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Résumé

La maladie cceliaque est différente d'une allergie alimentaire mais toutes deux sont
responsables de dommages a l'intestin gréle. La maladie cceliaque est la conséquence d'une
réaction auto-immune contre le gluten alimentaire alors que l'allergie alimentaire est définie
comme une perte ou absence d'acquisition de la tolérance immunologique & un allergene
alimentaire.

L’objectif de notre étude consiste a comparer le profil épidémio-biochimique des sujets
atteints de maladie cceliaque a celui des sujets ayant une allergie alimentaire résidents au niveau
de la région de Mostaganem.

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive s’€talant sur une période de 45 jours,
colligeant les patients atteints de maladie cceliaque, retenus sur des critéres histologiques
(biopsies duodénales), et ceux ayant une allergie alimentaire retenus sur des critéres
sérologiques (anticorps IgE spécifiques confirmés) se présentant au niveau de 1’établissement
public hospitalier de Ain Tadless et de I’établissement public de santé de proximité de
Salamandre, Mostaganem.

L’age moyen de nos patients (n=27) était de 13.66 + 2.63 ans avec un sexe ratio (F/H)
de 1.07. Les données sociodémographiques et cliniques de chaque maladie ont été recueillies
par un questionnaire comprenant 22 questions adressé a I’ensemble des cas. Le profil
biochimique comprenant le bilan hépatique, le bilan lipidique, le bilan rénal, la numération de
la formule sanguine (FNS), la protéine C réactive, la bilirubine directe et le groupe sanguin a
été déterminé.

Le profil épidémio-clinique a révelé une prédominance du sexe féminin chez les
malades cceliaques face a une prédominance masculine chez les sujets allergiques avec une
fréquence beaucoup plus élevée chez les enfants que chez les adultes. Un amaigrissement avec
un indice de masse corporelle inférieur a 18.5 Kg/Cm? a été observé chez les deux
populations.Sur le plan biochimique, nos patients cceliaques ainsi que ceux allergiques ont
respectivement présenté un groupe sanguin O+, une anémie ainsi qu’une augmentation de la
bilirubine directe. Le processus inflammatoire était plus marqué chez la population cceliaque.
Une anomalie hépatique reflétée par une augmentation du taux des transaminases (TGO et
TGP) a été notée seulement chez les patients cceliaques.

Par analyse comparative, la maladie cceliaque est caractérisée par une altération plus marquée
du profil biochimique par rapport a I’allergie alimentaire.

Mot clés: Allergie alimentaire, Etude comparative, Maladie cceliaque, Paramétres
biochimiques.



Summary

Celiac disease is different from food allergy, but both of them cause damage to the small
intestine. Celiac disease is the consequence of an autoimmune reaction against dietary gluten, whereas

food allergy is defined as a loss or lack of acquisition of immunological tolerance to food allergens.

The objective of our study is to compare the epidemio-biochemical profile of subjects
suffering from celiac disease to that of subjects with a food allergy resident in the region of

Mostaganem.

This retrospective descriptive study was carried out over a 45-day period, involving patients
with celiac disease, selected on the basis of histological criteria (duodenal biopsies), and those with
food allergy, selected on the basis of serological criteria (confirmed specific IgE antibodies),
presenting at the Ain Tadless public hospital and the Salamandre local public health establishment,
Mostaganem. The average age of our patients (n=27) was 13.66 = 2.63 years with a sex ratio (F/M)
of 1.07. Socio-demographic and clinical data for each disease were collected by a questionnaire
comprising 22 questions addressed to all cases. Biochemical profile including liver, lipid and renal
parameters, complete blood count (FNS), C-reactive protein, direct bilirubin and blood group was

determined.

The epidemio-clinical profile revealed a predominance of the female sex in celiac patients
compared to a male predominance in allergic subjects with a much higher frequency in children than
in adults. Weight loss with a body mass index lower than 18.5 kg/cm2 was observed in both
populations. Biochemical profile showed that our celiac patients as well as those with food allergies
presented respectively an O+ blood group, anemia and an increase in direct bilirubin. The
inflammatory process was more marked in the celiac population. A hepatic abnormality reflected by
an increase in the level of transaminases (TGO and TGP) was noted only in celiac patients.
Comparative analysis showed that celiac disease is characterized by a marked alteration of the

biochemical profile compared to food allergy.

Keywords: Biochemical parameters, Celiac disease, Comparative study, Food allergy.
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Introduction

Les dysfonctionnements de la fonction barriére de 1’intestin sont caractérisés par une
augmentation de la perméabilité intestinale, et ont été associes a la sévérité de nombreuses
maladies intestinales, notamment les maladies inflammatoires chroniques de I’intestin, maladie

cceliaque et allergies alimentaires.

La maladie cceliaque et 1'allergie alimentaire sont devenues un véritable probléme de
santé publique. La maladie cceliaque touche 48 a 300 millions de la population générale
(Pourtalebi-Firoozabadi et al., 2016). Cette prévalence reste aussi €levée en Afrique du nord
avec un pourcentage de 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. Les seules données a nos
dispositions sont celles de Boukezoula, (2015) qui révélent une prévalence de 1.11%o

d’intolérance au gluten au niveau de la wilaya de Tebassa en 2014.

Quant a I’allergie alimentaire, sa prévalence est également en augmentation ces
derniéres années. Elle affecte environ 4% a 6 % des adultes et des enfants en bas age
(Greenhawt et al., 2016 ; Giovanna et al., 2018).

L’intolérance au gluten, connu sous le nom de maladie ceeliaque est une pathologie
multifactorielle, caractérisée par un dysfonctionnement immunitaire et inflammatoire se
développant sur un terrain génétique et nécessite un diagnostic multidisciplinaire du fait de
manifestations multiples et variées (Bruneau et al., 2018). Cette maladie est intimement liée a
I’ingestion de gluten, une substance que I’on retrouve dans les céréales, notamment le blé, mais

pas uniquement (Cabanillas, 2019).

L’allergie alimentaire est une réponse adverse, reproductible, se produisant suite a
I’ingestion d’un aliment. Elle résulte d’une réponse immunitaire excessive induite contre
certaines protéines contenues dans cet aliment, protéines normalement inoffensives pour
I’organisme et dénommées des trophallergéne (Adel-Patient, 2016). L’étiologie de
I’augmentation de la prévalence des maladies allergiques n'est pas trés claire ; elle peut
s'expliquer par une combinaison de plusieurs facteurs, y compris la prédisposition génétique,
les facteurs environnementaux ainsi que les changements dans le mode de vie (Jenerowicz et
al., 2012 ; Saadeh et al., 2013).

L’objectif de notre travail est de réaliser une étude comparative des profils
épidémiologique, clinique et biochimique chez des patients ayant une maladie cceliaque ou une

allergie alimentaire résidents au niveau de la région de Mostaganem.
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Ce travail est subdivisé en trois parties essentielles. La premiere partie, est une synthése
bibliographique qui consiste a étudier des géneéralités sur la maladie ceeliaque. La deuxiéme
partie traite I’allergie alimentaire ainsi que la relation entre les deux notions. La troisieme partie
est la partie expérimentale dans laquelle nous avons détaillé le protocole expérimental suivi par
les différentes méthodes utilisées, les résultats obtenus et la discussion, et nous avons terminé

avec une conclusion.
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1. Définition

La maladie cceliaque est une maladie auto immune de Dintestin gréle, elle touche
principalement des personnes génétiquement prédisposées (haplotype DR3-DQ2 ou DR4-DQ8)
suite a I’ingestion du gluten alimentaire (Becissel et al.,, 2020). La MC affecte 48 a 300 millions

de personnes dans le monde (Singh et al., 2018).

Les manifestations cliniques de cette maladie sont variables, mais restent dominées par la
diarrhée chronique causée par 1’atrophie villositaire. Le seul traitement recommandé actuellement

reste le régime sans gluten strict (Pedoto et al., 2023).

Le diagnostic se fait lors d'un dépistage sérologique et d'une biopsie intestinale. La maladie
est fortement associée a la trisomie 21, au DID (diabete insuline dépendant), a une maladie auto-

immune de la thyroide et a un déficit en immunoglobulines A (Kahaly et Hensen, 2016).

Pathologies liées au gluten

v

' ! :
Auto-immune Allergique Non auto-immune
Non allergique
Immunité innée ?
| |
! ! !
Maladie Ataxie Dermatite Allerci blé Sensibilité au
Ceeliaque Cérébelleuse Herpétiforme Aflergle au bie gluten
| \
[ I
| | ‘
l l l ¥ v v v
. Silencieus . Allergie Allergie Anaphylaxie Urticaire
Symptomatique e Potentielle respiratoire alimentaire Au blé induite de contacte
par 1'effort

Figure 1. Classification des pathologies liées au gluten proposée par le consensus d’expert de

Londres (Bouteloup, 2016).
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2. Historique

Le terme « ceeliaque » provient du grecque « koeliakos » qui signifie souffrance de 1’intestin,
ou « koilos » qui veut dire ventre ou creux, terme attribué, pour la premiére fois, par Arateus De

Cappadoce en Gréce vers le 2™ siécle aprés « Jésus-Christ » en octobre 1887 (Aretaeus, 1856).

En 1888, le pédiatre anglais «Samuel Geey, décrit les manifestations gastro-intestinales de

la maladie en s’appuyant sur plusieurs cas cliniques observés chez des enfants (Paveley, 1988).

En effet, les propriétés pathologiques du gluten ont été découvertes en 1941 par Willen
Karel Dick qui a fait le lien entre la composition du bl¢ et la MC en suggérant un rdle majeur des
protéines « gliadines ».L’association de la maladie avec le phénotype HLA est connue depuis 1989
mais 1’identification des premiers tests dosant les anticorps spécifiques de la maladie n’est venue

que dix ans plus tard (Mouterde et Guandalini, 2008).

Entre 2002 et 2010, des études génétiques a grande échelle révelent de nouveaux facteurs
de risque génétique. A ce jour, environ 50 variations du génome ont été identifiées comme des

facteurs de susceptibilité (Dubois, 2010).
3. Epidémiologie
La maladie cceliaque est un probléeme de santé publique majeur dans le monde. Sa

prévalence varie selon les régions, mais en générale, elle touche environ 1% de la population

mondiale. Les femmes sont plus souvent affectées que les hommes (Singh et al, 2018).

e En Europe

Au cours des années 2015-2020, la prévalence globale de la MC était de 1,62 %, 1,62 % dans le
Nord de I'ltalie, 1,36 % dans le Centre, et 1,93 % dansle Sud, avec une différence statistique entre

le Centre et Italie du Sud (p = 0,0482) (Lionetti et al., 2023) (Figure 2).
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€D PREVALENCE IN MACROAREAS
4 g Cervral haly 1.36 % (C11.04-1.75)
Milan 1.09% (CJ 0.56-1.9) Verona 1.70% (Cl 1.2-22)
v - North taly 162 % (CI 1.25-2,06)
Padua 2.07% (C1 0.84-4.22)
‘ - South Haly 1.93% (CI 1.50.2.45)
,\ Ancona 1.42% (C1 1.01-1.82)

Rome 1.23 % (CI 0.67-2.05)

Bari 2.57% (C1 1.83-3.52)
Cava de” Tirreni 1.15% (C1 0.6-2.01)

Reggio Calabria 1.78% (CI 1.02.2.87)
' )
Figure 2. Prévalence de la maladie cceliaque dans chaque centre et dans trois macrozones : Nord,

Centre et Sud de I'ltalie (Gatti et al, 2020).

. En Afrique

Les données épidémiologiques sur 1’intolérance de gluten en Afrique sont disponibles
seulement dans quelques pays, la plupart d'entre eux situés dans la partie nord du continent. Les
populations africaines (15,775 sujets) ont signalé des chiffres de MC inférieurs a ceux des
populations occidentales, avec une séroprévalence de 1,1 % et une biopsie confirmée (Singh et al,
2018).
. En Soudan

La sérologie de MC était positive chez 6,97 % des enfants soudanais atteints de diabete de
type 1, avec une confirmation histologique chez 76,5% d'entre eux (Ibaid et al., 2022).
o En Algérie

En Algérie, la prévalence de la MC n’est pas aussi bien documentée que dans certaines
autres régions. Cependant, une étude réalisée a Tébessa a montré que la prévalence de la maladie
ceeliaque significativement (p= 0.03) augmenté de 0,12 %o en 2000 al.11 %o en 2014 avec une

prévalence moyenne sur les 14 ans de 0,66 = 0,28 %o (Boukezoula et al., 2015) (Figure 3).
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Figure 3. Evolution de la prévalence de la maladie cceliaque a Tébessa de 2000 a 2014

(Boukezoula et al., 2015).
4. Formes de la maladie cceliaque
4.1. Forme symptomatique : elle regroupe deux types de formes :

e Forme typique : la maladie se manifeste sous forme d’une entéropathie sévére avec un
syndrome de malabsorption et des signes cliniques classiques (diarrhée, fievre, ballonnement
abdominale...).

e Forme atypique ou extra - intestinale : dans cette forme le syndrome de malabsorption et
les signes classiques sont au second plan. Les patients présentant un retard de croissance
et/ou pubertaire, anémie ferriprive et d’autres maladies et désordres (Hemaizia et Mallam,

2020).

4.2. Forme asymptomatique ou silencieuse : patients sans symptomes ou maladies gastro-
intestinales associées a la maladie cceliaque. Cette forme est caractérisée par des sérologies

positives et une atrophie villositaire de sévérité variable.

4.3. Forme latente ou potentielle : Cette forme est caractérisée par une muqueuse intestinale

morphologiquement normale (absence d’atrophie villositaire, anticorps positifs) (Byrne, 2015).
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5. Symptomes

La plupart du temps les patients sont asymptomatiques, mais pour certains des symptomes
peuvent apparaitre. Ces derniers peuvent étre gastro-intestinaux ou extra-gastro-intestinaux, ce qui

varie d’un individu a I’autre et en fonction de son age (Gerum, 2023) (Tableau 1).
Tableau 1. Signes et symptomes de la maladie ceeliaque chez I’enfant et ’adulte

(Larretxi et al, 2017).

Symptomes gastro -intestinaux Symptémes extra-intestinaux

Chez P’enfant

-Diarrhée chronique.

-retard de croissance.

-Douleur abdominales récurrentes.

-maux de téte.

-Manque d’appétit.

-Malnutrition / anémie.

-vomissement.

-boutons de fiévre.

-constipation.

-Dermatite herpétiforme.

-distension abdominale.

-hypotrophie musculaire.

Chez I’adulte
-Constipation -M¢énopause précoce
-Diarrhée mal absorptive. -Anémie.
-Douleur abdominales récurrentes -épilepsie.

-Dyspepsie

-Ataxie / neuropathie périphérique.

6. Le diagnostic

Le diagnostic de la maladie cceliaque repose sur trois critéres :

- Les données cliniques : les symptomes vus précédemment ;
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- Les tests sérologiques ;
- La biopsie duodénale (données histologiques).
6.1. La recherche des signes cliniques

Suspecter une intolérance de gluten doit conduire en premier lieu a rechercher des
symptomes cliniques ou biologiques évocateurs. Devant la prédominance de formes atypiques

I’interrogatoire et I’examen médical minutieux sont indispensables.
6.2. Dosage des anticorps

II faut rechercher dans le sérum la présence d’AC spécifiques en vérifiant que le patient ne

suit pas déja un régime sans gluten, pour cela il n’est pas nécessaire d’étre a jeun.

L’ensemble des anticorps spécifiques découverts dans cette maladie, classés ici par ordre

de priorité pour le diagnostic sérologique, sont :

- les anticorps anti-transglutaminase de type 2 de classe IgA et IgG (TG2).
- les anticorps anti-endomysium de classe IgA et IgG (EMA).

- les anticorps anti-gliadine déamidée de classe IgA et IgG (DGP).

- les anticorps anti-gliadine de classe IgA et IgG (AGA).

- les anticorps anti-réticuline de classe IgA (ARA) (Husby et al., 2020).
6.3. Changement histologique

Sont classés comme suit :

- Stade O : pré-infiltrant (normal) ;

- Stade I : infiltrant (augmentation des lymphocytes intraépithéliaux) ;
-Stade II : hyperplasique (stade I + cryptes hyperplasique) ;

-Stade III : destructrice (stade II + atrophie villositaire de degrés non progressifs) (Chhuneja et

Arora, 2020) (Figure 4).
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Figure 4. Histologie de l'intestin gréle dans la maladie cceliaque ; le stade O représente la muqueuse
normale, le stade 1 représenté par des points indique I’augmentation des lymphocytes
intraépithéliaux, le stade 2 représente la prolifération des cryptes qui conduit a un raccourcissement
villeux, les stades 3a a c reflétent la présence d'une atrophie villositaire associée a la maladie

ceeliaque (3¢ représente une atrophie villositaire totale) (Catassi et al., 2022).
7. Physiopathologie de la maladie ceeliaque
7.1. Facteurs génétiques

Les personnes ayant des antécédents familiaux de la MC ont un risque de 10 a 15 % de
développer la maladie au cours de leur vie. En effet, une concordance de 50 a 75% est observée
chez les monozygotes jumeaux. Les facteurs génétiques de loin les plus importants sont le CMH
de classe II. HLA, le complexe majeur d'histocompatibilit¢ (CMH), codé par des geénes sur le

chromosome 6 humain, est un facteur génétique nécessaire a la maladie ceeliaque.

HLA-DQ, résidant sur le petit bras du chromosome 6, code des molécules du CMH II. Les
protéines HLA-DQ sont des hétérodimeres o/f situés a la surface des cellules présentatrices
d'antigene et codés par HLA-DQAL1 et les genes HLA-DQBI, respectivement. Les molécules HLA
II présentent les peptides aux cellules CD4 + Th (Kuja et al, 2016).
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Figure 5. Physiopathologie de la maladie ceeliaque. Le gluten ingéré est partiellement digéré par
une combinaison d'organismes hoétes (digestifs) et microbiens (intestin gréle). Puis transportées
principalement par des voies transcellulaires, et éventuellement paracellulaires, vers la lamina
propria. Ensuite, la transglutaminase 2 activée (TG2; également connue sous le nom de
transglutaminase tissulaire), une enzyme qui est exprimée dans de nombreux types de cellules, est
sécrétée dans la matrice extracellulaire. La tTG catalyse la désamidation du gluten en peptides, qui
peuvent ensuite se lier plus efficacement aux molécules HLA-DQ sur les CPA. Les complexes
TG2-gluten peuvent activer les cellules B pour produire des auto-anticorps. Les CD4+ spécifiques
au gluten sécretent des médiateurs pro-inflammatoires tels que l'interféron (IFN) vy, l'interleukine

(IL)-21 et le facteur de nécrose tumorale (Verdu et al., 2021).
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7.2. Facteurs environnementaux
7.2.1. Le gluten

Est la masse protéique, élastique et visqueuse restante aprés extraction de 1’amidon du blé
et par extension d’autres céréales. Elle est composée d’un mélange de peptides : les gliadines de
forme globulaire et les gluténines de forme filamenteuse. Ces derniers sont tres riches en deux
acides aminés, la glutamine et la proline qui constituent les séquences peptidiques les plus toxiques
pour les intolérants au gluten. Les formes nocives de gluten se retrouvent dans ces céréales et

produits dérivés des céréales : Orge, Couscous, seigle, avoine...etc. (Bower et al, 2014).
7.3. Facteurs immunitaires
7.3.1. Les auto-anticorps

Les auto-anticorps dans la MC ont été détectés sous forme d'anticorps anti-réticuline par
coloration de divers tissus de rat. Plus tard, des anticorps anti-endomysium IgA, détectés par du
cordon ombilical humain ou coloration de l'eesophage de singe, ont été décrits. L'enzyme TG2 a
¢té identifiée comme l'antigéne cible des anticorps anti-réticuline et de 'EMA, bien que des
anticorps dirigés contre la calréticuline et l'actine soient également présents dans le sérum de

certains patients (non traités qui suivant un régime alimentaire strict) (Di Sabatino et al, 2012).
8. Les facteurs de risque

Les principaux facteurs de risque sont représentés dans le tableau ci-dessous.

11
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Tableau 2. Facteurs de risque potentiels de la maladie ceeliaque (Benjamin et al., 2021).

Facteurs de risque

Commentaire

Référence

HLA-DQ2 et DQS

Jumeau monozygote
Monozygotes :
49%-83%

(Sollid et al., 1993)

Quantité¢ de gluten consommé
dans I’enfance

Une plus grande quantité
associée a un risque plus élevé

(Andrén et al., 2019)
(Lund-Blix et al, 2019)
(Mirild et al, 2019)

courte

Accouchement par césarienne / (Marild et al., 2012)
¢lective

Petit par rapport a l'age / (Marild et al., 2012)
gestationnel

Une durée d'allaitement plus / (Ivarsson et al., 2002)

Infection par un rotavirus

Interaction entre l'infection et
la saison de naissance

(Stene et al, 2006) ;
(Kemppainen et al., 2017)

Infection par un réovirus / (Bouziat et al., 2017)

Absence de colonisation par / (Lebwohl et al., 2013)

Helicobacter pylori

Naissance en été / (Lebwohl et al., 2013)
(Namatovu et al, 2016)

Latitude nord (aux Etats-Unis) / (Unalp-Arida et al, 2017)

Médicaments supprimant | Préoccupation pour (Lebwohl et al., 2014)
l'acide biais protopathique
Antibiotiques (Marild et al., 2013)

Latitude sud (en Suede)

(Namatovu et al, 2016)

Statut non-fumeur

(Wijarnpreecha et al., 2018)
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1. Définition

L’allergie alimentaire (AA) est définie par le National Institute of Allergy and Infectious
Diseases comme étant une « réaction néfaste sur la santé induite par une réponse immunitaire

spécifique qui se produit lors de chaque exposition a un aliment donné » (Boyce et al., 2010).

Elle est déclenchée par des antigénes protéiques alimentaires normalement inoffensifs
« allergenes » (Nwaru et al, 2014 ; Yu et al, 2016). Selon I’Organisation Mondiale de la
Santé (2021), le terme « allergene » désigne une substance généralement inoffensive, mais
capable de déclencher une réponse qui prend sa source dans le systéme immunitaire et entraine
une réaction allergique chez certains individus. L’anaphylaxie est la forme la plus grave

d’allergie alimentaire conduisant a la mort (Sicherer et al., 2018).

Tableau 3. Types de réactions d'hypersensibilité et leurs caractéristiques (Tufail et

al., 2023).

Type de Analyse Sérologique Mécanisme

hypersensibilité

I IgE Mastocytes et basophiles

11 IgG, IgM Phagocytes, complément et
interférence avec la fonction cellulaire

II1 IgG Complexes immunitaires, phagocytaires et NK
activation cellulaire

v Cellules T (THI, TH2 et | Activation des macrophages et des éosinophiles

cellules T cytotoxiques) | et cytotoxicité

2. Principaux allergenes alimentaires

Actuellement les dix allergenes les plus courants dans le monde, considérés comme les

allergénes majeurs, sont les suivants : ceuf, moutarde, arachides, noix, poissons et fruits de mer,
sésame, soya, sulfites et bl¢ (Sicherer et al, 2018). En réalité, un allergene est défini comme
une substance, généralement une protéine, qui est reconnue par les anticorps IgE présents dans

le sérum des personnes allergiques (Tableau 4).
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Toutefois, un allergéne qui peut provoquer une réaction allergique est appelé allergene”

complet " (allergénes de classe I). D'autre part, certaines protéines qui peuvent provoquer des

symptomes allergiques, on les appelées allergénes incomplets (allergénes de classe II)

(Labrosse et al., 2020).

Tableau 4. Allergénes présents dans les produits alimentaires et la détection de ces allergenes

(Ramachandran et al, 2020 ; Fiocchi et al, 2022).

Allergie Allergenes Anticorps Essais

Ovomucoide ; Ovo Test cutané, IgE spécifiques a
Allergie a 1'ceuf transferrine,Conalbumine ; IgE I'ccuf

Lysozymes, Ovalbumine ;

Alpha-livetine ; Vitellus

Parvalbumines ; Gélatine ; Test cutané, Immuno-CAP, et
Allergie aux | Enolase ; Aldolase ; IgE immunoblotting
poissons Vitellogénine ;

Tropomyosine

ArahletArah3
Allergie aux | (membres de la IgE Test cutané et activation des
arachides superfamille des cupines) basophiles

etArah2etArah 6

(membres de la

superfamille de la

prolamine)

Vicilin ; légumines Test de piqlre cutanée, test
Noix de cajou IgE alimentaire en double aveugle
allergie contrdlé par placebo

alimentaire controlé (DBPCFC)

Protéines de caséine et Test cutané ;

Allergie au lait protéines de lactosérum IgE test sanguin ; test de provocation

; alpha-lactalbumine et

béta-lactalbumine
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3. Epidémiologie

Les allergies alimentaires sont 3,6 fois plus fréquentes chez les enfants que chez les
adultes, avec des manifestations cliniques variant selon l'dge. La prévalence d'allergie
alimentaire serait comprise entre 2 et 3 % dans la population adulte européenne et nord-
américaine, et entre 5 et 8 % chez I’enfant. De plus, certaines allergies puissent donc disparaitre
de facon spontanée, il n’empéche que des enfants ne développent pas cette tolérance avant I’age

adulte (Dubuc-Fortin et al, 2020).

En Algérie, peu de données épidémiologiques sur la prévalence et 1’incidence des
allergies alimentaires sont disponibles. L’¢tude d’Abdelaziz et al, (2014) montre que la
prévalence de I’allergie alimentaire chez I’enfant scolarisé¢ a Alger est de 1,75 %, avec les
poissons, fruits de mer (23 %) et les légumineuses (22 %) comme principaux allergenes

responsables des manifestations cliniques. Le lait vient en 3°™ position avec 15 %.
4. Physiopathologie

Le mécanisme fondamental de la réaction allergique immédiate dépendante des IgE,

s’effectue en deux phases : la sensibilisation et le déclenchement.

Il existe différentes voies de sensibilisation a des allergenes alimentaires (Sehra et al., 2015).
Dans le cas d’intolérance alimentaire dite de classe I, la sensibilisation se produit au niveau du

tractus gastro-intestinal. Ce type de (AA) s’affecte particulierement les enfants.
4.1. Premiere étape la phase de sensibilisation

Les CPA du GALT captent I’antigéne alimentaire, et aprés la lyse intracellulaire,
associent les peptides dérivés de I’antigéne aux molécules du CMH II a leur surface. Les
cellules présentatrice d’antigéne ainsi activées migrent ensuite vers les ganglions lymphatiques
« locaux » ou Ganglions mésentériques « MLN », ou elles interagissent avec les cellules T
CD4+ naives. Cette interaction cellulaire va induire la différenciation des cellules naives en
cellules Th2, sécrétant des cytokines dont 1'IL-4, ’'IL-5, 'IL-9 et I’'IL-13 (Eigenman et al.,
2009). Ces cytokines vont notamment induire la transformation des lymphocytes B en
plasmocytes producteurs d’IgE spécifiques. Ces derniers répartissent ensuite dans 1’ensemble
de I’organisme, via la circulation sanguine, et se fixent sur des « cellules cibles » de la peau et

des muqueuses (mastocytes) ainsi que sur des basophiles exprimant le récepteur pour la partie
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constante des IgE. Cette premiere étape, muette cliniquement, prépare I’organisme a réagir de

fagon immédiate lors d’un second contact avec I’allergéne (Rancé et al., 2008).
4.2. Deuxieme étape la phase de déclenchement

Lors du second contact entre 1’allergéne et I’organisme, celui-ci est reconnu par les IgE
specifiques liées aux cellules effectrices via leurs récepteurs (Ramesh et al., 2018). Le pontage
des IgE va entrainer 1’agrégation du FceRI qui va induire la phosphorylation des résidus
tyrosines présents sur le récepteur. Cela va permettre le recrutement d’autres effecteurs et la
mise en place de multiples cascades de signalisation aboutissant finalement a la dégranulation
des cellules (Shroba et al., 2019) (Figure 6).

Lors du déclenchement de la réaction allergique, on distingue deux phases :
e La phase précoce : trés rapide et est principalement due aux effets immédiats de
I’histamine libérée.

e La phase tardive : Se met en place dans les deux a huit heures suivant la degranulation,
et persiste pendant au moins un a deux jours. Elle correspond a une réponse inflammatoire
déclenchée par les médiateurs libérés par les mastocytes et les basophiles (Bakdash et al.,
2015).
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Pathogens and allergens
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Figure 6. Mécanismes immunologiques de sensibilisation allergique. BCR, récepteur de
cellules B ; DC, cellule dendritique ; IL, Interleukine ; ILC2, Inné Cellule lymphoide de type

2 ; MHC-II, complexe majeur d'histocompatibilité¢ de type II ; TCR, récepteur des cellules T ;
TFH, cellule folliculaire auxiliaire T ; TH2, cellule auxiliaire T Type 2 (Schoos et al., 2020).
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Tableau 5. La différence entre la MC et I’allergie alimentaire.

Intolérance au gluten

Allergie alimentaire

Mécanisme

Est une maladie auto immune
et chronique qui se déclenche a
la raison de [I’ingestion de

gluten (protéine de blé).

Est une réaction anormale de
systéme immunitaire a un
allergéne comme le gluten, lait

et les ceufs.

Les symptémes

Sont plus variés et peuvent
inclure des diarrhées chronique
de leur abdominale,

ballonnement...etc.

Apparaissent généralement
entre quelque minutes a 2
heures aprés I’ingestion de
I’allergéne et peuvent inclure
des symptomes tell que
éruption cutané, des difficultés

respiratoire ...etc.

de certains génes,

HLA-DQ2 ou HLA-DQS.

comme

Traitement Traitée par un régime strict sans | Trait¢é par [’évitement de
gluten. I’allergene.
Prévalence Affecte environ 1% de la|Plus  fréquente,  affectant
population mondiale. environ 8%des enfants et 3%
des adultes.
Génétique Est fortement liée a la présence | Plus liée a un terrain atopique,

qui peut étre transmis par les

parents.

18




Matériels et
Méthodes
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1. Objectif

Notre objectif consiste a comparer le profil épidémio-clinique et biochimique des sujets
atteints de maladie cceliaque a celui des sujets ayant une allergie alimentaire chez une

population de la région de Mostaganem.
2. Cadre de I’étude

Nous avons mené une ¢étude rétrospective descriptive de 45 jours, du 4 février au 19
mars 2024, au niveau de I’établissement public hospitalier (EPH) de Ain Tadless et de
I’établissement public de santé de proximité (EPSP) de Salamandre Mostaganem. Nous avons
colligé 28 cas (15 F/13 H) d’un 4ge moyen de 15.09 + 2.84 ans dont 6 patients présentant une

allergie alimentaire, 21 patients atteints de maladie cceliaque et 1 sujet sain.
2.1. Patients et informations recueillies

Les données sur la maladie allergique et ceeliaque, leurs symptomes, et leurs facteurs de
risque potentiels ont été recueillies par un questionnaire comprenant 21 questions adressées a
I’ensemble des cas (Annexe). Une analyse des différents paramétres biologiques est effectuée

afin d’évaluer le profil biochimique de chaque maladie.
2.1.1. Criteres d'inclusion et d'exclusion

Dans ce travail, est inclus tout cas présentant une maladie ceeliaque confirmée par la
réalisation de biopsies duodénales via une endoscopie ceso-gastro-duodénale ainsi que les cas
présentant une sensibilisation a au moins un trophallergéne ayant des anticorps IgE spécifiques
confirmés (hypersensibilit¢ de type I). Les patients dont les données histologiques et

immunologiques n’étaient pas disponibles ont été exclus.

Tableau 6. Caractéristiques de la population étudiée.

Sujets Controle | Maladie | Allergie
ceeliaque | alimentaire
Effectif 01 14 0
Femme Pourcentage % 100 66.67 0
Effectif 0 07 06
Homme Pourcentage % 0 33.33 100

19



Matériels et Méthodes
3. Prélevement sanguin

Le sang est prélevé par ponction au niveau de la veine du pli du coude et mis dans des
tubes contenant un anticoagulant (EDTA, héparine ou citrate) selon le paramétre considéré. Le
sang est ensuite centrifugé a 3000 tours/min pendant 5 minutes pour récupérer le sérum ou le

plasma.
4. Dosages biochimiques
4.1. Groupe sanguin ABO/Rhésus D

Le dosage consiste a placer une goutte du sang dans les 4 puits d’une plaquette a
concavité, ajouter une goutte du sérum (anti-A, anti-B, anti-AB, et anti-Rh) apres agiter pendant
30 secondes et lire le résultat.

5. Test d’agglutination CRP-LATEX
5.1. Principe

Lorsqu’une réaction antigéne-anticorps a lieu entre la CRP contenue dans un échantillon
et les anticorps anti-CRP qui ont été sensibilisés aux particules de latex, on observe une

agglutination (Marrack et al., 1967).

5.2. Mode opératoire

- Prélever trois échantillons sériques 50 ul.

- Poser chacun des échantillons sur les trois premiers cercles de la plaque test.

- Rajouter une goutte des réactifs ; témoin négatif, témoin positif et CRP Latex.
- Mélanger et I’agiter 1égerement pendant 2 min.

- Titrer les sérums en les diluants dans 9 g/l de solution saline.

- Répéter le méme protocole jusqu’a la disparition des agglutinations, calculer : titre obtenu x

6.5 mg/l.

Intervalle de référence : inférieur a 6 mg /I
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6. Bilan rénal
6.1. Dosage de Créatinine
6.1.1. Principe

Le dosage de la créatinine sérique est un dosage cinétique photométrique. La créatinine
forme avec l'acide picrique dans un milieu alcalin un complexe rouge, l'absorption de ce
complexe est proportionnelle & la concentration de la créatinine dans I'échantillon, la lecture est

réalisée a une densité optique de 492 nm (490 et 510 nm).

e Mode opératoire

En raison de la présence d’hydroxyde de sodium et du Borate, la manipulation se fait

dans la cuvette en bi-réactifs.

- Préparer 50ul de solution saline, 50ul d’échantillon prélevé de sérum, 50ul de solution

standard et 1ml du R1

- Mélanger, incuber 0-5 min a température ambiante.

- Ajouter ensuite 250ul de R2.

- Mélanger, lire I'absorbance Al apreés 60 sec. Lire lI'absorbance A2 apres 120 sec.
Intervalle de référence : 04 a 14 mg/I

7. Dosage de I’urée

7.1. Principe

Le dosage de l'urée est un dosage enzymatique colorimétrique. L'urée est transformée
par l'uréase en CO2 et en carbonate d'ammonium (NH4+), ce dernier en présence de salycilate
et de I'nypochlorite (NaClO) est catalysé par le nitroprusside en indophénol de couleur verte.

(Uréase)
Réaction 1 : Urée + H20 + H2 — CO2 + 2 NH4
(Nitroprusside)
Réaction 2 : NH4+ + salycilate + NaClO — Indophénol

7.2. Mode opératoire

Le mode opératoire de dosage de I'urée est représenté dans le tableau 8.
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7.3. Expression des résultats
Le résultat est déterminé d’apres la formule suivante :

Sérum et plasma : Résultat= Abs (Al-A2) Dosage/Abs (Al-A2) Etalon x concentrations du
Calibrant.

1° lecture Abs A1 a 30 secondes, 2°™ lecture Abs A2 a 90 secondes
Intervalle de référence : 0.15 a 0.45 g/I.

Tableau 7. Mode opératoire du dosage de 1’urée.

Automate Technique manuelle
Réactif de travail 300 uL 1000 pL
Spécimen ou Standard 3uL 10 uL

8. Dosage du cholestérol total (CT)
8.1. Principe

Les esters de cholestérol sont hydrolysés par le cholestérol estérase modifiée par
polyéthylene glycol (PEG) qui les décompose en cholestérol et en acides gras libres. Le
cholestérol libre produit et celui préexistant est oxydé par une enzyme cholestérol oxydase en
A4 cholestérone et peroxyde d’hydrogéne. Ce dernier en présence de peroxydase, oxyde le

chromogene en un composé coloré en rouge (Jolliffe et Janssen, 2006).
8.2 Schéma réactionnel

Cholestérol-estérase
modifiée par le PEG
Ester du cholestérol HDL + H20 =================> cholestérol HDL + ROOH

Cholestérol-oxydase
modifiée par le PEG
Cholestérol HDL + 02 ==> A4-cholesténone + H202

Peroxydase
2 H202 + amino-4 phénazone + HSDA +H+ == > dérivé coloré

bleu-violet + 4 H20
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8.3. Mode de travail

Affinions Lipides Panel est un test de diagnostic in vitro permettant de déterminer la
quantité de cholestérol total (CT), cholestérol a lipoprotéines de haute densité (HDL) et
triglycérides (TG) dans le sang total, le sérum et le plasma.

8.4. Gamme de mesure

Deux différentes unités sont utilisées pour rapporter les résultats du bilan lipidique.

L’appareil Affinions affiche les résultats en mmol/l ou en mg/dl :

Tableau 8. Gamme de mesure du bilan lipidique.

Unités/dosages CT HDL TG
(mmol/l) 2,59-12,95 0,39-2,59 0,51-7,35
(mg/dl) 100-500 15-100 45-650

- Agiter et incuber les tubes pendant 5 minutes a 37 °C.
Intervalle de référence : 0.50 a 2.25 g/l

9. Dosage des triglycérides

9.1. Principe

Les triglycérides sont hydrolysés par la lipoprotéine-lipase (LPL) en glycérol et acides
gras. Le glycérol est alors phosphorylé en glycérol-3-phosphate par I’ATP lors d’une réaction
catalysée par la glycérol-kinase (GK). L’oxydation du glycérol-3-phosphate est catalysée par
la glycérol-phosphate-oxydase (GPO) pour former du dihydroxyacétone-phosphate et de I’eau
oxygenée (H202).

9.2. Schéma réactionnel

LPL
Triglycérides — glycérol + acides gras
GK, Mg+
Glycérol + ATP — glycérol-3-phosphate + ADP
GPO
Glycérol-3-phosphate + O2 — dihydroxyacétone-phosphate+H202.
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En présence de peroxydase (POD), I’eau oxygénée formée entraine le couplage du
chloro-4 phénol et de ’amino-4 phénazone pour former un dérivé coloré quinonéimine rouge
qui est mesuré¢ a 512 nm. L’augmentation d’absorbance est directement proportionnelle a la

concentration en triglycérides de 1’échantillon.

PDO

2 H202 + amino-4 phénazone — dérivé coloré quinonéimine + 4 H2O+chloro-4 phénol
Intervalle de référence : 0.40 a 1.65 g/I
10. Bilan hépatique
10.1. Dosage de I’aspartate aminotransférase (ASAT)
10.1.1. Principe

L’aspartate aminotransférase appelée aussi l'oxaloacétate de glutamate transaminase
(GOT) catalyse le transfert réversible d'un groupe aminé a partir de l'aspartate au a-
cétoglutarate formant le glutamate et l'oxaloacétate. L'oxaloacétate est réduit au malate par la
malate déshydrogénase (MDH) et le NADH,H+ (Bergmeyer, 1978).

(ASAT)
Réaction 1 : L-Aspartate + a-cétoglutarate — Oxaloacétate + glutamate.
(MDH)
Réaction 2 : Oxaloacétate + NADH+ H+ — L-malate + NAD+.

10.1.2. Mode opératoire

La procédure du test d’ASAT se fait par le mélange de deux réactifs liquides mis a une

température 2°C-8°C.

- Préparer 100ul d’échantillon sérum sans hémolyse, plasma hépariné ou EDTA et 1000ul (1ml)
du R1 (réactif 1).

- Mélanger et incuber 2 min a 37°C.
- Ajouter 200ul du R2 (réactif 2).

- Mélanger et incuber 1 min & 37°C puis mesurer le changement d’absorbance chaque minute

pendant 4 minutes.

Intervalle de référence : inférieur & 40 ul/L.
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11. Dosage de I’alanine aminotransférase (ALAT)
11.1. Principe

L’alanine aminotransférase appelée aussi le pyruvate de glutamate transaminase (GPT)
catalyse le transfert réversible d'un groupe aminé a partir de l'alanine au a-cétoglutarate formant
le glutamate et le pyruvate. Le pyruvate est réduit au malate par la malate déshydrogénase
(MDH) et le NADH, H+ (Bergmeyer, 1978).

(ALAT)
Réaction 1 : L-alanine + a-cétoglutarate — pyruvate + glutamate.
(LDH)
Réaction 2 : Pyruvate + NADH+ H+ — Acide L-LACTIQUE+ NAD+.

LDH : Lactate deshydrogénase
e Mode opératoire
- Identique a celle de I’ASAT, sauf le calcul est différent :
ALAT (Ul) a 340nm =DO/min x 2063
ALAT (Ul) a 334nm =DO/min x 2103
ALAT (U/l) a 365nm =DO/min x 3823
Intervalle de référence : inférieur a 39 ul/L
12. Dosage de la bilirubine directe (BD)

La détermination de la concentration de la bilirubine est réalisée par une méthode

colorimétrique.
12.1. Principe

La bilirubine réagit avec 1’acide sulfanilique diazoté a pH acide pour produire
I’azobilirubine. Cette réaction est instantanée avec la bilirubine directe (la bilirubine conjuguée),
par contre avec la bilirubine totale (bilirubine non conjuguée) elle est indirecte nécessite la
solubilisation par le diméthylsulfoxide (DMSO) (En absence de DMSO, seule la bilirubine
directe réagit). L’intensit¢ de la coloration mesurée & 546 nm est proportionnelle a la

concentration de la bilirubine dans I’échantillon (Kaplan et al., 1984).

Intervalle de référence : 0,5-2,5 mg/I.
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Tableau 9. Mode opératoire du dosage de la bilirubine directe.

Technique Bilirubine directe (blanc) Bilirubine directe (référence)
Réactif A 100 ml 100 ml
Réactif D - 1 goutte
Solution saline 200 ml 200 ml
Echantillon 100 ml 100 ml

Mélanger puis incuber a T ambiante (20-25), lire au bout de 5 min.

13. Formule de numération sanguine (FNS)
13.1. Principe

C’est un examen biologique permettant 1’étude quantitative des différents €léments
figurés du sang périphérique (les hematies, les leucocytes ou globules blancs, et les plaquettes)
et qualitative par détermination de la composition des éléments cellulaires, la qualite de leurs

constituants, leurs volumes et leurs tailles.

L’hémogramme est réalis¢ a partir d’un échantillon de sang prélevé dans un tube
contenant un anticoagulant de type EDTA. Il n’est pas nécessaire d’étre a jeun pour cet examen

(Berthélemy, 2014).

MYTHIC 18 est Iautomate utilis¢é en hématologie qui permet le dénombrement
électronique et rapide des éléments du sang. Son intérét est d’entrainer un gain en temps,

justesse et reproductibilité par rapport aux techniques manuelles.
13.2. Fonctionnement de I’appareil

Une suspension de sang dans un diluant conducteur est aspirée et passe entre deux
électrodes, chaque cellule sanguine n’étant pas conducteur, entraine une baisse de la
conductivité électrique, la chute de tension est proportionnelle a la taille de la cellule et ses

impulsions sont comptées.

13.3. Principe de fonctionnement

Il considére comme :

- Globules rouges toute particule supérieure a 36 u3.

- Plaquettes toute particule comprise entre 2 et 20 3.
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- Globules blancs, apres la lyse des globules rouges toute particule supérieure a 35 p3.

La mesure de I’hémoglobine est réalisée sur la dilution des leucocytes, I’agent de lyse forme un

complexe coloré avec I’hémoglobine puis lecture par faisceau optique a 525 nm (Elhioui, 2008)
(Tableau 10).

Tableau 10. Valeurs normales des différents éléments figurés du sang.

Leucocytes (GB) 4000-10000/mm3
Hémoglobine F:12-16, H : 14-18 g/dI
Hématies (GR) 4-6M/mm3

Plaquettes 150-400000/mm3

Apres la numération des GR, GB, PLT, HCT ; ’automate calcule les constantes :
VGM= (Hématocritex10)/ (Nombre de globule rouge/mm3) (en millions) (fl).
CCMH = (héemoglobine (g/dl) / hématocrite en (g/dl).

TCMH = (hémoglobine (g/dl) x 10) / (globules rouge/mm?3 en millions) (pg).

-Le dosage d’autres parametres biochimiques (ASAT, ALAT, TG, FNS, BD) est effectué a

I’aide d’un analyseur automatique.
14. Analyse statistique

Les résultats sont présentés sous forme de moyenne * erreur standard (X £ ES). Les
comparaisons de deux moyennes sont réalisées en moyen d’un test t de student. Le seuil de
signification retenu est celui qui est habituellement considéré, soit 5 %. L’analyse statistique

est effectuée a I’aide du programme Microsoft Excel 2016.
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Résultats et Discussion
1. Profil général des patients

Il s’agissait d’une étude rétrospective descriptive s’étalant sur une période de 45 jours
du 4 février au 19 mars 2024, au niveau de 1’établissement public hospitalier (EPH) de Ain
Tadless et de 1’établissement public de santé de proximité (EPSP) de Salamandre, colligeant les
patients atteints de MC, retenus sur des critéres histologiques (biopsies duodénales), et ceux
ayant une allergie alimentaire retenus sur des critéres sérologiques (anticorps IgE spécifiques
confirmés). L’étude a permis d’inclure : 3 cas d’allergie aux protéines du lait de vache (APLV),

2 cas d’allergie aux haricots verts et 1 cas d’allergie aux noix.
1.1. Répartition selon le sexe

Les figures 7 et 8 représentent la répartition selon le sexe des patients atteints de MC et
ceux allergiques. Nos résultats montrent que 67 % des patients cceliaques sont de sexe féminin
(67 % vs 33 %). Le sexe ratio (F/H) était de 2.03 . Ces résultats sont en accord avec ceux de
Elsurer et al., (2005) et Rashid et al., (2005) qui ont montré que la MC est plus fréquente chez
les femmes que chez les hommes. Ainsi, 1’étude menée par Ben Safta et al., (2023) sur 56 cas
a rapporté un sexe ratio de 3,66 en faveur du sexe féminin.

Chez la population allergique et contrairement a ce qui a été observé chez les sujets
ceeliaques, 100 % des cas étudiés étaient de sexe masculin. Nos résultats confirment ceux
rapportés par la littérature (Boughellout et al., 2015). Ainsi, Hamama et al., (2019) indiquent

une corrélation entre le sexe masculin et un risque élevé d’avoir une allergie alimentaire.

Figure 7. Répartition des patients atteints de maladie cceliaque selon le sexe (n=21).
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EH BF

Figure 8. Répartition des patients atteints d’allergie alimentaire selon le sexe (n=6).

1.2. Répartition selon I’age

Notre population de malades ceeliaques a été répartie en 4 tranches d’age de dix ans.
Le Tableau 11 indique que la tranche d’age la plus touchée par la MC est celle comprise entre
0 a 10 ans avec un pourcentage de 42 %. Des résultats similaires rapportent que la durée
moyenne d’évolution de la MC est de 11,44 ans (Ben Safta et al., 2023). En effet, la MC
classique se déclare généralement chez ’enfant 4gé de 5 a 7 ans avec des problemes digestifs
tel que des diarrhées plus rares, des douleurs abdominales, ainsi que des nausées et des
vomissements. Cependant, des études récentes montrent que la MC est une pathologie fréquente
a toutes les tranches d’age touchant les enfants ainsi que les adultes (Bruneau et al., 2018 ;
Rekik et al., 2018).

Chez nos patients allergiques, le calcul des pourcentages montre que 83 % des cas
sont ages de moins 10 ans (Tableau 12). Nos résultats confirment ceux de Boughellout et al.,
(2015). Cette augmentation de fréquence chez 1’enfant que chez I'adulte pourrait étre expliquée

par I’immaturité relative du systeme immunitaire digestif (Schlienger, 2020).

Tableau 11. Répartition des patients de la maladie cceliaque selon 1’age (n=21).

Tranches d’age 0-10 ans 10 -20 ans 20 - 30 ans 30-40[
Pourcentage (%) 42.86 19.05 23.81 14.28

29




Résultats et Discussion

Tableau 12. Répartition des patients allergiques selon 1’age (n=6).

0-10 ans
83.33

>10 ans
16.67

Catégories d’age

Pourcentage (%)

1.3. Répartition des patients selon les classes d’indice de masse corporelle (IMC)

La répartition des deux maladies selon 'IMC montre que la classe maigre est la plus
présentée par nos patients cceliaques et allergiques avec des pourcentages de 61 % et 50 %
respectivement. Dans le méme sens, 1’étude rétrospective tunisienne de Torjmen et al., (2019)
sur 44 cas cceliaques colligés entre janvier 2008 et janvier 2018 a rapporté que 50 % des malades
soufraient d’amaigrissement. Cependant, dans la série de Ukkola et al., (2012) et au moment
du diagnostic, seulement 4% des patients cceliaques étaient en maigreur, alors que 57 % avaient
un IMC normal, 28 % en surpoids et 11 % étaient obéses. Selon Mazouzi et al., (2018), la perte
de poids chez les patients atteints de MC pourrait étre le résultat soit d’un régime alimentaire
mal suivi soit d’une alimentation sans gluten désequilibrée. Concernant la population
allergique, Isolauri a trouvé en 1998 qu’il existait un retard de poids et de taille des enfants
allergiques au lait de vache par rapport au groupe témoin, le retard statural coincidait avec le

début des symptdmes et avec le début du régime de ’APLV.

Tableau 13. Répartition des patients cceliaques selon 'IMC (n=21).

Classes ’IMC | Maigreur Normal Surpoids
(Kg/Cm?2) <185 (18.5-25) (25-30)
Effectifs 13 6 2
Pourcentage (%) 61.90 28.57 09.52

Tableau 14. Repartition des patients allergiques selon I'IMC (n=6).

Classes d’IMC Maigres Normal Surpoids
(Kg/iCm2) <18.5 (18.5-25) (25-30)
Effectifs 3 2 1
Pourcentage (%) 50 33.33 16.67




Résultats et Discussion
1.4. Répartition selon I’age au diagnostic de la maladie

Pour les deux maladies, la moyenne d’age au moment du diagnostic de la maladie était
moins de 10 ans (Tableau 15). Plus précisément, plus de 66 % des enfants allergiques avaient
un age de moins de deux ans au moment de diagnostic (Tableau 16). Selon les données de la
littérature, la MC peut étre diagnostiquée a n’importe quel age (Mary et Niewensky, 2008).
Diarra et al., (2011), indiquent que la tranche d’age de 16-26 ans est prédominante lors du
diagnostic de la MC. En revanche, dans le cas des allergies alimentaires, la maladie apparait a
un age tres précoce (Hamama et al., 2019). Selon Bouchetara, (2018), I’analyse des données
en fonction de I’4ge de début de ’allergie au lait de vache, a montré que les patients a forme
IgE médiée ont présenté les manifestations cliniques durant le 1*" trimestre de leur vie soit 72,15

% des cas.

Tableau 15. Répartition des patients ceeliaques selon 1’age de diagnostic de la maladie (n=10).

Age de diagnostic de la Moins de 10 ans Plus de 10 ans
maladie
Pourcentage (%) 70 30

Tableau 16. Répartition des patients allergiques selon 1’age de maladie (n=6).

Age de diagnostic de la Moins de 2 ans Plus de 2 ans
maladie
Pourcentage (%) 66.67 33.33

2. Profil biochimique de la population étudiée
2.1. Groupe sanguin

Les groupes sanguins les plus représentés dans notre population cceliaque ainsi que
celle allergique sont : le groupe O et A. Le rhésus positif est prédominant avec un
pourcentage de 100 %. (Tableau 17 et 18). D’aprés Bamford et al., (1965) a indiqué que

les de deux groupes sanguins plus dominants O + et A+ chez les malades cceliaques.

Tableau 17. Répartition des patients cceliaque selon le groupe sanguin (n=13).

Groupe sanguin O+ A+ AB+
Pourcentage (%) 69.23 23.08 7.69

31



Résultats et Discussion

Tableau 18. Répartitions des patients allergiques selon le groupe sanguin (n=6).

Groupe sanguin O+ A+
Pourcentage (%) 66.67 33.33

2.2. Protéine C reactive (CRP)

Les pourcentages de la CRP chez les deux populations sont représentés ci-dessous.
Parmi nos patients ceeliaques, plus de 38 % des cas présentaient une CRP positive alors qu’en
cas d’allergie alimentaire, le pourcentage des cas ayant une CRP positive a été estimé a
seulement 14.29 % (Tableau 19 et 20). Ces résultats sont en accord avec ceux de Pearson et
al., (2003) qui ont indiqué, chez les patients atteints de MC, un état pro-inflammatoire

systémique mis en évidence par une augmentation de la CRP.

Tableau 19. Variation de taux de CRP de deux groupes chez les patients de la MC (n=13).

Cas CRP positive CRP négative
Pourcentage (%) 38.46 53.84

Tableau 20. Variation de taux de CRP de deux groupes chez les patients de la AA (n=6).

Cas CRP positive CRP négative
Pourcentage (%) 14.29 71.43

2.3. Bilan rénal
2.3.1. Créatinine

La figure 9 ne montre aucune différence significative du taux de la créatinine chez les
deux groupes malades par rapport a leur témoin. Des résultats discordants ont montré dans le
cas des réactions allergiques séveres des variations significatives du taux de la créatinine
(Mitsuaki et al., 2019).
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Figure 9. Taux de la Créatinine chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=13 cas

ceeliaques ; n= 6 cas allergiques).

2.3.2. Urée

Nos résultats ne montrent aucune différence significative de la teneur en urée chez les
patients cceliaques ainsi que ceux allergiques par rapport a ceux du groupe témoins (Figure 10).
Ceci est en accord avec les résultats de Bouayed, (2013) qui confirme que I’augmentation de

I’Urée sanguine traduit un déficit de la fonction d'excrétion des reins, avec ou sans I€¢sion de

l'organe.
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Figure 10. Taux de I’'urée chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=13 cas

ceeliaques ; n= 6 cas allergiques).
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2.4. Bilan lipidique
2.4.1 Cholestérol

Les résultats obtenus révelent chez les deux populations malades des taux de cholestérol
comparables a ceux du groupe sain. Le cholestérol est un lipide indispensable au
fonctionnement de 1’organisme. Dans la circulation sanguine, il est transporté sous forme
estérifiée ou libre par les lipoprotéines. Le taux du cholestérol dans le sang dépend a la fois de
son transport et sa synthese, de son catabolisme (Amrouche, et al., 2018). Chez les patients
atteints de MC, Luis et al., (2009) ont indiqué un taux faible de cholestérol total.
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Figure 11. Taux de Cholestérol total chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=11
cas ceeliaques ; n= 6 cas allergiques).
2.4.2 Triglycérides

Dans notre travail, on observe que la concentration des TG des deux groupes malades

est comparable a celle du groupe sain (Figure 12).
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Figure 12. Taux de TG chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=11 cas

ceeliaques ; n= 6 cas allergiques).
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2.5. Bilan hépatique
2.5.1. ASAT (TGO)

Le taux moyen d’ASAT de notre population cceliaque est significativement élevé par
rapport a celui du groupe sain (p<0,01). Cependant, aucune différence significative n’a été

enregistrée chez les patients allergiques (Figure 13).
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Figure 13. Taux de TGO chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=8 cas
ceeliaques ; n= 3 cas allergiques).
2.5.2. ALAT (TGP)

Nos résultats montrent que seulement les sujets ayant une MC présentent une
augmentation significative du taux de TGP (p<0.001) (Figure 14). L’augmentation des
enzymes hepatiques observée lors de la MC pourrait étre rétablie apres avoir suivi un régime
strict sans gluten (Green et al., 2007). Nos résultats sont en accord par Mitsuaki et al., 2019

que aucune différence significative n’a été enregistrée chez les patients allergiques.
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Figure 14. Taux de TGP chez le groupe malade par rapport au groupe sain (n=8 cas

ceeliaques ; n= 3 cas allergiques) (p<0.001).
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2.5.3. Bilirubine directe

Résultats et Discussion

La teneur en bilirubine directe des patients atteints de maladie cceliaque ainsi que ceux

allergiques montre une augmentation significative par rapport aux groupes sains (Figurel4).
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Figure 15. Taux de la bilirubine directe chez le groupe malade par rapport au groupe sain

(n=11 cas ceeliaques ; n= 4 cas allergiques) (p<0,001 ; p<0,01).

2.6. Formule de la numération sanguine (FNS)

Nos resultats montrent que 38,10 % des patients cceliaques présentent une anémie

(Tableau 21). Ces résultats confirment ceux de Ifrane, (2018) qui indique que la maladie

cceliaque peut présenter des anomalies hématologiques, notamment une anémie de longue

durée. Comme le montre le tableau 22, I’anémie est retrouvée chez 42,56 % des cas allergiques
ce qui confirme les travaux de Mitsuaki, (2019).

Tableau 21. Pourcentages de FNS chez les patients ayant une MC (n=21).

FNS

Normal

Anémie

Pourcentage (%)

61.90

38.10

Tableau 22. Pourcentages de FNS chez les patients ayant une allergie alimentaire (n=7).

FNS

Normal

Anémie

Pourcentage (%)

57.14

42.86
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3. Etude comparative des profils épidémio-clinique et biochimique de la MC et AA

En comparant le profil épidémio-clinique des deux populations (cceliaque et allergique),
on constate que les deux maladies touchent beaucoup plus les enfants que les adultes et
provoquent toutes deux une perte de poids chez la plupart des cas. Une prédominance du sexe
féminin chez les malades cceliaques face a une prédominance masculine chez les sujets

allergiques.

Concernant le profil biochimique, la plupart de nos patients présentent un groupe sanguin
O+, une anémie ainsi qu’une augmentation de la bilirubine directe. Le processus inflammatoire
est plus marqué chez la population cceliaque. Une anomalie hépatique reflétée par une
augmentation du taux des transaminases (TGO et TGP) est retrouvée seulement chez les

patients cceliaques.
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Conclusion
Conclusion

L’intolérance au gluten et I’allergic alimentaire sont de véritables problémes de santé
publique avec une prévalence en constante augmentation. Les symptomes les plus fréquents
sont notamment les diarrhées, la perte de poids et les ballonnements a cause de la
malabsorption. Le seul traitement recommandé est le régime alimentaire strict pour la maladie

ceeliaque et 1’éviction totale de I’aliment incriminé dans le cas des allergies alimentaires.

Nos résultats montrent que la MC est rare chez les hommes par rapport aux femmes
avec un ratio femmes/hommes de 2.03. Par ailleurs, la prédominance est nettement masculine
chez les malades atteint d’AA. L’age d’0s malades cceliaques et allergiques interrogés était
entre 0 a10 ans. Un indice de masse corporelle inférieur a 18.5 Kg/Cm? reflétant un

amaigrissement a éte observé chez les deux populations etudiées.

Le profil biochimique a montré que nos patients cceliaques ainsi que ceux allergiques ont
respectivement présenté un groupe sanguin O+, une anémie ainsi qu’une augmentation de la
bilirubine directe. L’augmentation de la protéine réactive C ainsi que le taux des transaminases

(TGO et TGP) était prononcée chez la population ceeliaque.

Enfin, il convient d’insister sur I’exclusion complete et définitive du gluten de
I’alimentation des sujets souffrant de maladie cceliaque pour minimiser le risque du
développement vers une maladie cancéreuse. Dans le cas des allergies alimentaires, le seul

traitement repose sur I’éviction des aliments incriminés.
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ANnexes



Questionnaire Maladie de cceliaque

Nom : prénom :

Age :

Sexe : femme | | Homme [ ]
Poids : taille :

Situation familiale :  marié |:| célibataire |:| divorcé I:l

Nombre d’enfants :

Profession :

Activité physique : Oui[ ] Non[ ]

Tabagisme : Fumeur [ ] Non-fumeur [ |

Antécédents personnels et familiaux de maladie cceliaque : Oui |:| Non |:|
Régime de restriction : Oui [ | depuis : Non [ ]
Comorbidité : Maladie immune[ | Allergie[ | Autre:

Symptémes de la maladie cceliaque :

Début des symptdémes :  enfance |:| adulte |:| mois, années : /

Leurs types : digestifs [ ] Extra digestif [ |
Classification de la maladie : cIinique|:| forme typique |:| forme atypique E

Forme silencieuse E

Confirmation diagnostique est apportée par :

Groupe sanguin :

Prise de médicaments : Oui E Lequel : Non E

Bilan biochimique :



Questionnaire Allergies Alimentaires

Nom : prénom :

Age :

Sexe : femme | | Homme [ ]

Poids : taille :

Situation familiale : mari¢ [ |  célibataire [ | divorcé [ ]

Nombre d’enfants :

Profession :

Activité physique : Oui I:l Non |:|

Tabagisme : Fumeur [ ] Non-fumeur[ |

Régime de restriction: Oui [ | depuis : Non [ ]
Type d’allergie : IgE dépendante |:| Non IgE dépendante |:| Mixte |:|
Allergéne incriminé :

Antécédents personnels et familiaux : oui |:| non |:|

Comorbidité : Oui [ | Non [ ] Siouilaquelle:

Apparition de la comorbidité (Avant ou aprés d’étre allergique) :

Symptdmes d’allergie :

Début des symptomes :  enfance |:| adulte |:| mois, années : /
Confirmation diagnostique est apportée par :

Groupe sanguin :

Prise de médicaments : Oui |:| Lequel : Non |:|

Bilan biochimique :
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