ATG reviennent a la normale

apreés 6 a 12 mois de régime sans gluten bien suivi.

V1.2.Biopsie jéjunale :

Nous avons noté 3 stades histologiques a savoir ; I’atrophie villositaire totale (AVT) chez 9
cas (30%), I’atrophie villositaire subtotale (AVST) chez 11 cas (37%), I’atrophie villositaire
partielle (AVP) chez 10 cas (33%) (Figure 17).

mAVT
mAVST
mAVP

Figure 17 : Degré de I’atrophie villosiaire.
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Dans notre étude, tout les patients sont de type 3 de la classification de Marsh : une atrophie
villositaire totale dans 30% des cas, atrophie villositaire subtotale dans 37% des cas et une
atrophie villositaire partielle chez 33% des cas.

Cette prédominance a été notée dans la série de (Kallel, 2009), qui a montré que ce type de
1ésion était présent dans 86% des cas et dans 1’étude du centre hospitalier universitaire de Fés (El
Yaouti, 2010), I’atrophie Villositaire (type 3) a représenté 80,5%, dont 1’atrophie villositaire

totale représente 47.7%.

V. Prise en charge
V.1 Régime sans gluten :

Le régime sans gluten (RSG) a été prescrit chez tous nos malades, une fois le diagnostic est
retenu. Une liste rédigée des produits interdits leur était remise (annexe 2). Il leur a été
expliqué qu’il s’agissait d’un traitement a vie et que tout écart méme minime pourrait étre

néfaste pour leur santé.
V.2. Sources du régime :

Tous les sujets interrogés (100%) déclarent que le régime sans gluten était prescrit par le
médecin, tandis que les détails du régime (aliments autorisés, aliments interdits, recettes,...

etc.) sont données par un diététicien et parfois dans des livres ou sur internet.
V.3. degré de difficulté de régime

La répartition des patients selon le degré de difficulté du régime est représentée dans la figure
18.

m Difficile

B Moyennement
difficile

Facile

Figure 18 : Répartition des patients selon le degré de difficulté de régime.
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Presque la moitié des sujets (47%) declarent que le régime est difficile a appliquer. Les autres
sujets déclarent que le RSG est moyennement difficile a appliquer (43%) ou facile a appliquer
(10%).

Selon Cranney et al., 2003, 45% des patients ont rapporté que 1’application d’un régime sans
gluten était tres ou modérément difficile. Larner, 2010, rapporte que le régime sans gluten est
difficile personnellement et socialement. La conformité & un régime sans gluten strict n'est pas
facile, parce qu'un régime strict pourrait mener a une forme d'isolement social des patients

présentant la maladie ceeliaque Arendt et al., 2008
V.4. Difficultés rencontrées pour le suivi du RSG :

La non disponibilité, la difficulté de préparation, le colt élevé et la non diversité des aliments
sans gluten sont les difficultés rencontrées par nos malades cceliaque. La figure 18 représente la

répartition des patients selon leurs difficultés.

100% 95%
90%
80%
70%
60%
50%
2% N
0,
20‘; ? 17%
(]

10% 2%

0%

Prix élevé difficulté de non non diversité aucune
préparation disponibilité

Figure 19 : Difficultés rencontrées pour le suivi de régime sans gluten.

La majorité des sujets interrogés (98%) déclarent qu’ils rencontrent des difficultés pour le suivi
du régime sans gluten. Seulement 2% des cas n’ont aucune difficulté pour le suivi de régime.

Le prix élevé des produits sans gluten est la majeure difficulté pour le suivi du régime par nos
patients (95%). Ce pourcentage correspond a des étudiants, des enfants et des femmes au foyer
qui représente 95%. Par ailleurs, plusieurs auteurs ont rapporté le codt élevé des produits sans
gluten (Vahedi et al., 2001 ; Matuchansky et al., 1999 ; Cegarra, 2006 ; Gerber et Jornod,
2008 ; Benatallah, 2009 ; Ben Mami et al.,2010).
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Cependant, en France et depuis 1996, 1’Assurance Maladie prend en charge une partie des
dépenses supplémentaires associées au régime sans gluten. La prise en charge est assurée dans la
limite de 33,58 euros par mois pour les enfants jusqu’a 10 ans, et 45,80 euros par mois au-dela de
cet age. Elle concerne les farines, le pain, les péates et les biscuits sans gluten (Coffin, 2001 ;
Cegarra, 2006).

Un pourcentage de 29% des sujets ont des difficultés pour préparer des aliments sans gluten.
Le probléme principal rencontré lors de la préparation des aliments est la difficulté d’obtenir une
pate qui tienne ou lors de la substitution du blé par le mais et le riz, ceci est essentiellement d au
fait que les produits de substitution (mais et riz) sont exempts de gluten. Ce dernier, est un
déterminant major des caractéristiques rhéologiques de la pate, telles que I’élasticité,
I’extensibilité et la capacité de rétention de gaz carbonique produit lors de la fermentation dans le
cas de la panification (Lazaridou et al., 2007). L’ensemble des contraintes liées a la préparation
des aliments sans gluten peuvent étre palliées par des conseils d’une diététicienne expérimentée
qui explique de nouvelles recettes dont la qualité gastronomiques est souvent excellente.

La non disponibilité des aliments sans gluten (annexe 3) est déclarée par 22% de nos sujets. En
effet, les travaux de Benatallah (2009) en Algérie et ceux de Ben Mami et al., (2010) en Tunisie
rapportent que les produits sans gluten sont peu disponibles sur le marche.

La difficulté la moins citée par les sujets est celle du non diversité des aliments sans gluten
(15% des cas). Benatallah en 2009 rapporte qu’en Algérie, I’alimentation des malades cceliaques

reste faiblement diversifiée.
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PARTIE 2 : INTOLERANCE AU LACTOSE
I. Analyse descriptive de I’échantillon
I.1. Présentation de la population enquétée :
Notre enquéte est realisée auprés de 16 malades intolérants au lactose. Le tableau 9
représente la répartition des patients par sexe et par tranche d'age.
Tableau 9 : Répartition des patients par sexe et par tranches d’age chez les patients

intolérants au lactose

Tranche d’age homme Femme Total
10-6[ 2 1 3
[6-12[ 1 0 1
[12-18[ 1 1 2
[18-24] 1 2 3
[24-30[ 0 4 4
[30-36] 1 2 3
total 6 10 16

4 -
B homme
3.5 1
Femme
3 -
§ 2.5 1
Q
S 15 -
£
2 1
0.5 1
0 - — o
10-6] 16-12] 112-18] 118-24] 124-30] [30-36]
tranche d' age

Figure 20 : Répartition des patients par sexe et par tranches d’age chez les patients intolérants

au lactose.
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L’age des malades intolérants au lactose enquété varie de 2 a 36 ans avec un 4ge moyen
de20.6+11.251. Le tableau montre que la plupart de nos patients ont un age supérieur ou égal
a 18 ans (63%). les enfants et les adolescents (age < 18 ans) représentent 37 % de nos

patients.

Le pourcentage élevé enregistré pour les adultes (63%) est lié au fait que notre enquéte a
¢été faite au niveau du service médecine interne de I’hopital de I’Attaf et les étudiants de

[’université de Khemis Miliana.

Selon la bibliographie, ’activité de la lactase est élevée a la naissance, diminue pendant

I’enfance et ’adolescence et demeure faible a I’age adulte (Luder M, 2015).
II .2.Répartition des patients selon I’'IMC :

La répartition des patients en fonction de leur corpulence est représentée dans la figure

suivante :

Figure21: Répartition des patients en fonction de leur corpulence.

L’IMC moyen et de 20.992+2.998Kg/m2. Chez les enfants et les adolescents (<18ans), il
est de 21.278+3.729 Kg /m?; tandis que I'MC moyen des adultes (> 18 ans) est de
20.821+2.67 Kg/m?,

La répartition des patients en fonction de leur corpulence (figure 20) fait sortir globalement
plus de patients normaux (50%) que de maigres et obése (19%) ou de patients en surpoids
(12%)
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I1. Identification de la maladie
I1.1. &ge au diagnostic :

L’age au diagnostic de nos patients varie entre 1 an et 18 ans avec un age moyen de

9.62+5.89 ans.

]0-6]
u16-12]

" ]12-18]
m]18-24]

Figure 22 : &ge au diagnostic des patients intolérants au lactose

Plus d'un tiers de nos patients (44%) sont diagnostiqué entre 6 et 12 ans ; 25% avant 6 ans ;
19% sont diagnostiqués entre 12 et 18 ans et seulement 12% sont diagnostiqués entre 18 et 24
ans.

Selon la littérature, L’age d’apparition de 1’hypolactasie primaire varie entre les différents

groupes ethniques (Lomer et al., 2008).

L’intolérance au lactose n’a pas de base immunologique, elle ne fait que suivre la perte de
I’activité de la lactase intestinale, qui survient vers I’dge de 3 a 5 ans, et se limite aux
symptOmes gastro-intestinaux. En revanche I’allergie au lait se développe habituellement au

début de la petite enfance, avant 1’age de 1 an (Suarez et Savaiano, 2003).

L’activité de la lactase intestinale est maximale pendant la période périnatale ; cependant,
apres 1’age de 2-12 ans, deux groupes distincts émergent, soit un groupe lactase non
persistance avec une faible activité lactasique (hypolactasique) et un groupe lactase
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persistance qui conserve son niveau d’activité lactasique néonatale. a I’age adulte (Troslen et

al., 2005).

Il existe une variabilité interindividuelle considérable de la sévérité des symptdémes, en

fonction de la quantité du lactose ingéré et de la capacité du patient a la digérer.

Dans les études de recherche de Lomeret al., en 2008 et Suchyet al., en 2010, les équipe
sont montré que plusieurs facteurs dont : Iosmolalité et la teneur en matiére grasse des
aliments contenant du lactose, le taux de vidange gastrique, la capacité de la
microflorecolique a fermenter le lactose, le temps de transit intestinal, la capacité d’absorption
de l’eau colique et perception individuelle de la douleur et I’inconfort abdominaux

contribuent a cette variabilité.
11.2. Antécédents familiale :

Sur le total de nos 16 cas, nous avons retrouvés 56% de cas dont au moins un membre de

leur famille est intolérant au lait (Figure 23).

m forme familliale

B forme non familliale

Figure23 : Répartition des patients selon I'antécédent familiale

Selon Devrese et ses collaborateurs en 2001, la diminution de lactase est un phénomene

génétiquement programmé et irréversible.
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Dans Priyaet al., en 2013 en Finlande, 1’é¢tude de La déficience congénitale en lactase est

un trouble héréditaire autosomique récessif rare qui semble avoir une fréquence plus élevée

dans la population finlandaise.

I11. Manifestations clinique

Les principales modalités cliniques de révélation de I'intolérance au lait sont rapportées

comme suite :

I11.1. Signes gastro-intestinaux :

Tableau 10 : Les signes gastro-intestinaux chez les patients intolérants au lactose

Douleur Nausée et ] ) o Diarrhée -
) ) ballonnement | diarrhée | Constipation o
abdominale | vomissement constipation
Nombres
14 14 12 10 2 2
des cas
Pourcentage
87.5 87.5 75 62.5 12.5 12.5
%
88 88
75
63
13 13
& & & & & &
& & & N & &
P S & & & &
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&Q/ ‘ Q/Q, \°‘Q/Q/
(©) < Q
Q K2 2
Sl Q

Figure 24 : Répartition des signes gastro-intestinaux chez les malades intolérants au lactose

Les signes digestifs les plus fréquents sont les douleurs abdominales, les nausées et

vomissements dans 87.5% des cas, les ballonnements retrouvés chez 75% et les diarrhées
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dans 62.5% de cas. Les constipations et les alternances diarrhée-constipations sont moins
fréquentes et notées chez 12.5% de cas.

Selon la littérature, I’intolérance au lactose est une mal digestion de lactose accompagnée
de symptdmes clinique tels que les douleurs abdominales et les ballonnements, des flatulences
et / ou diarrhées aqueuses abondantes, et les nausées/vomissements. ces symptémes sont
causés par le lactose non digéré dans le gros intestin, ou le lactose sert de substrat
fermentescible pour la flore bactérienne et augmente de fagcon osmotique le flux d'eau dans la
lumiére (Vers et al., 2001).

Par ailleurs, selon Lomer et son équipe en 2008, la constipation peut se présenter chez
certains patients en raison d’un ralentissement de la motilité gastro-intestinale, probablement

due a la production de méthane.
2. Les signes extra-intestinaux

Tableau 11: les signes extra-intestinaux chez les patients intolérants au lactose

5 o 8 © o 2 |o o
32/ 53 & |& |82 |E3 |T 4 g
3 2 |2 3 £ £ o S £ 8 X = o B
— ) 35 — +— o —_— [72]
2 8 |25 | ¢ < 8 8 > 5 (€27 |2 ¢
£ 05 ° ) © S g 5
Nombre de 14 9 8 5 4 4 3 3
cas
Pourcentage 87.5 56.25 50 31.25 25 25 18.75 18.75
%
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86%

Figure 25 : Répartition des signes extra-intestinaux chez les patients intolérants au lactose.

Parmi les symptdbmes extra-intestinaux que nous avons recensés on distingue trois
symptdmes majeurs : il s'agit de la faiblesse et la fatigue dans 88% des cas, des douleurs
articulaires et osseuses dans 56% des cas et des vertiges chez 50% des cas. Les crampes ont
été signalées chez 31% de cas, I’arythmie cardiaque et les ulcérations buccales sont notées
chez 25% de cas. Des symptdémes a moindre fréquence tel que les maux de téte et le retard de

croissance sont été signalés chez 19% de nos patients.

Certains auteurs (Matthweset et al., 2005 ; Harrington et al., 2008) ont signalé que la
présentation clinique de l'intolérance au lactose ne se limite pas aux symptémes intestinaux.
Des plaintes systémiques, telles que maux de téte, vertige, troubles de la mémoire, la léthargie,
les douleurs musculaires et articulaires, 1’allergie 1’arythmie cardiaque, les ulceres de la bouche
et le mal de gorge ont été rapportées chez 20% a 86% des patients intolérants au lactose. Selon
ces auteurs, des métabolites toxique générés par la fermentation intestinale du lactose tel que
I'acétaldéhyde, acétoine, I'éthanol peuvent altérer les mécanismes de signalisation cellulaire et
sont probablement responsables de cas symptdmes (Matthwes et al., 2005 ; Campbell et al.,
2010).

Lorsque des troubles systémiques sont présentes, il est important d'évaluer si elles résultent
d'une intolérance au lactose, s’ils sont accidentels ou proviennent d'une allergie aux protéines
du lait de vache qui présentant jusqu'a 20% des symptémes d'intolérance au lactose (Lomer et
al., 2008).
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111.3. Pathologies associées :

La répartition des patients selon les malades associées est représentée dans la figure 26.
Cing maladie ont été signalées et pourraient étre considérées comme associees a l'intolérance
au lait : il s'agit de I’hypocalcémie, maladie de crohn, le c6lon irritable, la carence de vitamine

D et I'entérite infectieuse.
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Figure 26 : Répartition des pathologies associées a l'intolérance au lactose
Selon nos résultats, nous notons que plus de la moitié (56%) de nos patients ne présentent
pas de pathologies associées ce qui est considérable. Pour le reste (44%), nous avons les
pathologies suscités avec des fréquences allant de 13% a 25%. L’entérite infectieuse est la

moins fréquente et n’est observé que chez 6% des cas.

Plusieurs études chez les patients présentant une intolérance au lactose présumés ou
confirmée ont également signalé une diminution de I'apport en calcium. (Lovelace et al., 2005 ;
Suchyet al., 2010 ; Nicklaset al., 2011).

Selon I’étude de Entattahet al., 2004 et Suchyet al., 2010, la carence en calcium est due a
une diminution de son absorption. Ceci est considéré comme étant le principal facteur
contribuant a la perte de masse osseuse, et ainsi aux douleurs osseuses et articulaires notés
précédemment.

Le calcium et la vitamine D sont des préoccupations pour les personnes intolérantes au
lactose lorsque le lait et les produits laitiers sont limités. La vitamine D devrait étre surveillée et
complétée si nécessaire. (Montalto et al., 2006 ; Jacqueline et al., 2013)

Par ailleurs, La réduction de l'activité de lactase provoque une mal digestion primaire du

lactose, une affection parfois asymptomatique lorsqu’elle est présente. Il est important de
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distinguer entre I'nypolactasie primaire et les causes secondaire de mal-digestion du lactose,
y compris la maladie cceliaque, maladie de crohn, l'entérite infectieuse, qui sont des pathogenes
et thérapeutiques distinctes (Zuppa et Scorrano, 2010). Les symptdmes fréquemment attribués
a la mal digestion du lactose peuvent étre secondaires au syndrome du célon irritable ou une

allergie alimentaire (Petterssonet al., 2012 ; Sang et al., 2013).

IV. Prise en charge
IV.1. Source du régime

Tous les sujet interrogés déclarent que le régime sans lactose était prescrit par le médecin,
tandis que les détails du régime : aliments autorisés, aliments interdits sont données par un
diététicien, ou par une recherche personnel.
1VV.2. Degré de difficulté de régime
La répartition des patients selon le degré de difficulté du régime est représentée dans la figure

suivante :

m difficile
H moyenne

facile

Figure 27 : Répartition des patients selon le degré de difficulté de régime.

D'aprées 1’enquéte la pluparts de nos patients (69%0) déclarent que le régime est difficile. les
autres déclarent qu’il est moyenne a appliquer (19%0) ou bien facile (12%0).
Les patients ont rapportés que ’application d’un régime sans lactose était trés ou modérément
difficile. On y associe la difficulté de régime par la non disponibilité des aliments sans lactose

au la wilaya de Ain Defla et leurs prix élevé.
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PARTIE 3 : L'INTOLERANCE AU GLUTEN ET AU LACTOSE

Parmi les 56 patients, on a trouvée 10 cas ayant une intolérance au gluten et au lait. Les

principales modalités cliniques sont rapportées comme suite :

Tableau 12 : les signes gastro-intestinaux et extra-intestinaux chez les patients intolérants au

lait et gluten.
les signes gastro-intestinaux les signes extra-intestinaux
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Figure 28 : Distribution des signes gastro-intestinaux chez les patients intolérants au lait et au

gluten.
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Nous constatons chez ces patients qu’il y a presque tous les signes digestifs : douleurs
abdominales, diarrhées, ballonnements, nausées/vomissement, stomatite aphteuse, et a
moindre fréquence des constipations et des anorexies. Il y a une absence de perte de poids et

d’alternance constipation et diarrhées.
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Figure 29 : Distribution des signes extra-intestinaux chez les patients intolérants au lait /

gluten /lait et gluten

Concernant les signes paracliniques, nous remarquons dans la plupart des cas la présence
de faiblesse et fatigue, et des douleurs articulaires. Les maux de téte, les dépressions et les
crampes sont moins fréquents chez ces patients. Nous pouvons noter une absence de vertiges,

des arythmies cardiaques et des ulcérations de la bouche.

Plusieurs auteurs rapportent que 1’intolérance au lactose pourrait étre fréquente chez ceux

présentant une maladie ceeliaque (Zaho et al., 2010).
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Conclusion

L’intolérance au gluten et I’intolérance au lactose sont de véritables problemes de santé
publique. Les facteurs environnementaux, le terrain génétique, des facteurs socio-
économiques contribuent au développement de ces maladies. Leurs différentes manifestations
sont bien définies, et le seul traitement recommandé est le régime alimentaire strict par

I'éviction totale du gluten et/ou du lactose dans I'alimentation.

Nos résultats montrent que I’age des malades cceliaques enquétés varie entre 2 anset 36 ans
avec une prédominance féminine. Le diagnostic de la maladie cceliaque peut étre effectué a
n'importe quel age, nos patients sont diagnostiqués entre 1 an et 24 ans. On a recensé plus de
patients avec un IMC normal (64%) que de maigres (23%) ou de patients en surpoids (10%)
ou obeses (3%).

La présentation clinique demeure classique puisque les symptémes typiques prédominent,
notamment les diarrhées, les douleurs abdominales et les ballonnements.

On a noté également que le suivi de régime sans gluten a vie est en pratique difficile, et ses
difficultés découlent essentiellement de la non disponibilité des produits sans gluten (comme

les gateaux, les pattes....), le prix élevé des céréales dépourvus de gluten (Riz et le mais).

Pour ce qui est de I’intolérance au lactose ; nos résultats montrent une prédominance chez
les adultes surtout les femmes. Les symptdmes cliniques les plus fréquents sont les douleurs
abdominales, les ballonnements, Les flatulences, les diarrhées et les nausées/vomissements.
Ces symptdmes sont causés par le lactose non digéré dans le gros intestin. On note également
des symptomes extra-digestifs tels que la faiblesse et la fatigue, les douleurs articulaires et
osseuses, les vertiges et les crampes, les maux de téte, les ulceres de la bouche, les arythmies
cardiaques et les retard de croissance.

Comme pour le gluten, Le suivi du régime sans lactose a vie est en pratique difficile, et ses
difficultés découlent essentiellement du non disponibilité des produits sans lactose (comme
lait, fromage ....) et le prix élevé de lait et ces produits laitiers dépourvus de lactose (lait de

riz et de soja).

Enfin, Nous insistons, sur I’intérét d’un diagnostic précoce les deux pathologies basées sur
les methodes immunologiques, en plus de la biopsie intestinale, et d’une meilleure
information des malades et de leurs familles sur les régimes adaptés afin d’éviter les

complications et de permettre une vie normale.
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Annexe 1: Variations de I’IMC - Centile de la naissance a 17 ans
(Rolland-Cachera et al., 1991)
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Annexe 2: Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten

(CEGARRA, 2006)

Aliments

Autorisés

Interdits

Laits

Entier, demi-écrémé, écrémé, lait croissance,
liquide, concentré, frais, pasteurisé, en
poudre, stérilisé UHT

Lait de chévre et brebis

Lait fermenté nature

Laits parfumés

Dérivés du lait

Yaourts, suisses, fromages blancs nature et
aromatisés
Fromages : pate molle, péte cuite, fermentés

Yaourts aux fruits

Fromages a tartiner et fromage fondus
Desserts frais lactés

Desserts lactés a base de céréales

Viandes

Fraiche
Surgelée au naturel
Conserve au naturel

Cuisinée (du traiteur, surgelée, en
conserve)
Viande panée

Produits de la mer

Poissons frais, salés, fumés

Poissons surgelés au naturel

Poissons en conserve : au naturel, a I’huile
Crustacés et mollusques

Poissons, mollusques ou crustacés
cuisinés (du traiteur, commerce ou
surgelés)

OEufs Tous autorisés
Matieres grasses Beurre, margarine, huile, creme fraiche, suif, | Matiéres grasses allégées
graisse d'oie
Féculents, Pommes de terre : fraiches, précuites, sous | Pommes de terre cuisinés du commerce
farineux et vide en bofte ou surgelées
céréales Fécule de pomme de terre Autres préparations a base de pommes

Riz et ses dérivés

Légumes secs : frais, en conserve au naturel,
farine de légumes secs

Soja et farine de soja

Chataignes et leurs farines (pures)

Mais et dérivés : fécule de mais, semoule,
germes, grains

Sarrasin et farine pure, galettes pures faites
maison

Millet et dérivés : semoule

Manioc et dérivés : tapioca, creme de tapioca
Sorgho

Igname

Patate douce

Topinambour

Extrait de malt

Amidon issu d'une céréale autorisée

de terre (traiteur, surgelées ou en
conserves), chips, purée en flocons

Blé et ses dérivés : farine, semoule,
couscous, pates alimentaires, tous les
produits de boulangerie, pain de mie,
gateaux secs sucrés et salés, patisseries,
chapelure

Orge et dérives

Seigle et derivés

Céréales soufflées

Triticale

Amidon issu de céréales interdites (blé)
ou sans origine précisée




Igname : plante tropicale de la famille des dioscoréacées, dont on mange le rhizome.

Manioc : arbrisseau tropical dont la racine sert a faire le tapioca (fécule extraite de la farine
de manioc).

Millet : plante de la famille des graminées.

Sarrasin : céréale de la famille des polygonacees

Sorgho : graminée alimentaire et fourragere des régions chaudes.

Suif : graisse de certains ruminants.

Topinambour : plante a tubercules alimentaires, de la famille des composées.

Traiteur : restaurateur qui prépare des plats cuisinés ou des repas sur commande et en assure
éventuellement la livraison.

Triticale : hybride de seigle et de blé.

Viande panée : viande enrobée de chapelure, puis cuit et grillée.



Annexe 2 (suite) : Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten

(CEGARRA, 2006)

Aliments

Autorisés

Interdits

Légumes

Tous les légumes verts : frais, surgelés au
naturel, en conserve au naturel

Légumes verts cuisinés : du
traiteur, en conserve ou surgelés
Potage et soupe en sachet ou en
boite

Fruits frais, fruits
oléagineux

Tous autorisés frais, en conserve, confits
Noix, noisettes, cacahuetes, amandes,
pistaches : frais ou grillés, nature ou nature
+ sel

Olives

Figues séches en vrac

Produits sucrés Sucre de betterave, de canne blanc et roux, | Sucre glace
fructose, caramel liquide Dragées
Miel, confiture et gelées pur fruit, pur | Nougats
sucre Chewing-gum
Pates de fruits Autres chocolats et friandises
Cacao pur
Desserts Sorbets de fruits Pates surgelées ou en boite pour
tarte
Dessert glacé
Préparations  industrielle  en
poudre pour dessert lacté (créeme,
flan)
Boissons Eau du robinet Poudre pour boissons
Eaux minérales et de source
Jus de fruits, sodas aux fruits, sirops de
fruits, limonade, tonic, sodas au cola
Divers Fines herbes Condiments et sauces

Epices pures sans mélange

Cornichons,

Levure du boulanger

Thé, café, chicorée, infusions, café
lyophilisé

Moutarde
Levure chimique
Epices en poudre

Produits infantiles

Aliments lactés diététiques ler et 2e age
Farine et aliments en petits pots portant la
mention : sans gluten

Chicorée : plante herbacée de la famille des composées qui se mange en salade. Racines de

chicorée torréfiées que 1’on peut méler au café.

Cornichon : petit concombre que 1’on conserve dans du vinaigre.

Sorbet : glace a I’eau arrosée de jus de fruit.




Annexe 3 : les aliments sans gluten
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Annexe 3 (suite) : les aliments sans gluten
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