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Quintessence

® La présentation «classique» de la sprue en tant que maladie du nour-
risson et de I’enfant est uniquement le sommet de I'iceberg de toutes les
manifestations de cette maladie.

® En termes de fréquence, la maladie ceeliaque oligosymptomatique de
I'adulte prédomine largement. Au moment du diagnostic, les symptomes
clés caractéristiques, tels que la diarrhée chronique et le sous-poids, sont
absents dans jusqu’a 50% des cas.

® Les manifestations cliniques sont tres vastes et souvent aussi ambi-
gués, allant des conséquences d’une malabsorption sélective (par ex. ané-
mie ferriprive) a des symptdomes non spécifiques, comme la fatigue chro-
nique ou les symptomes abdominaux rappelant le colon irritable.

® Afin d’éviter les retards de diagnostic, une grande vigilance est
requise de la part du médecin. En cas de symptomes non spécifiques
persistants ou de modifications inexpliquées des valeurs de laboratoire,
comme par ex. élévation des transaminases, le dosage des anticorps IgA
anti-transglutaminase constitue un test sérologique fiable, qui peut étre
pratiqué facilement. Le diagnostic définitif est posé par biopsie duodénale
au cours d’'une endoscopie.

® La maladie ceeliaque est souvent associée a des maladies auto-im-
munes. Notamment dans le cadre d’un diabéte sucré de type 1 ou d’une
suspicion de syndrome polyglandulaire auto-immun, un dépistage séro-
logique de la maladie cceliaque est indiqué.

® Actuellement, le seul traitement efficace est le régime sans gluten a vie
(élimination de 'alimentation notamment du blé, de I'orge, du seigle et
de I’épeautre). La réponse thérapeutique peut étre vérifiée par histologie.
Par la suite, la surveillance sérologique est adéquate pour s’assurer de
I'observance diététique.

Introduction/contexte

La sprue non tropicale (synonymes: maladie ceeliaque;
entéropathie sensible au gluten; en anglais: coeliac
disease) est une maladie inflammatoire chronique de la
muqueuse de I'intestin gréle, qui est médiée par les
lymphocytes T. Dans sa présentation compléete, elle
conduit a une perte du relief villositaire et elle résulte
en une malabsorption d’intensité variable.

Linflammation est principalement provoquée par I'in-
gestion de la protéine gliadine et de protéines simi-
laires, qui sont présentes dans certaines variétés de
céréales. L'intolérance a la gliadine persiste a vie, elle
est déterminée génétiquement et a '’heure actuelle, il
n’existe pas de traitement causal pour la traiter. Des
facteurs environnementaux, comme les infections gas-
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tro-intestinales (par ex. a rotavirus), peuvent favoriser
la survenue d’une maladie cceliaque.

Sur le plan physiopathologique, la maladie ceeliaque
peut étre considérée comme une affection a mi-chemin
entre une maladie allergique et une maladie auto-im-
mune. [’hypersensibilité a la gliadine constitue la
composante allergique et il s’agit du facteur déclen-
chant une cascade inflammatoire complexe. Ensuite,
laccentuation des symptomes est essentiellement
conditionnée par une réaction auto-immune contre les
structures de 'organisme déclenchée par I'hypersensi-
bilité, réaction dans laquelle 'enzyme transglutami-
nase tissulaire (tTG) fait office d’auto-antigene princi-
pal. 1l en résulte finalement la mort cellulaire des
entérocytes, conduisant a une atrophie plus ou moins
prononcée des villosités de la muqueuse de l'intestin
gréle. La principale conséquence en est une malabsorp-
tion d’intensité variable.

Contrairement aux maladies auto-immunes au sens
strict (par ex. hépatite auto-immune), qui sont caracté-
risées par une évolution a dynamique propre et doivent
par conséquent souvent étre traitées a vie par immuno-
suppresseurs, pour le traitement de la maladie cce-
liaque, il suffit d’éliminer durablement 'agent déclen-
chant pour obtenir une rémission complete, ce qui
implique néanmoins un régime sans gluten a vie.
Limportance de la prédisposition génétique est reflétée
par le fait que 5-10% des apparentés au premier degré
des patients atteints de maladie ceeliaque, 30-40% des
membres d’une fratrie HLA-identique dont un membre
est atteint et 75% des jumeaux monozygotes dont un est
atteint souffrent de la maladie.

La prévalence varie considérablement a travers les dif-
férentes régions du monde. Alors que la maladie
ceeliaque est relativement fréquente dans les pays occi-
dentaux, elle est pratiquement inexistante en Asie et en
Afrique. Les données de fréquence dépendent égale-
ment si le diagnostic a été posé sur la base des symp-
tomes cliniques ou d’un dépistage sérologique. En
considérant uniquement les cas symptomatiques, la
prévalence varie entre 1:10000 (Danemark, Etats-Unis)
et 1:300 (Suede, Grande-Bretagne). A I’échelle mon-
diale, la prévalence moyenne s’éléve a env. 1:3350.

En tenant également compte des cas dépistés par dosage
des anticorps, la prévalence augmente a 1:500 (Alle-
magne, Danemark), a 1:110 (Etats-Unis, Grande-Bre-
tagne) et a 1:270 en moyenne dans les pays occidentaux.
La maladie ceeliaque peut étre associée a de nombreuses
autres maladies, qui sortiraient du cadre de cet article.
Les personnes intéressées sont invitées a consulter les
références recommandées a la fin de l'article.
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Manifestations cliniques

Présentation «classique»

Autrefois, la maladie ceeliaque était connue comme
une maladie du nourrisson et de I’enfant. Le tableau
clinique complet «classique» incluait comme princi-
paux symptomes une stéatorrhée, ainsi que des signes
de malabsorption avec troubles du développement et
retard de croissance. Avant I'introduction de la séro-
logie et avant I'utilisation a large échelle de la biopsie
obtenue par gastro-duodénoscopie, les possibilités
diagnostiques étaient limitées, ce qui explique que

Tableau 1. «Hit-parade» des symptomes clés de la maladie
ceeliaque a I'age adulte (modifié d’apres Zipser).

1. Fatigue (fatigue syndrome) 82%
2. Géne abdominale 77%
3. Ballonnements/flatulence 73%
4. Anémie 63%
5. Perte de poids 55%
6. Diarrhée 52%
7 Dépression, dysphorie 46%
8. Nausées, vomissements 46%
9. Douleurs des tissus mous ou des articulations 42%
10. Troubles de la mémoire 37%
Cas 1

Une infirmiére de 30 ans, jusqu'alors en bonne santé, est traitée
par son médecin de famille pour une gastro-entérite virale
probable. Deux semaines plus tard, elle est hospitalisée dans un
hopital cantonal en raison de vomissements récidivants.
Amélioration transitoire sous traitement symptomatique. Au bout
de guatre semaines, nouvelle hospitalisation en raison de vomisse-
ments récidivants et de symptémes abdominaux non spécifiques.
Un taux de prothrombine bas est alors constaté pour la premiere
fois. Compte tenu des vomissements, une cause nutritionnelle
(carence en vitamine K) est supposée. L'cesophago-gastro-duodé-
noscopie ne montre pas d'anomalies concluantes et par
conséquent, seules des biopsies gastriques sont prélevées. Apres
trois semaines, la patiente est hospitalisée pour la troisieme fois,
en raison d’hémorragies spontanées avec un taux de prothrombine
bas. Peu apres sa sortie, nouvelle hospitalisation en raison de
crampes abdominales. Ce n'est qu'a ce moment que des biopsies
de l'intestin gréle sont obtenues par endoscopie, révélant des
altérations typiques d'une maladie cceliague. Ainsi, le diagnostic
correct a uniguement été posé avec un retard de deux mois
éprouvant pour la patiente. Avec un régime sans gluten, rémission
clinigue et histologique complete, sur la base des controles
réalisés deux mois plus tard.

Tableau 2. Diagnostic de la maladie cceliaque.

Clinique Objectif Méthode
(premier examen)

Personnes Dépistage Sérologie

asymptomatigues

Symptémes non Case finding Sérologie

spécifiques

Forte suspicion de Diagnostic Biopsie duodénale

maladie cceliaque

CURRICULUM

seul le sommet de 'iceberg des manifestations cli-
niques de la maladie ceeliaque était per¢u. Grace a des
avancées diagnostiques, il a entre-temps été montré
que la maladie ceeliaque était aussi volontiers une
maladie de I'adulte. Par ailleurs, des études de dépis-
tage chez I’enfant ont révélé que méme dans la popu-
lation pédiatrique, le tableau clinique était dominé
par des symptomes relativement peu spécifiques
comme 'anémie ferriprive, les symptomes abdomi-
naux non caractéristiques et un certain mal-étre.

Présentation «moderne»: maladie cceliaque
oligosymptomatique de I'adulte

Aujourd’hui, la maladie ceeliaque est principalement
diagnostiquée a I’dge adulte. Une enquéte menée
aupres d'un grand nombre de membres d’une asso-
ciation de patients atteints de maladie cceliaque a
révélé qu’il y avait certes un petit pic de fréquence au
cours des 10 premieres années de vie, mais que la
majorité des cas de maladie ceeliaque étaient diagnos-
tiqués entre 1'dge de 40 et 60 ans. Méme chez les
sujets agés, un diagnostic initial de maladie ceeliaque
n’est pas rare. Il se pourrait qu'une partie des diag-
nostics tardifs soit & mettre sur le compte de retards
de diagnostic en raison d’une sensibilisation insuffi-
sante des médecins.

A l'age adulte, la maladie ceeliaque se manifeste géné-
ralement sous forme oligosymptomatique ce qui rend
difficile un diagnostic précoce. Souvent, le tableau
clinique est dominé par des symptdmes trés peu spéci-
fiques comme une fatigue chronique (chronic fatigue
syndrome) et des plaintes neuropsychiatriques variables
ou non caractéristiques évoquant parfois un syndrome
du cblon irritable (tab. 1 &).

Des manifestations suggestives, comme une diarrhée
et une perte de poids, qui sont typiquement associées
a la maladie ceceliaque, sont uniquement présentes
dans environ la moitié des cas. La majorité des patients
atteints de maladie cceliaque ont un poids normal au
moment du diagnostic. Le surpoids et méme 1'obésité
morbide n’excluent en aucun cas un diagnostic de
maladie ceeliaque. Il n’est pas rare qu'un indice, sous
forme de malabsorption sélective, soit présent,
concernant le plus souvent I’absorption du fer. Par
conséquent, toute anémie ferriprive doit faire envisager
une maladie ceceliaque lorsqu’aucune source
hémorragique n’est évidente. Plus rarement, un
trouble de la coagulation suite & une carence en vita-
mine K - comme dans le cas 1 - ou des crampes téta-
niques liées a une carence en calcium peuvent mettre
sur la voie.

Diagnostic

Sérologie, endoscopie

En fonction de la situation clinique initiale, il convient
de distinguer différents scénarios pour le diagnostic
(tab. 2 &). Pour le dépistage, des tests sérologiques
performants sont aujourd’hui utilisés. Le dépistage
concerne en premier lieu les personnes ayant un risque
élevé de maladie cceliaque, notamment les patients
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avec diabete sucré de type 1 ou syndrome polyglandu-
laire auto-immun et les apparentés au premier degré
de personnes atteintes de maladie cceliaque. A 'heure
actuelle, il n’existe pas de preuves scientifiques suffi-
santes en faveur d’'un dépistage systématique de la
population générale. Pour le case finding également, la
sérologie constitue la premiere étape.

La précision élevée de ces tests (anticorps IgA anti-
endomysium: sensibilité 95%, spécificité 99%; anticorps
IgA transglutaminase: sensibilité 87%, spécificité 95%)
facilite aujourd’hui considérablement le diagnostic de la
maladie ceeliaque. Dans la pratique clinique quotidienne,
le test ELISA pour dosage des anticorps anti-transgluta-
minase s’est imposé car il est plus simple sur le plan
technique et plus économique que le dosage des anti-
corps anti-endomysium. Il convient de souligner que la
maladie cceeliaque peut étre associée a une carence en
IgA, de sorte que le taux d’IgA doit également étre déter-
miné afin d’éviter le piege des taux faussement bas d’an-
ticorps anti-transglutaminase. En cas de carence en IgA,
il est recommandé de réaliser en plus un dosage des an-
ticorps IgG ou une biopsie obtenue par duodénoscopie.
Le titre d’anticorps est corrélé a 'ampleur des altéra-
tions histologiques: plus le titre est élevé, plus I'atrophie
villositaire est prononcée. Sous régime sans gluten, le
titre d’anticorps se normalise et ce parameétre peut des
lors également étre utile pour surveiller I'observance dié-
tétique. La surveillance du titre d’anticorps constitue une
composante essentielle du suivi.

Le dosage des anticorps anti-gliadines, qui était autre-
fois pratiqué, a largement été délaissé en raison d’une
spécificité insuffisante.

En cas de sérologie positive (ou de forte suspicion
clinique de maladie cceliaque malgré des résultats
sérologiques négatifs), une gastro-duodénoscopie avec
biopsie duodénale en profondeur est généralement
nécessaire pour confirmer le diagnostic. Le diagnostic
de maladie ceeliaque a des conséquences a vie relative-
ment lourdes pour les personnes touchées, qui justifient
une confirmation histologique dans le cadre du diag-
nostic initial. 11 est utile de connaitre a posteriori les

Tableau 3. Classification de la maladie cceliaque.
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anomalies initiales pour les cas ayant une évolution
atypique ou ceux ne répondant pas autant que prévu au
régime sans gluten.

Alors que les résultats endoscopiques en eux-mémes
sont souvent non spécifiques, les signes histologiques
permettent de bien orienter le diagnostic. Les anoma-
lies caractéristiques incluent une prolifération des lym-
phocytes intra-épithéliaux, une prolifération des lym-
phocytes et des plasmocytes dans la lamina propria, un
raccourcissement des villosités, une hyperplasie des
cryptes et des entérocytes anormaux. Ces anomalies
restent généralement limitées a la muqueuse du duodé-
num et du jéjunum proximal. Néanmoins, des atteintes
atypiques ou focales se rencontrent également. I’am-
pleur de ces anomalies est variable et il existe par
conséquent différents systemes de gradation.

En pédiatrie, il est depuis peu préconisé de renoncer
a la biopsie dans les cas symptomatiques avec titre
d’anticorps anti-transglutaminase 10 fois supérieur
a la normale, anticorps anti-endomysium positifs et
positivité HLA DQ2/DQ8 (des détails supplémentaires
sont disponibles dans les recommandations de I'ES-
PGHAN).

Chez les sujets asymptomatiques ayant un risque
génétique accru de maladie ceeliaque, le génotypage
HLA constitue le premier test de dépistage; en cas de
résultat négatif, une maladie ceeliaque peut pratique-
ment étre exclue.

Classification

En fonction des manifestations cliniques et des résul-
tats des tests, on distingue différentes catégories de
maladie ceeliaque (tab. 3 &@). Alors que les formes
majeures de maladie cceliaque nécessitent clairement
un traitement, la valeur pathologique des formes
mineures n’est pas évidente dans tous les cas. La perti-
nence des altérations minimes, telles qu'une proliféra-
tion isolée des lymphocytes intra-épithéliaux, est sujette
a débat. Dans ce contexte, le diagnostic de
maladie cceliaque ne repose pas sur un standard de
référence, mais sur la prise en compte de I’ensemble
des éléments et résultats cliniques. Dans la mesure ou
les données relatives a I’évolution naturelle de la
maladie sont limitées, il n’est actuellement pas claire-
ment déterminé a partir de quel point un traitement
devient nécessaire.

Maladie ceeliaque majeure
o Biopsie duodénale assurément positive
a) Malabsorption générale
b) Oligosymptomatique (par ex. anémie ferriprive)

Dans le cas des formes mineures, la souffrance des
patients est souvent suffisamment importante pour
garantir la compliance thérapeutique. En revanche, I'ex-
périence a montré qu’il n’était pas simple de motiver les
patients asymptomatiques a suivre un régime drastique
pour le reste de leur vie. L'incertitude persiste quant a
savoir s’il est acceptable de renoncer au traitement des
formes minimes et si cette abstention thérapeutique est
associée a une progression défavorable. Il existe néan-
moins des indices suggérant que les maladies auto-im-
munes secondaires s’en trouvent favorisées. Il n’est pas
clairement élucidé a quel point le risque de néoplasie
(particulierement de lymphomes intestinaux) est accru.
Ainsi, dans les cas incertains, une décision individualisée
doit intervenir entre le médecin et le patient, en tenant
compte des bénéfices et des risques potentiels.

Maladie cceliaque mineure
e Anticorps positifs, biopsie +/- positive
e Symptémes banaux / pas forcément corrélés

— Chronic fatigue syndrome
— Dyspepsie fonctionnelle; syndrome du colon irritable

— Elévation des transaminases inexpliquée
=jéte
Maladie ceeliaque silencieuse
¢ Anticorps positifs
e Asymptomatiques

¢ Biopsie positive

. Biopsie négative
Potentielle/latente
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Problématiques spécifiques

Cette section aborde brievement quelques probléma-
tiques spécifiques auxquelles il est possible d’étre
confronté dans la pratique clinique quotidienne dans le
contexte de la maladie ceeliaque.

Anémie ferriprive

Une anémie ferriprive inexpliquée — indépendamment
de I’age — constitue une manifestation initiale fréquente
de la maladie cceliaque. En revanche, sous I'angle
contraire, la maladie ceeliaque est uniquement respon-
sable d’env. 4-6% de toutes les anémies ferriprives. Par
conséquent, les réflexions doivent en premier lieu
s’orienter vers la cause beaucoup plus probable d’ané-
mie ferriprive que constitue I'hémorragie digestive.
Dans la mesure ou cette derniere peut également étre
liée a des pathologies sérieuses sur le plan pronostic
(cancer colorectal, cancer gastrique, etc.), un examen
gastroscopique et coloscopique est généralement incon-
tournable lorsqu’aucune perte de sang extra-intestinale
n’est perceptible. A 'occasion d’'une gastroscopie, il
faut toujours réaliser des biopsies duodénales qui
serviront dans le cadre du diagnostic différentiel de la
maladie cceliaque.

Une exception a cette regle, c.-a-d. une dispense d’endos-
copie, concerne les femmes en age de procréer, chez
lesquelles il est recommandé de réaliser un test sérolo-
gique de dépistage de la maladie ceeliaque. En cas de
résultat négatif et en 'absence de symptémes gastro-in-
testinaux ou d’autres symptomes faisant évoquer une
maladie ceeliaque, il est possible de renoncer a I'endos-
copie et d’initier en premiére intention une supplémen-
tation en fer probabiliste.

Syndrome du célon irritable, dyspepsie

fonctionnelle

Dans la maladie cceliaque, les troubles abdominaux non
spécifiques sont souvent les symptomes prédominants
voire les uniques symptomes. Il est impossible de déter-
miner de maniere fiable sur la seule base clinique si ces
symptomes sont imputables & une maladie ceeliaque ou
a des syndromes fonctionnels comme le syndrome du
colon irritable (SCI) ou la dyspepsie fonctionnelle. Avec
une prévalence de 15-20%, le SCI est largement ré-
pandu dans la population totale et il s’agit d’'un motif
fréquent de consultation du médecin de famille. Se pose
ainsi la question pour le médecin de famille de savoir
jusqu’a quel point il doit pousser ses démarches diag-
nostiques vers la recherche d’'une maladie cceliaque.
Des études ont montré que 4% de tous les patients chez
lesquels un SCI a initialement été diagnostiqué souf-
fraient finalement d’une maladie cceliaque (sérologie et
biopsie positives). Pour la dyspepsie fonctionnelle, ce
pourcentage est plus faible, puisque 4% des cas ont
certes une sérologie positive, mais seuls 1% des cas ont
une biopsie positive. Les recommandations a ce sujet
n’émettent pas de consignes claires. D’un point de vue
pragmatique, un test sérologique de dépistage de la
maladie ceeliaque peut au moins étre recommandé pour
les cas tenaces. Par ailleurs, il ne faut pas hésiter a pra-
tiquer ce test lorsque les ballonnements, les flatulences

CURRICULUM

et les selles diarrhéiques prédominent, car ces symp-
tomes peuvent témoigner d’ une malabsorption.

Elévation des valeurs hépatiques

Dans un tiers des cas, la maladie cceliaque s’accom-
pagne d’une élévation des transaminases, qui se nor-
malisent a nouveau sous traitement — sauf dans les
rares cas ou une hépatite auto-immune ou une hépato-
pathie indépendante coexiste. A I'inverse, chez 4% des
patients avec une élévation des transaminases initiale-
ment inexpliquée, une maladie cceliaque est
finalement retrouvée. Etant donné que les élévations
inexpliquées des transaminases sont souvent source
d’inquiétude (et d’escalade diagnostique consécutive)
en raison des implications pronostiques potentielles, un
test sérologique de dépistage de la maladie ceeliaque,
qui est un test simple a mettre en ceuvre, devrait étre
réalisé relativement tot dans le processus diagnostique.

Carence en calcium, ostéoporose

L'ostéoporose est non seulement une conséquence fré-
quente de la maladie ceeliaque, mais elle peut égale-
ment en étre I'unique manifestation. Ainsi, chez env.
3% des patients atteints d’ostéoporose, une maladie
ceeliaque est identifiée comme cause. En fonction du
profil clinique, particulierement en I’absence d’autres
facteurs de risque d’ostéoporose, un test sérologique de
dépistage de la maladie ceeliaque peut donc étre justi-
fié.

En cas de maladie ceeliaque, la malabsorption du cal-
cium et de la vitamine D, avec une hyperparathyroidie
secondaire consécutive, joue un réle physiopatholo-
gique de premiére importance dans la survenue de 1'os-
téoporose. De plus, I'inflammation chronique liée a la
maladie ceeliaque a des répercussions négatives sur le
métabolisme osseux. Un régime sans gluten améliore
certes la densité osseuse mais une normalisation n’est
guere possible (excepté chez les enfants), de sorte qu'un
risque légérement accru de fractures persiste chez les
patients atteints de maladie cceliaque, malgré un régime

Cas 2

Un diabete sucré de type 1 a été diagnostiqué a I'age de 20 ans
chez un cuisinier aujourd'hui 4gé de 39 ans. En raison d'un
syndrome coronarien aigu, un stent a été posé il y a deux ans.
Depuis, le patient suit un traitement par inhibiteurs de I'agrégation
thrombocytaire. Par ailleurs, une hypothyroidie latente et une
carence en vitamine D ont été détectées.

A présent, le diabétologue traitant diagnostique une anémie
ferriprive. Parmi les explications possibles figurent d’une part une
hémorragie gastro-intestinale éventuelle sous inhibiteur de
I'agrégation thrombocytaire. D'autre part, le diabéte sucré de type
1 est souvent associé a une maladie cceliaque et le diabétologue
prescrit donc un test sérologique de dépistage de la maladie
ceeliague. Il s'avére que les anticorps IgA anti-transglutaminase
sont fortement élevés (>128 kU/I; norme: <7).

’endoscopie révele une diminution de la hauteur des plis
duodénaux ainsi gu'un aspect découpé (scalloping) de la
mugqueuse (fig. 1 2)). Les altérations histologiques (atrophie
villositaire sous-totale, légére hyperplasie des cryptes, légere
prolifération des lymphocytes intra-épithéliaux et infiltrat
inflammatoire polymorphe) coincident bien avec une maladie
ceeliaque (fig. 2 1), Sous régime sans gluten et supplémentation
en fer par voie parentérale, la ferritine et I'némoglobine se sont
normalisées en |'espace de quelques semaines.
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adéquat. Néanmoins, il n’est pas recommandé de réali-
ser systématiquement une ostéodensitométrie, cet exa-
men étant réservé aux patients avec fractures patholo-
giques précoces, hypogonadisme, intolérance au lactose
concomitante, mauvaise observance diététique ou cor-
ticothérapie systémique.

Figure 1
Vue endoscopique typique d'une maladie cceliaque. Diminution de la hauteur des plis
duodénaux et aspect découpé (scalloping) de la muqueuse.

Figure 2

Vue histologique typique d'une maladie cceliaque. Atrophie villositaire ou flat mucosa (*);
prolifération des lymphocytes intra-épithéliaux (fleche); hyperplasie ou élongation des
cryptes (téte de fleche).
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Diabeéte sucré de type 1; syndrome polyglandulaire
auto-immun

En tant que maladie ayant une composante auto-im-
mune, il n’est pas rare que la maladie cceliaque soit
associée a d’autres maladies auto-immunes — au sens
strict ou au sens large. L'incidence augmente avec la
durée de la maladie.

L’association la plus fréquente — nota bene réciproque
—avec la maladie ceceliaque concerne le diabete sucré de
type 1. Environ 5-10% des diabétiques souffrent de
maladie ceeliaque (et vice versa), ce qui s’explique par
une prédisposition génétique commune entre les deux
maladies (loci des genes HLA DR3, HLA DQ2 et autres).
Il existe d’autres associations déterminées génétique-
ment dans le cadre du syndrome polyglandulaire auto-
immun. Elles concernent les glandes surrénales (mala-
die d’Addison), la thyroide (thyroidite de Hashimoto) ou
les parathyroides (hypoparathyroidie). Sur le plan gas-
tro-entérologique, mise a part la maladie ceeliaque, il
convient tout particulierement de rechercher une gas-
trite auto-immune (anémie pernicieuse) et une hépatite
auto-immune.

A Theure actuelle, le dépistage sérologique de la mala-
die ceeliaque est un examen pratiqué en routine dans le
cadre du diabete sucré de type 1. Lorsque plusieurs
maladies auto-immunes coexistent (particulierement
en cas de suspicion d'un syndrome polyglandulaire
auto-immun), il convient également de rechercher une
maladie cceliaque.

Traitement et surveillance

Actuellement, le seul traitement efficace est le régime
sans gluten strict a vie. Les variétés de céréales a élimi-
ner sont le blé, I'orge, le seigle, I'épeautre, 1'épeautre
vert, le kamut, 'engrain, I'amidonnier et le triticale.
L’avoine peut éventuellement étre consommeée en quan-
tités modérées. Il convient de noter que les produits finis
peuvent contenir des ingrédients renfermant du gluten
(émulsifiants, gélifiants, porteurs d’ardmes).

La recherche évalue a I’heure actuelle des traitements
alternatifs (par ex. enzymes scindant la gliadine, ago-
nistes a jonctions serrées, vaccination), mais ils en sont
encore au stade expérimental.

Expliquer aux patients comment bien suivre un régime
sans gluten est une démarche exigeante, qui devrait étre
laissée au soin d’un diététicien expérimenté. Les patients
devraient étre invités a adhérer a I’Association romande
de la cceliakie afin d’échanger leurs expériences avec
d’autres patients.

Les modalités du suivi dépendent de la sévérité de la
malabsorption et des anomalies histologiques initiales.
Dans bon nombre de cas, un controle sérologique est
suffisant. Sous régime sans gluten, les anticorps anti-
transglutaminase se normalisent en I'espace de 3—6 mois.
Dans les cas séveres, il est judicieux de réaliser un
controle endoscopique-biopsique apres 4-6 mois. Par la
suite, il est recommandé de réaliser des controles de
laboratoire a un rythme annuel (anticorps anti-transglu-
taminase, hémogramme, calcium, ferritine, acide
folique, vitamines liposolubles et phosphatase alcaline).
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1. Une femme de 29 ans, par ailleurs en bonne santé,
avec anamnese familiale sans particularité, se présente
en raison d’une fatigue accrue. Vous détectez un taux
de ferritine nettement abaissé sans anémie. Le reste
des analyses biologiques courantes est sans particula-
rité. Menstruations régulieres. Quelle est la prochaine
étape diagnostique?

A Coloscopie.

B Gastroscopie avec biopsie duodénale.

C Dosage des anticorps anti-gliadine.

D Dosage des anticorps anti-transglutaminase.

E Génotypage HLA DQ2/DQS8.
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2. Un commergant de 53 ans vient en consultation pour
un check-up. Mis a part des symptdémes de colon irri-
table préexistants, il ne présente pas d’autres symp-
tomes et est en bonne santé. Anamnese familiale sans
particularité. Pas de prise d’anti-inflammatoires non
stéroidiens ou d’acide acétylsalicylique. Vous détectez
un taux légerement abaissé d’Hb avec un hémogramme
hypochrome-microcytaire. Quelle est la prochaine
étape diagnostique obligatoire?

A Coloscopie.

B Gastroscopie avec biopsie duodénale.

C Dosage des anticorps anti-gliadine.

D Dosage des anticorps anti-transglutaminase.

E Génotypage HLA DQ2/DQ8.
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