MALADIE CCELIAQUE DE L’ENFANT : A PROPOS D’UN CAS
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RESUME

La maladie cceliaque est une affection peu connue en Afri-
que noire. Nous rapportons un cas enregistré au Centre
Hospitalier National d’Enfants Albert Royer (CHNEAR) de
Dakar. Il s’agit d’un nourrisson de 20 mois, de sexe fémi-
nin hospitalisé pour malnutrition aigue sévére. L’examen
retrouvait un retard pondéral sévere et des signes typi-
ques de maladie cceliaque (diarrhée, anorexie, apathie,
cassure de la courbe de croissance staturo-pondérale,
ballonnement abdominal, fonte du pannicule adipeux «
fesse triste »). Le taux d'immunoglobulines IgA était tres
augmenté supérieure a 18 fois la normale. La biopsie duo-
dénale montrait un aspect d’atrophie duodénale de grade
modéré. Le nourrisson était mis sous régime sans glu-
ten et I'évolution était favorable. Devant une malnutrition
aigue sévére chez un nourrisson, dans nos régions, bien
que la cause soit souvent carentielle, il faudrait garder a
l'esprit la possibilité des causes secondaires telle une ma-
ladie cceliaque semblant rare dans nos pays a ressources
limitées, car probablement sous diagnostiquée.
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ABSTRACT

CELIAC DISEASE IN CHILDREN: ABOUT ONE
CASE

Introduction: Celiac disease is a little-known disease in
black Africa. We report a case registered at the National
Children Hospital Center of Albert Royer (CHNEAR) in Da-
kar. This is a 20 month old girl hospitalized for severe acu-
te malnutrition. The history of chronic diarrhea has been
related, associated with anorexia and apathy. The physi-
cal examination revealed a severe thrive with weight and
height delay, abdominal bloating, loss of subcutaneous
adipose tissue with aspect of «sad buttocks». The immu-
noglobulin A (IgA) level was highly increased more than
18 times of the normal. Duodenal biopsy showed a mo-
derate grade of duodenal atrophy. The infant was under
gluten-free diet and the evolution was favorable. Celiac di-
sease seems to be rare in our countries because probably
underdiagnosed. For every case of malnutrition, although
carential causes predominate, we should keep in mind the
possibility of secondary causes such as celiac disease.
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INTRODUCTION

La maladie cceliaque est une maladie auto-immune
résultant de la rencontre d’'un individu génétiquement
prédisposé (groupe HLA DQ2 ou DQ8) avec un an-
tigene alimentaire trés répandu, le gluten. Elle est
caractérisée par la combinaison variable de manifes-
tations cliniques diverses, d’anticorps spécifiques et
d'une entéropathie. Dans les pays occidentaux, sa
prévalence se situe entre 1 et 2 % dans la population
générale et peut atteindre 20 % dans certains grou-
pes a risque [1]. En Afrique noire et en Asie du Sud
est par contre, la maladie cceliaque est quasiment in-
connue [2]. Nous rapportons I'observation d’'un nour-
risson de 20 mois au CHNEAR de Dakar chez qui le
diagnostic de maladie cceliaque a été retenu, dans
le but d’attirer I'attention, sur une maladie sous dia-
gnostiquée, cause secondaire de malnutrition aigue
séveére.

OBSERVATION

F.M est un nourrisson de 20 mois de sexe féminin
aux antécédents anté et périnataux sans particula-
rit¢ avec une vaccination a jour. Elle a été alimen-
tée au sein et au lait artificiel pendant 9 mois, puis
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a bénéficié d’'une diversification alimentaire avec
des céréales et le plat familial aprés le 9éme mois.
Ce jeune nourrisson présentait un léger retard psy-
chomoteur avec acquisition de la position assise vers
6mois, la marche a quatre pattes vers 12 mois, la
station debout vers 15 mois, et la marche avec appui
a 20mois. Elle était la 4éme d’une fratrie de 4 enfants
tous vivants bien portants et sans notion de consan-
guinité parentale. Le niveau socio économique des
parents était bon.

Elle était hospitalisée pour diarrhée chronique évo-
luant de fagon intermittente depuis I'age de 10 mois.
Cette diarrhée était faite de 2 a 3 selles par jour, de
couleur jaunatre avec des débris alimentaires, sans
glaires, ni sang, améliorée par la prise de ralentis-
seurs de transit

A I'admission, I'examen physique retrouvait :

- un poids a 6,56 kg (< - 3 écart type pour I'age), une
taille a 73cm (- 3 écart type par rapport a I'age); un
indice P/T < - 4 déviations standards et un périmeétre
brachial a 100mm ;

- un mauvais état général, avec un nourrisson apa-
thique et grognon.

- une dénutrition sévére avec fonte du pannicule adi-
peux sous cutané, des fesses en sac vide, des mem-
bres gréles et un abdomen distendu.

Figure 1 : fesses en sac vides
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Figure 2 : abdomen distendu et membres gréles

Les examens complémentaires réalisés montraient
: un syndrome inflammatoire biologique non spé-
cifique (GB 13000, CRP a 18,64mg/l : normale<6),
une anémie hypochrome microcytaire (Hb : 10,5 g/
dl VGM : 73 FI TCMH 23,1 pg CCMH : 31,6 g/dI),
une hypoprotidémie a 50,2 g/l (valeur de référence
56 a 75), une hypocalcémie a 88 mg/L (valeur de ré-
férence 90 a 110), une hyponatrémie a 130,2 mEq/I.
Le reste de I'ionogramme sanguin et les PAL étaient
normaux. La fonction rénale et hépatique, la copro-
culture, et 'examen parasitologique des selles KAOP
étaient sans particularité.
Devant ce tableau de malnutrition aigue sévére, un
protocole de réhabilitation nutritionnel a été instauré
selon les recommandations nationales. La persistan-
ce des symptdmes (diarrhée, absence de prise pon-
dérale) au bout de 15 jours a susciter la recherche
de causes secondaires. Ainsi, la sérologie rétrovirale
VIH et le bilan tuberculeux étaient revenus négatifs.
Le dosage des immunoglobulines montrait une aug-
mentation des IgA sériques totales : 1,81 g/l (normes
0,20 a 1,00). Les IgA anti transglutaminases tissu-
laires étaient trés élevées : > 129 U/mL (normal<7).
La biopsie duodénale montrait un aspect d’atrophie
duodénale de grade modéré.
Le diagnostic de maladie cceliaque était alors retenu
et le nourrisson mis sous régime sans gluten.
L’évolution était favorable avec la disparition de la
diarrhée au bout de quelques jours, et disparition de
'asthénie et de I'apathie. Une prise pondérale pro-
gressive était observée avec un indice P/T médian
(poids 10,3 kg, taille : 80,7cm), PB : 135 cm au bout
de 6 mois, et une disparition de la distension abdo-

minale.
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COMMENTAIRES

La maladie cceliaque est une affection peu connue en
Afrique noire [2]. Elle est due a un processus auto-
immun trés particulier avec identification précise de
I'antigéne responsable : la gliadine [3]. Au niveau cel-
lulaire, les peptides désaminés sont reconnus par les
lymphocytes T CD4+ intestinaux qui produisent des
cytokines comme l'interféron, I'lL 4 et le TNF, respon-
sables des lésions d’inflammation et d’atrophie vil-
lositaire [4]. Plus de 90 % des malades cceliaques
expriment le génotype HLA DQZ2, alors que 5 a 10
% restant possédent le génotype DQ8. Néanmoins,
étre porteur de ce systéme HLA particulier, présent
chez seulement un quart de la population générale,
est une condition nécessaire, mais non suffisante,
pour développer une maladie cceliaque [3]. Ceci
suggére l'implication d’autres facteurs notamment,
environnementaux tels que les infections a rotavi-
rus, et adénovirus qui altérent la barriére intestinale
avec une atrophie partielle de la muqueuse intesti-
nale [5]. La conséquence est une augmentation de
la perméabilité, de I'expression d’HLA DQ et de la
concentration de transglutaminase tissulaire ; ce qui
favorise ainsi le développement de la maladie. Il a
été également démontré que de multiples autres gé-
nes étaient impliqués dans la survenue de la mala-
die, notamment des génes associés a la production
de protéines intervenant dans le contréle de la per-
méabilité intestinale et des génes associés ou non au
développement de diabete de type 1[3].

Dans nos pays a ressources limitées, le diagnostic
est souvent porté au stade actif de la maladie, avec
des manifestations digestives et des stigmates de
malnutrition. Ces symptomes étaient fortement évo-
cateurs du diagnostic avant 'avénement des tests
sérologiques dans les années 1990 [6]. C’est le cas
de notre patiente qui a été diagnostiquée lors de la
prise en charge d’'une malnutrition aigue sévére a 20
mois, age médian au diagnostic des enfants sympto-
matiques [6]. Cependant il faut rappeler que ce sont
ces formes classiques qui sont les mieux connues et
les plus facilement diagnostiquées [7]. Dans la majo-
rité des cas, la maladie est symptomatique, méme si
les symptomes sont en général moins séveéres qu'il y
a 20 ou 30 ans [6].

Classiquement, les formes de I'enfant sont patentes,
cliniqguement bruyantes, avec retentissement nutri-
tionnel important [6]. La forme typique débute aprés
six mois, quelques semaines aprés l'introduction du
gluten dans I'alimentation ; c’est a peu prés le cas de
notre patiente chez qui les symptdmes ont débuté a
'age 10 mois peu aprés sa diversification alimentaire
vers 9 mois. Les principaux symptédmes sont : la diar-
rhée, 'anorexie, I'apathie, la cassure de la courbe de
croissance staturo-pondérale, le ballonnement abdo-
minal, la fonte du pannicule adipeux « fesse triste »
[7]. Chez notre patiente, cette symptomatologie typi-
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que était observée.

La confirmation du diagnostic de la Maladie Ccelia-
que repose sur des arguments immunologiques et
histologiques. Actuellement, les recommandations
de 2012 de la Société Européenne de Gastroenté-
rologie, Hépatologie et de Nutrition Pédiatrique (ES-
PGHAN) pour le diagnostic de la maladie cceliaque
chez les enfants symptomatiques et consommant du
gluten sont : la recherche des IgA anti-tTG et le do-
sage des IgA sériques totales. Chez les sujets ayant
de faibles taux d’lgA totales (< 0,2 g/L), des anticorps
spécifiques de la maladie cceliaque (anti-DPG, an-
ti-tTG, EmA) de classe IgG doivent étre quantifiés.
A la place du dosage des IgA sériques totales, une
recherche des IgG anti-DPG peut étre réalisée.
La recherche des anticorps anti-DPG peut étre uti-
lisée chez des patients présentant des symptoémes
trés évocateurs de maladie cceliaque mais séronéga-
tifs pour les anticorps anti-tTG ou EmA, en particulier
chez les enfants de moins de deux ans. La recherche
d’anticorps contre la gliadine native ne doit pas étre
utilisée pour le diagnostic de maladie cceliaque.

Si les IgA anti-tTG sont absentes et si le taux et si le

taux des IgA totales sériques est normal pour I'age

(ou si les IgG anti-DPG sont absentes), le diagnostic

de la maladie cceliaque devient peu probable. Si les

symptomes sont sévéres, la biopsie intestinale peut
étre nécessaire.

Si la recherche des IgA anti-tTG est positive, la suite

de la démarche dépend de leur taux.

» Les patients ayant des taux inférieurs a dix fois
la limite supérieure des valeurs normales (LSN)
(avec des tests utilisant des courbes de calibra-
tion) doivent bénéficier d’'une endoscopie haute
avec biopsie.

- Sil'histologie montre des Iésions compatibles
avec une maladie cceliaque (Marsh 2-3), le
diagnostic est confirmé.

- Si I'histologie est normale (Marsh 0) ou mon-
tre seulement une lymphocytose intraépithé-
liale (> 25 lymphocytes pour 100 cellules épi-
théliales, Marsh 1), d’autres explorations sont
nécessaires.

» Chez des patients ayant des taux d’IgA anti-tTG
supérieurs a dix fois la LSN (avec des tests uti-
lisant des courbes de calibration), une option
consiste a poursuivre les tests de laboratoire
(EmA, HLA) afin d’établir le diagnostic de mala-
die cceliaque sans effectuer de biopsies. Si la re-
cherche des EmA dans un nouveau prélévement
sanguin est positive, le diagnostic peut étre rete-
nu et 'enfant mis sous régime sans gluten. Chez
les patients considérés comme cceliaques mais
qui n'ont pas eu de biopsies intestinales, il est
conseillé de faire un typage HLA pour renforcer

le diagnostic.
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Chez notre patiente, le dosage des IgA anti-{TG est
revenu supérieure a 18 fois la limite supérieure de la
normale. Les IgA sériques totales étaient également
revenues élevées. Cependant nous avons quand
méme réalisé des biopsies intestinales étant donné
les divergences quant a la nécessité de réalisation
de ces biopsies. En effet, en 2013 les recomman-
dations du College américain de gastro-entérologie
(ACG) pour la maladie cceliaque considérent que les
biopsies duodénales sont essentielles pour le dia-
gnostic de la maladie cceliaque [8].

CONCLUSION

Les études sur la maladie coeliaque en Afrique noi-
re, sont peu nombreuses. Ceci serait probablement
moins lié a une rareté de I'affection ou a une faible
prédisposition génétique dans nos populations qu’a
un défaut de diagnostic du fait de nos ressources li-
mitées. D’ou la nécessité d’explorer les états de mal-
nutrition survenant au décours de lintroduction de
céréales dans le cadre de la diversification alimen-
taire.
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