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INTRODUCTION

Dans le monde, I’incidence de la maladie cceliaque ne cesse d’augmenter. Cette
pathologie multifactorielle se déclenche chez les personnes génétiquement prédisposées lors de
I’ingestion de gluten. La maladie cceliaque, maladie auto-immune, est aussi appelée intolérance
au gluten, a ne pas confondre avec I’allergie au gluten possédant un mécanisme différent et

entrainant des symptomes immédiats.

Considérée pendant longtemps comme une maladie rare, la maladie cceliaque est
aujourd’hui reconnue comme une affection courante, qui peut étre diagnostiquée a tout age.
Le diagnostic de cette maladie nécessite une approche multidisciplinaire, étant donné
I’hétérogénéité des signes cliniques et des symptomes. Les nombreuses formes atypiques et

asymptomatiques expliquent le grand nombre de cas sous diagnostiqués.
ymp q phq g g q

Certaines manifestations orales, décelable dés I’enfance, sont associées a la maladie
ceeliaque. L’équipe médicale, dont le chirurgien-dentiste, doivent étre sensibilisés a cette

maladie pour pouvoir la dépister le plus tot possible.
Le seul traitement a ce jour, est ’éviction du gluten a vie des habitudes alimentaires. Ce

traitement, bien qu’extrémement contraignant, fonctionne dans la majorité des cas et permet de

prévenir les complications inhérentes a cette maladie.
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I. PRESENTATION DE LA MALADIE COELIAQUE

1.1 Définitions

1.1.1 Le gluten

Le gluten (du latin, colle) est une masse protéique visqueuse et ¢lastique. Dans cette
masse, les deux composants principaux sont la gliadine et la gluténine ; la gliadine étant la
fraction toxique du gluten alimentaire.

Le gluten posséde des propriétés liantes, gonflantes ou anti-agglomérantes
particulierement intéressantes pour les industriels. On le retrouve dans le bl¢, le Kamut, 1’orge,

le seigle, I’épeautre, et le triticale (1,2).

1.1.2 La maladie ceeliague (MC)

C’est une maladie auto-immune impliquant une réponse immunitaire innée et
adaptative. On la retrouve chez les enfants et les adultes génétiquement prédisposés, lors de
I’exposition a des aliments contenants du gluten (3).

Cette réponse immunitaire chronique met en évidence la présence d’anticorps sériques
spécifiques et engendre une atrophie villositaire duodénojéjunale associée a un syndrome de
malabsorption. Le seul traitement est I’éviction a vie du gluten dans I’alimentation. Ce régime

strict permet de prévenir les complications de la maladie (4).

1.2 Physiopathogénie

La MC résulte de I’interaction entre des facteurs génétiques (triade de génes), le gluten,

et des facteurs environnementaux.

12



1.2.1 Facteurs génétiques

On retrouve principalement deux génes HLA de classe II chez les patients cceliaques :
HLA-DQ2 et HLA-DQS8. D’autres genes non HLA ont été retrouvés, mais leur role dans la

maladie n’a pas encore été confirmé (5).
Sachant que 30% a 40% de la population posséde un de ces alléles, leur présence seule

n’est pas suffisante pour établir un lien direct avec la maladie. En revanche, en ’absence de ces

genes le diagnostic de MC est exclu a 100% (3).

1.2.2 Réponse immunitaire

a. Immunité innée : épithélium intestinal

Aprées ingestion, le gluten se fragmente en gliadine et pénétre la barriére épithéliale de
la muqueuse. Les peptides de la gliadine servent de substrat a la transglutaminase tissulaire
(tTG) ; ils deviennent alors immunogenes et interviennent dans I’immunité adaptative. Une
activité ¢élevée des tTG est retrouvée chez les patients cceliaques, les anticorps retrouvés ne la

bloquent pas mais au contraire la stimule (6).

b. Immunité adaptative : lamina propria

Le complexe associant les peptides du gluten et la tTG est reconnu par les cellules
présentatrices d’antigéne (cellules dendritiques, cellules B, macrophages) via les molécules

HLA-DQ2.

Ces cellules présentatrices d’antigéne interagissent de facon répétée avec les
lymphocytes T CD4 (au niveau du chorion). De ce fait, les lymphocytes T CD4 produisent de
fagon accrue des cytokines inflammatoires, plus précisément I’interleukine 15. Qui a son tour

active les lymphocytes intraépithéliaux.

13



Cette cascade de médiateurs inflammatoires engendre une atrophie villositaire
(caractéristique de la MC) au niveau de I’intestin gréle, une hyperplasie des cryptes, et une
augmentation de la perméabilité intercellulaire, favorisant le passage de la gliadine. Ainsi

qu’une activation et une expansion des cellules B produisant des anticorps (3).

J Gluten Other environmental
Akbiide factors

Gliadin Villous atrophy

j ; hyperplasia
iy % _ Increased intestinal Crypt i

Epithelill 04 o & i Intraepithelial lymphocytosis

Antibodies (antigliadin, antiendomysial,
and tissue transglutaminase)

Figure 1 : Interaction du gluten avec des facteurs environnementaux, immunitaires et

genetiques dans la maladie ceeliaque (5).
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1.2.3 Facteurs environnementaux

La majorité des personnes porteuses des genes HLA-DQ2/DQS8 et ingérant du gluten ne
présente pas de MC, ce qui explique I'importance des facteurs environnementaux et

interindividuels.

e D’apres Sarno et al. 2015, a ce jour, il n’existe aucune preuve que ’allaitement ait un

effet sur le risque de développer une MC. L’allaitement reste recommand¢.

e Une introduction précoce du gluten dans le régime alimentaire de 1’enfant ne permet pas
de protéger contre la maladie, tout comme I’introduction tardive ne permet pas d’éviter

son apparition.

e D’autres études sont encore nécessaires pour savoir si la quantité de gluten ingérée dans
la premicre année de vie augmente le risque de développer la maladie. D’aprés Miao et
al. 2005, dans les familles dites a risque (avec une personne présentant la maladie), il
est tout de méme conseillé d’introduire le gluten dans I’alimentation de 1’enfant de fagon

modérée.

e Les infections gastro-intestinales précoces répétées (au cours des six premiers mois)

sont associées a un risque plus élevé de MC.

e Plusieurs liens ont été établis avec des agents infectieux spécifiques : adénovirus de
sérotype 12, infections a rotavirus, etc. Ces agents jouent un role dans la perméabilité

de I’intestin et active I’immunité.
e La dysbiose intestinale pourrait avoir un rdle sur le développement de la MC. Mais les

¢tudes restent contradictoires, a savoir si les modifications du microbiote sont la cause

de la maladie ou inversement si ce ne sont que les conséquences de celle-ci (7).
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1.3 Epidémiologie

1.3.1 Prévalence

La MC est connue pour étre représentée par un iceberg, comportant d’un coté les sujets
sains, et de I’autre les trois stades de la maladie. La MC latente, silencieuse, et symptomatique.

La majorité des cas silencieux restent sous diagnostiqués (8).

MC
SYMPTOMATIQUE

MC
SILENCIEUSE

LESIONS HISTOLOGIQUES

ANTICORPS POSITIFS

MC LATENTE

SUJETS SAINS

MUQUEUSE NORMALE

|

SUSCEPTIBILITE GENETIQUE HLA DQ2 OU DQ8

Figure 2 : Simplification du modéle de l’iceberg, d’apres Fasano et Catassi

En France et dans le reste du monde la prévalence de la MC varie de 0,5 a 2%. Le seul

pays qui y échappe serait le Japon ou I’on ne retrouve pas de prédisposition génétique.
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Elle touche deux a trois fois plus les femmes. La maladie peut se révéler a tout age, mais
deux pics sont visibles, lors de la petite enfance ou a 1’age adulte entre 20 et 40 ans. Elle se

révele aussi apres 1’age de 60 ans dans 20% des cas (9).

La prévalence augmente chez les sujets apparentés, diabétiques de type 1, en cas
d’ostéoporose et d’anémie ferriprive (8). Cependant, la part de non-diagnostiqués serait de 10

420 % (6).

1.3.2 Incidence

L’incidence de la MC est en constante augmentation depuis 30 ans. Cependant, elle a
tendance a diminuer chez I’enfant. Grace aux études de dépistage, de plus en plus de cas non
diagnostiqués sont identifiés. Chez I’enfant, le diagnostic est plus compliqué, car les symptomes

sont associés a des maladies diarrhéiques courantes de la petite enfance (3).

1.3.3 Progression

Cette progression s’explique par une meilleure connaissance de la maladie par les
médecins et les pédiatres, par le développement des tests sérologiques, mais aussi par la quantité

de produits contenant du gluten qui ne cesse d’augmenter dans le monde (10).

1.4 Signes cliniques généraux

1.4.1 Forme classique

Avec cette forme, les patients présentent un syndrome de malabsorption alimentaire et

des anomalies biologiques typiques de la maladie (1,10).
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ADULTE ENFANT
Diarrhées chroniques avec stéatorrhée
Anémie ferriprive (déficit en fer)
ou
Anémie macrocytaire (carence en folates et/ou vitamine B12)
Douleurs abdominales, ballonnements
Perte de poids
Asthénie
Dermatite herpétiforme
Ostéoporose Vomissements
Malaises plus fréquents Retard de croissance, pondéral
Fonte musculaire

Irritabilité et mal étre

Tableau 1 : Signes cliniques généraux de la maladie ceeliaque

D’autres symptomes moins fréquents sont aussi retrouvés (11) :

1.4.2

Aphtose buccale, glossite, hypoplasie de I’émail

Carence en vitamine K

Retard pubertaire, stérilité, ménopause précoce, aménorrhée, fausses couches
spontanées

Chez la femme enceinte : une hypotrophie feetale

Troubles neurologiques : céphalées, épilepsie, ataxie, AVC

(Edémes des membres inférieurs

Forme atypique

Ici, les patients présentent des symptomes variés et non spécifiques, cette forme est

¢levée dans les pays occidentaux. La principale caractéristique retrouvée est I’anémie ferriprive.
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1.4.3 Forme asymptomatique

Dans cette forme, les patients ne présentent aucun symptdme imputable a la MC. Ils
sont souvent diagnostiqués lors de campagne de dépistage. Cependant, aprés mise en place d’un
régime sans gluten strict, une amélioration de leur qualité de vie est notée ; une nouvelle

« normalité » dans leur quotidien se mettant en place (10).

1.5  Diagnostic
1.5.1 Chez I’adulte

a. Histologique

En cas de suspicion de MC, le diagnostic de certitude chez I’adulte repose sur une
endoscopie digestive. Les 1ésions histologiques retrouvées ne sont pas spécifiques de la MC,

elles peuvent étre associées a d’autres maladies.

Les diagnostics différentiels a connaitre sont (6) :
- La maladie de Crohn
- Laréaction du greffon contre I’héte (GVH)
- Les entéropathies (auto-immunes)
- L’allergie aux protéines de lait de vache
- Les étiologies infectieuses et médicamenteuses
- La lymphoprolifération T indolente du tube digestif

- Les anomalies congénitales

Le gastroentérologue effectue alors de nombreuses biopsies duodénales pour mieux orienter le

diagnostic.

Les signes spécifiques de la MC apres analyse sont une augmentation des lymphocytes
intra-épithéliaux (>40%), une hyperplasie des cryptes et une destruction des villosités allant
jusqu’a atteindre une muqueuse totalement plate. Les 1ésions constatées sont évaluées selon la

classification de Marsh (tableau 2) (12).
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Classification de Marsh
0  Muqueuse normale
I Entérite lymphocytaire isolée
II  Entérite lymphocytaire avec hyperplasie des cryptes sans atrophie villositaire
IITA  Atrophie villositaire partielle
IIIB Atrophie villositaire sub-totale
IIIC Atrophie villositaire totale

Tableau 2 : Gluten major histocompatibility complex, and the small intestine. D apres Marsh

MN et al. 1992

L’atrophie villositaire est toujours plus marquée au niveau du duodénum, I’endoscopie
aeso-gastroduodénale est donc dans la plupart des cas suffisante si elle est associée a une

recherche sérologique positive a la MC (13).

b. Seérologique

Les anticorps anti-endomysium (AAE) et anti-transglutaminase (AATG) sont les plus
spécifiques de la maladie.
Seul le dosage des AATG est indiqué en premicre intention. En effet, leur recherche s’effectue

par technique ELISA, qui est une méthode facile, fiable et qui a un cout modéré (12).
Le dosage des IgA totales doit aussi étre associé a la recherche d’AATG pour savoir si

le patient n’en est pas déficitaire (2% environ des malades). Si le patient s’avere étre déficitaire

en IgA, il est alors intéressant d’étudier les AAE pour éliminer le risque de faux négatif (14).

1.5.2 Chez I’enfant
Les criteres diagnostiques sont différents de 1’adulte, ils suivent les directives de la

société européenne de gastroentérologie pédiatrique, Hépatologie et Nutrition (ESPGHAN)).

Une mise a jour de ces criteres a été faite en 2020 (15).
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Les 7 recommandations pour le diagnostic de la MC chez I’enfant et I’adolescent sont (16) :

e « LaMC doit étre suspectée chez les enfants qui présentent I’un des signes, symptomes

ou situations a risques de la maladie cceliaque

e La premicre étape du processus de diagnostic est la détermination des taux sériques

d’IgA totales et ’AATG

e Enl’absence d’AATG ou AAE, le diagnostic chez I’enfant est peu probable

e Le diagnostic de MC sans biopsie intestinale peut étre posé chez les enfants/adolescents
présentant des symptomes avec AATG IgA > 10 x LSN (limite supérieure de la

normale) et avec un taux positif d’AAE dans un échantillon différent

e Le méme protocole sans biopsie peut étre appliqué a des enfants asymptomatiques, mais

chaque cas doit étre évalué individuellement

e En cas de déficit en IgA, ou d’enfants asymptomatiques atteints de diabéte de type 1, il

est OBLIGATOIRE d’effectuer une biopsie pour confirmer le diagnostic

e Les personnes non DQ2/DQ8 sont tres peu susceptibles de développer une MC.
o L’¢tude HLA n’est pas nécessaire pour le diagnostic sans biopsie en cas

d’AATG IgA > 10 x LSN, confirmé par les AAE. »

Pour un diagnostic fiable, I’étude sérologique doit étre effectuée lorsque le patient

consomme encore du gluten, sans aucun régime commencé récemment.
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SUSPICION DE MALADIE COELIAQUE CHEZ L’ENFANT ET
L’ADOLESCENT

MC SYMPTOMATIQUE / ATYPIQUE

\

¢ DOSAGE IgA TOTALES PLASMATIQUES
 DOSAGE IgA ANTI-TG

A J v

IgA TOTALES : NORMAL IgA TOTALES : BASSES
IgA anti-TG : NEGATIVES IgA anti-TG > 10 x LSN

ENVISAGER AUTRE DIAGNOSTIC,
MC peu probable

S| POSITIFS > MC CONFIRMEE,
biopsie non obligatoire

Figure 3 : Schéma simplifié du diagnostic de maladie ceeliaque chez [’enfant et I’adolescent

On note aussi que la MC dans sa forme classique est plus fréquente chez I’enfant, tandis

que les formes atypiques et asymptomatiques sont davantage présentes aux ages avances.

Les critéres de ’ESPGHAN doivent étre appliqués de facon stricte pour éviter les sur-
diagnostics, et en outre éviter un régime contraignant non nécessaire.
En effet, on remarque que le dosage du taux d’AAE ne peut pas toujours étre effectué ; du fait
de sa technicit¢ plus complexe que la méthode ELISA. Cependant, son dosage reste

indispensable dans le cas d’un diagnostic de MC sans biopsie (17).
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De plus, des variations entre les laboratoires concernant les limites seuils des niveaux
d’IgA et AATG ont été notés, jouant aussi un réle dans la sensibilité des tests. Dans 1’avenir,

un alignement des interprétations cliniques entre fabricants est souhaitable (18).

Par conséquent, les directives de ’ESPGHAN permettent de réduire le nombre
d’endoscopies pédiatriques (acte invasif et couteux) et de diagnostiquer un plus grand nombre
de malades, plus rapidement. Cependant, les médecins et pédiatres doivent étre davantage

formés a utiliser ces critéres diagnostiques pour en voir le bénéfice a plus grande échelle (19).

Di Biase et al. 2021, confirment que les critéres diagnostics de ’ESPGHAN sans

biospies sont fiables et permettent un diagnoctic correct de la maladie (20).

1.6 Traitement

Le traitement de la MC repose sur 1’éviction a vie du gluten dans le régime alimentaire.
Lors de la découverte de la maladie, ce régime est associé & une supplémentation vitaminique
(calcium, vitamine D, et autres carences retrouvées). Ce traitement est contraignant et nécessite
de modifier toutes ses habitudes, un diagnostic fiable doit donc étre posé avant de le

commencer.

Un délai de trois mois est nécessaire pour évaluer I’efficacité du traitement, le patient
note alors une amélioration des symptdmes cliniques et obtient une sérologie avec négativation
des anticorps spécifiques de la maladie. Une biopsie de contrdle n’est réalisée qu’apres 12 a 24
mois de régime, la repousse villositaire étant plus longue. Cette repousse peut méme rester

incomplete chez 1’adulte.

Chez I’enfant et 1’adulte le suivi strict du régime sans gluten (RSG) est bien adopté. En

revanche, chez I’adolescent des écarts volontaires sont notés (11).
Des études évoquent un retour a un régime normal chez I’enfant si la maladie est

devenue « silencieuse » (21). Cependant, une récidive clinique et histologique est fréquemment

observée.
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En effet, seulement 5 a 10% des patients diagnostiqués enfant pourrait développer a

I’4ge adulte une tolérance au gluten, guérison dite « provisoire » car une rechute est toujours

possible. En définitive, le RSG strict a vie est la seule fagon d’éviter les complications li¢es a

la MC.

Une résistance au RSG est évoquée devant une absence d’amélioration des signes

cliniques, sérologiques et histologiques. Deux hypothéses seront alors évoquées ; une mauvaise

observance du régime (volontaire ou non) ou une erreur de diagnostic initial (11).

1.7
1.7.1

Complications

Directes

Celles-ci permettent souvent de découvrir la MC.

La dénutrition (diarrhée, amaigrissement, troubles gastro-intestinaux)

Retard de croissance chez I’enfant : grace au RSG la croissance reprend une courbe
normale

Carences vitaminiques

Anémie et par conséquent anémie microcytaire si la MC n’est pas diagnostiquée a
temps, associées a des troubles de I’humeur, fatigue, syndrome dépressif et troubles
neurologiques

Ostéoporose : le risque fracturaire peut étre diminué grice au RSG. Durant
I’adolescence (période principale de la constitution du capital osseux), le RSG strict est

primordial, un déficit pendant cette période est irréversible (22).

1.7.2 Indirectes

Celles-ci sont découvertes a postériori du diagnostic.

Troubles de la fécondité (retard pubertaire, ménopause précoce, fausses couches) : un
RSG permet de diminuer leur fréquence

Accidents cardiovasculaires : risque multipli¢ par deux
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- Maladies auto-immunes : la survenue d’une maladie auto-immune est multipliée par
deux si les patients ne suivent pas un RSG, en outre ce régime a un effet protecteur (23).
- Colite microscopique (diarrhée hydrique avec infiltrat inflammatoire) : risque multiplié
par huit chez le patient ceeliaque. Le diagnostic est évoqué si la diarrhée persiste malgré

le RSG (22).

1.7.3 Cancers et lymphomes

a. Les cancers digestifs

Les carcinomes de 1I’oropharynx et de I’cesophage, 1’adénocarcinome du gréle, du colon,
du pancréas, et le carcinome hépatocellulaire sont particuliérement retrouvés.
Lorsque la MC a été diagnostiquée durant I’enfance avec instauration d’un RSG, le risque de
cancer n’est pas augmenté. En revanche, chez I’adulte non diagnostiqué le risque de développer

une affection maligne est multiplié par deux.

b. La sprue réfractaire (SR)

Elle est définie par « I’absence d’amélioration clinique et la persistance de 1’atrophie

villositaire aprés un an de RSG bien suivi et en I’absence d’affection maligne macroscopique ».

On retrouve deux types de sprue réfractaire :

- SR de type I : les lymphocytes intra-¢pithéliaux sont normaux, le risque de déclarer un
lymphome invasif est faible

- SR de type II : les lymphocytes intra-épithéliaux sont anormaux, le risque de déclarer
un lymphome invasif est élevé. Des traitements agressifs sont alors mis en place allant

jusqu’a la greffe de moelle.

Le risque principal de la sprue réfractaire est la transformation en lymphome T invasif.
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c. Le lymphome T primitif du tube digestif associé a une entéropathie (EATL)

C’est la complication ultime et rare de la MC, qui présente un mauvais pronostic (survie
a cinq ans inférieure a 5%). Elle touche les adultes de plus de 50 ans, et le fait d’avoir la MC
multiplie par six le risque de le développer.
Ce lymphome est surtout localisé au niveau du jéjunum et est multifocal. Il est favorisé par une
mauvaise observance du RSG, et généralement chez des patients présentant déja une SR de type

Toull (22).
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II. MANIFESTATIONS ORALES DE LA MALADIE COELIAQUE
CHEZ I’ENFANT

Les symptomes de la MC sont hétérogenes, le diagnostic de la maladie est difficile. Dans
les nombreux symptdmes retrouvés, certaines manifestations orales peuvent étre détectées par

le chirurgien-dentiste.

2.1 Altérations de 1’émail

Les mécanismes a ’origine des défauts de 1’émail sont encore aujourd’hui en cours
d’étude ; deux hypothéses principales sont tout de méme évoquées : I’hypocalcémie (causée
par la malabsorption) pourrai jouer un réle dans I’amélogenése, mais aussi d’autres mécanismes

auto-immuns méconnus (24).

2.1.1 Prévalence

Aine, en 1986, décrit des défauts de 1’émail dentaire chez des patients ceeliaques (tableau
3). Ces défauts doivent étre symétriques, visibles dans les quatre quadrants, et chronologiques.
Si des Iésions ne répondent pas a ces trois critéres alors elles ne sont pas spécifiques de la

maladie.

Une prévalence significativement plus ¢élevée de ces défauts de 1’émail chez les patients

cceliaques a été retrouvée dans de nombreuses études (25,26).
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2.1.2 Classification

Classe 0
Classe I

Classe 11

Classe 111

Classe IV

Tableau 3 :

Aucun défaut

Défaut de couleur de 1I’émail.

Opacités créme, jaunes ou brunes simples
ou multiples avec une limite claire ou floue,
une partie de 1’émail dentaire peut manquer

de transparence.

Légers défauts structurels de 1’émail,
surface rugueuse avec sillons ou creux
horizontaux, distorsion de la couleur et de

la transparence de 1’émail.

Défauts structurels évidents. Une partie ou
la totalité de la surface d’émail rugueuse est
remplie de rainures horizontales profondes/
verticales dont la largeur varie, de grandes
opacités  de  différentes  couleurs/

décolorations peuvent apparaitre.

Défauts structurels graves. La forme de la
dent peut étre modifiée. Les pointes des
cuspides sont pointues et/ou les bords
incisifs sont inégalement amincis et
rugueux. La lésion peut étre fortement

décolorée.

27)

(28)

27)

Classification des défauts de [’émail dentaire selon Aine, adaptée par Shteyer (24)
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2.1.3 Localisation

La localisation des 1ésions suit la chronologie de minéralisation et d’éruption des dents

ainsi que le moment d’introduction du gluten dans le régime alimentaire de 1’enfant.

En denture temporaire, les deuxiémes molaires et les canines sont préférentiellement
atteintes, en effet le gluten commence a étre introduit lorsque la minéralisation est en train de

s’achever (9 a 12 mois de vie environ).
En denture permanente, on retrouve une atteinte prédominante au niveau des premieres
molaires, des incisives latérales et centrales, qui sont les premiéres des dents permanentes a se

minéraliser (29).

Les défauts retrouvés sont généralement symétriques, et touchent davantage les dents

antérieures. Les classes I sont fréquemment retrouvées chez les patients ceeliaques (30).

Chez les enfants, les défauts de 1’émail ont un lien direct avec la MC. Ces défauts

d’émail sont parfois méme le seul symptome objectivable de la maladie (31).

2.1.4 Hypominéralisation des molaires et des incisives (MIH)

a. Définition

La MIH est définie par « I’hypominéralisation de 1’émail d’au moins une des quatre
premicres molaires permanentes, et souvent associée a I’atteinte d’une ou plusieurs incisives
permanentes » (32). Les atteintes retrouvées sont asymétriques, contrairement a la classification

de Aine.

29



b. Classification

La MIH est classée selon son degré de sévérité (32) :

Faible  Opacités isolées (blanche-beige), pas de perte

d’émail, pas d’hypersensibilité, pas de 1ésion

carieuse associée

Modérée Opacités sur la face occlusale (jaune-brun),
fracture post-éruptive limitée, restaurations

atypiques, sensibilité dentaire normale

(34)

Sévére  Opacités (jaune-brun), fracture post-éruptive
étendue, sensibilité séveére, 1ésion carieuse

associée, destruction coronaire incluant les

cuspides, restaurations atypiques défectueuses

(33)
Tableau 4 : Classification de la MIH en fonction du degré d’atteinte (32)

c. Lien avec la maladie ceeliaque

Récemment, Kuklik et al. 2019, ont démontré que le risque de développer une MIH est
plus ¢élevé chez les patients atteints de la MC.

En effet, les Iésions MIH du type faible et modéré sont associées a la classe I de Aine,
dont la prévalence augmente de fagon significative chez les cceliaques. Cette découverte étant

récente, d’autres études seront nécessaires pour vérifier cette association (35).
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d. Diagnostic différentiel

A ce jour, la MC n’est pas couramment associée a la MIH, or un lien significatif entre
b

eux a été démontré.

A terme, inclure de fagon systématique la MC dans les diagnostics différentiels des
défauts de 1I’émail (fluorose, amélogenese imparfaite, séquelle de traumatisme/infection de la

dent temporaire) serait intéressant pour faciliter un diagnostic précoce (32).

2.2 Retard d’éruption dentaire

Une éruption dentaire retardée peut étre mise en évidence par (32) :
- Une béance dentaire postérieure
- Une infraclusion de la dent affectée

- Un retard de la maturation de la dent permanente successionnelle d’environ 6 mois

Un retard d’éruption chez les patients cceliaques a été retrouvée de fagon significative

dans de nombreuses études, notamment celles de Bycak et al. 2018 et Campisi et al.2008 (30).

Comme dit précédemment, un retard de croissance est fréquemment retrouvé chez les
enfants non traités. Ce retard de croissance est donc associé a un retard d’éruption dentaire. La

mise en place d’un RSG permet un développement similaire aux patients sains (36).

2.3 Diminution du flux salivaire

Le lien entre diminution du flux salivaire et maladie cceliaque est aujourd’hui
controversé. D’aprés Cruz et al. 2018, et De Carvalho et al. 2015, les patients atteints de MC
présentent une diminution du flux salivaire et une xérostomie. Or, dans I’étude pilote de
Lenander-Lumikari et al. 2000, un flux salivaire semblable entre patients sains et patients

cceliaques a été constaté (37).
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L’ensemble de ces données suggérent que la xérostomie peut &tre présente méme

lorsque le débit salivaire est normal (27).

I1 est important de noter que le prélévement salivaire peut étre soumis a d’autres facteurs
influengant les résultats (source de prélévement, composition de la salive, procédures
différentes). D’autres études sont donc nécessaires afin de démontrer clairement le lien entre

diminution salivaire et MC (38).

2.4 Lésions carieuses

L’association entre lésions carieuses et MC chez les enfants non diagnostiqués est

encore en cours d’étude, mais généralement une association non significative est rapportée (27).

Dans I’étude de Bycak et al. 2018, le nombre de 1ésions carieuses chez les patients
ceeliaques est inférieur aux sujets sains; contrairement a Bramanti et al. 2014, ou
I’augmentation de la prévalence peut étre expliquée par I’hypoplasie de 1’émail et la diminution

du flux salivaire.
En revanche, les enfants cceliaques diagnostiqués et sous RSG présentent moins de
Iésions carieuses que les patients sains. En effet, ce régime a un pouvoir protecteur en

supprimant de nombreux aliments cariogenes (39).

De plus, une fois sous RSG un indice de plaque inférieur et une meilleure hygiene

bucco-dentaire sont relevés, a la différence des patients sains (40).
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2.5 Stomatite aphteuse récurrente (RAS)

a. Définition

« Les aphtes sont des ulcérations de la muqueuse buccale secondaire a une vascularite
leucocytoclasique. Les 1ésions sont uniques ou multiples. Elles surviennent de fagon sporadique
ou récurrente » (41). La forme est dite récurrente si elle apparait au moins trois fois par an.

La plupart des patients présentent des aphtes mineurs, les cas d’aphtes majeurs ou

herpétiformes existent mais sont plus rares (36).

Figure 3 : Aphte mineur chez un patient atteint de MC non traitée. D apreés Campisi et al. (42)

b. Prévalence

Chez les enfants ceeliaques la fréquence de la RAS est significativement plus élevée que
chez les patients sains. La mise en place d’un RSG permet de diminuer la fréquence de ces

Iésions et objective le lien avec la MC (29,43).

Les patients présentant ces lésions doivent étre considérés comme des sujets a risque,

qu’elles soient associées ou non a des troubles gastro-intestinaux (44).
D’autres études sont nécessaires pour établir le mécanisme mis en cause, a savoir si les

ulcérations aphteuses sont une manifestation directe de la MC ou si elles apparaissent sous les

effets indirects de la malabsorption (carence en fer, vitamine B12, etc) (24).
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c. Diagnostics différentiels

Devant une RAS, le chirurgien-dentiste doit envisager plusieurs diagnostics (41) :

- Maladie de Behget (maladie inflammatoire chronique)
- Neutropénie cyclique

- Ulcérations infectieuses virales

- Dermatoses neutrophiliques

- Maladies inflammatoires chroniques intestinales

- Carences (fer, vitamines B9 et B12...)

Et par conséquent, le diagnostic de MC doit étre évoqué.

2.6 Malocclusion

Il existe de nombreuses études contradictoires sur le lien entre MC et malocclusion, les
différences n’étant pas toujours significatives. En revanche, les malocclusions peuvent étre
considérées comme conséquences des autres lésions (retard de 1’éruption dentaire, avulsion

prématurée des dents dues aux défauts d’émail) (28).

Les malocclusions les plus fréquemment rencontrées chez les enfants cceliaques non

traités sont les béances et les encombrements, entrainant parfois des morsures (31).

2.7  Glossite
2.7.1 Définition

La glossite désigne une inflammation de la langue, cette 1ésion peut étre douloureuse.
La langue peut changer de texture et/ou d’aspect, et étre associée a une atrophie des papilles

(45).
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2.7.2 Lien avec la MC

D’apres Meijer. 2018, la corrélation entre MC et glossite est encore faible. Cependant, les
carences nutritionnelles peuvent provoquer ce type de lésion. Et ces mémes carences sont

retrouvées tres fréquemment dans la MC non traitée.

La présence d’une glossite seule ne peut donc pas orienter directement le diagnostic vers
une MC. En effet, les 1ésions touchant la langue sont souvent la conséquence d’une maladie
systémique, qui n’est pas forcément une MC. Dans ce cas, il est important que le chirurgien-

dentiste établisse un diagnostic de fagon pluridisciplinaire (46).

Les manifestations orales de la MC, notamment chez I’enfant, doivent étre prise en
compte par le chirurgien-dentiste afin de permettre un diagnostic précoce. Ce diagnostic

permettra d’instaurer un RSG et de prévenir le développement des lésions.
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III. PREVENTION ET DIAGNOSTIC PRECOCE

De nombreuses personnes atteintes de la MC ne présentent pas de symptomes classiques,
expliquant les retards de diagnostic et les complications a long terme. Par conséquent, il est

nécessaire de sensibiliser I’équipe multidisciplinaire a cette maladie.

3.1  Prévention primaire

Celle-ci s’intéresse aux patients sains, n’ayant pas encore développé la MC. D’apres
Olives. 2013, les pratiques d’alimentation durant la petite enfance n’ont pas d’impact sur le
développement de la maladie. En revanche, les influences environnementales liées aux modes
de vie seraient des facteurs de risques potentiels. Aucune stratégie de prévention primaire n’a

encore ¢té mise en place les concernant, des recherches supplémentaires sont nécessaires (47).

A ce jour, 1’équipe médicale dont fait partie le chirurgien-dentiste a un impact mineur

sur ce type de prévention.

3.2 Prévention secondaire

3.2.1 Cibler la population a risque

Le lien entre MC et manifestations orales est prouvé, 1’équipe médicale doit donc connaitre

les groupes a risque afin de permettre un diagnostic dirigé (48) :

- Les apparentés de premier degré des sujets présentant une MC

- Les sujets porteurs des génes HLA-DQ2 et HLA-DQ8

- Les sujets atteints d’un diabéte de type I

- Les sujets présentant une dermatite herpétiforme

- Les sujets présentant des maladies auto-immunes (thyroide, surrénale...)

- Les enfants présentant un syndrome de Down, Turner ou Williams

36



Ces groupes a risques présentent plus fréquemment une MC associée (pathogencse

étroitement liée, mauvais apports nutritionnels, etc.)

Théoriquement, un dépistage de masse serait la meilleure stratégie de prévention

secondaire. En effet, il permettrait de détecter une majeure partie des personnes cceliaques avec

ou sans symptdmes. Cependant, ce dépistage est encore débattu (colit, précision des tests,

bénéfices) (47).

3.2.2 Démarche diagnostique du chirurgien-dentiste

Chez certains patients, les manifestations orales peuvent précéder les symptomes

cliniques. A ce stade, le role du chirurgien-dentiste est donc primordial. Cependant, il doit

travailler en équipe pour pouvoir établir un diagnostic précis et fiable (49).

Antécédents

familiaux

Antécédents

médicaux

Signes
cliniques

Questionnaire

approfondi

concernant

d’autres

symptomes

Les apparentés de 1°" degré atteint de la MC
augmente le risque de développer la maladie
chez I’enfant, la probabilité¢ d’un diagnostic

positif est augmentée.

La présence d’autres maladies auto-immunes
(diabete de type 1, thyroidite, etc.) oriente

davantage le diagnostic.

Face a un patient présentant des défauts de
I’émail et/ou des ulceéres aphteux récurrents, la
MC doit étre considérée comme un diagnostic

possible.

Douleurs abdominales, diarrhée, retard de
croissance, perte de poids, fatigue extréme,

anémie, etc.

Tableau 5 : Les quatre points-clés du diagnostic

Le chirurgien-
dentiste est alerté et
doit approfondir les

recherches

diagnostiques.

Sans oublier les autres
diagnostics
différentiels des
anomalies de structure

amélaires.
Attention, I’absence

de ces symptomes

n’exclut pas la MC.

37



Grace a tous ses ¢léments le chirurgien-dentiste sait s’il peut suspecter ou non une MC.

Si la MC s’avere étre suspectée, le test de dépistage recommandé est celui des anticorps
IgA totales et AATG (comme dit précédemment en 1¢ partie). Le chirurgien-dentiste informera
le médecin traitant/pédiatre du patient, et celui-ci proceédera a la prescription sérologique. Si le

diagnostic est positif, 1’enfant sera orienté vers un gastro-entérologue.
b

En cas de suspicion de MC, ne pas recommander un régime sans gluten avant

confirmation du diagnostic (50).

3.3  Prévention tertiaire : prise en charge des patients
3.3.1 Traitements

a. Défauts de I’émail

La thérapeutique choisie sera fonction du degré de sévérité des Iésions, elle suivra le

gradient thérapeutique (32) :

Atteinte discrete, de faible étendue :
- Application biannuelle de vernis fluoré a 22 600 ppm
- Scellement de sillons
- CVIMAR

- Résine composite
Atteinte amélaire avec implication des cuspides :
- Coiffe pédiatrique préformée scellée au CVI

- Overlay CFAO

Atteinte majeure avec mauvais pronostic des autres procédés restaurateurs :

- Avulsion a envisager en collaboration avec 1’orthodontiste
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b. Stomatite aphteuse récurrente

Comme cité précédemment, le RSG permet de diminuer la fréquence de la stomatite
aphteuse récurrente. Les effets du régime n’étant pas immédiats, un traitement par le chirurgien-
dentiste peut étre donné. Celui-ci doit étre adapté au degré de sévérité de la 1ésion (41) :

- Application de xylocaine visqueuse sur la Iésion avant les repas (phase douloureuse)
- Application de dermocorticoides (clobétasol) en créme matin et soir
- Arrét de la consommation de certains aliments favorisant les aphtes (fruits secs, gruyére

etc.)

3.3.2 Qualité de vie

Les manifestations orales de la MC chez I’enfant, en particulier les défauts de I’émail

peuvent avoir une influence sur la qualité de vie des enfants.

En effet, il a ét¢ démontré que si le degré d’atteinte des dents est sévére, le bien-Etre des
enfants diminue. Le chirurgien-dentiste, par son diagnostic précoce de la maladie puis par sa

thérapeutique peut donc améliorer significativement la qualité de vie de ces enfants (51).

3.3.3 Suivi

La prise en charge des patients atteints de MC s’effectue selon une approche
pluridisciplinaire. Cette équipe rassemble le médecin généraliste/pédiatre, le gastro-entérologue
pédiatrique, le nutritionniste/diététicien, le chirurgien-dentiste et dans certains cas le

psychologue.
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Apres instauration du RSG, un calendrier de suivi annuel sera mis en place. Ce suivi
sera plus fréquent chez les adolescents, chez qui I’observance du régime sans gluten est plus
difficile. Chez I’enfant et I’adolescent, une augmentation de la taille et du poids sera un

marqueur important de la réussite du traitement (52).

Les objectifs du suivi :

- Assurer le strict respect du RSG

- Eviter les carences nutritionnelles : les patients nouvellement diagnostiqués doivent
impérativement étre orientés vers un nutritionniste/diététicien qui pourra leur donner
toutes les informations nécessaires concernant le RSG. Evitant alors la confusion
(informations inexactes sur internet) et la frustration de ce régime (47).

- Eviter les comorbidités et éventuelles complications

- Maintenir une bonne qualité de vie

- Assurer une évaluation clinique et biochimique réguliere
Le chirurgien-dentiste joue aussi un role dans le suivi clinique. En effet, il peut s’assurer de

I’observance du traitement avec la survenue ou non de nouvelles manifestations orales de la

MC (53,54).

La prévention tertiaire aide a réduire I’impact de la maladie sur la qualité de vie des

patients en améliorant les traitements, et en optimisant I’adhésion au RSG.
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CONCLUSION

La maladie cceliaque touche de nombreuses personnes dans le monde, c’est une
affection courante. Sa prévalence ne cesse d’augmenter, notamment en raison de

I’augmentation des produits contenant du gluten.

Cette maladie auto-immune résulte de I’interaction de plusieurs facteurs : génétiques,
immunitaires, et environnementaux. Elle suit le modele de I’iceberg, avec de nombreuses

formes non diagnostiquées dues aux formes asymptomatique ou atypique.

La démarche diagnostique différe entre les adultes et les enfants. Chez ’enfant, la
biopsie n’est pas systématique, une recherche sérologique peut dans la majorité des cas suffire
a confirmer le diagnostic. Cette démarche diagnostique nécessite une approche

multidisciplinaire.

Un lien significatif entre manifestations orales et maladie cceliaque a été démontré. Les
défauts de I’émail et les ulceéres aphteux récurrents restent les marqueurs essentiels de ces
manifestations et doivent étre reconnus par le chirurgien-dentiste. Les autres 1ésions associées
orientent d’autant plus le diagnostic. Cependant, celles-ci nécessitent davantage de recherches,

afin d’établir un lien significatif avec la maladie.

Un diagnostic fiable est requis avant d’instaurer un régime sans gluten, car celui-ci est
trés contraignant. Cependant, son efficacité est démontrée sur ’ensemble des symptomes. Il

existe des maladies cceliaques réfractaires mais cela reste plus rare.

Un diagnostic précoce de la maladie cceliaque, notamment des le plus jeune age permet
de prévenir les complications associées a la maladie. Une sensibilisation accrue du chirurgien-
dentiste, et de I’ensemble de 1’équipe médicale, s’avere €tre primordial pour améliorer la qualité

de vie des patients et prévenir les complications graves.
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Titre : DIAGNOSTIC PRECOCE DE LA MALADIE COELIAQUE CHEZ
L’ENFANT

Résumé : [La maladie cceliaque (intolérance au gluten) est une maladie auto-
immune résultant de [linteraction de facteurs génétiques, immunitaires, et
environnementaux. Dans le monde, son incidence ne cesse d’augmenter. Les
symptomes de la maladie étant hétérogenes, les retards de diagnostic sont fréquents.
Afin de permettre un diagnostic précoce, une équipe médicale pluridisciplinaire est
nécessaire. Un lien significatif entre certaines manifestations orales et la maladie a été
démontré, notamment les défauts amélaires et les stomatites aphteuses récurrentes.
Le chirurgien-dentiste peut donc étre I'initiateur de recherches plus approfondies. La
démarche diagnostique auprés de l'enfant a été simplifiée, la biopsie n’est plus
systématique ; les recherches sérologiques peuvent dans la plupart des cas suffire a
confirmer le diagnostic. Le seul traitement a ce jour est I'éviction totale du gluten des
habitudes alimentaires. Traitement contraignant, mais qui s’est avéré efficace sur la
majorité des symptébmes. Le ciblage de la population a risque et la reconnaissance
des premiers signes de la maladie amélioreraient la qualité de vie des patients et
préviendraient ses complications.]

Mots clés : [maladie cceliaque ; gluten ; enfant; manifestations orales ; défauts
amélaires]

Title : EARLY DIAGNOSIS OF CELIAC DISEASE IN CHILDREN

Abstract : [Celiac disease also called celiac sprue, nontropical sprue, or gluten-
sensitive enteropathy (gluten intolerance) is an autoimmune disease arising from the
interaction of genetic, immune, and environmental factors. Worldwide, its incidence is
growing steadily. With heterogeneous symptoms, it is frequent to meet late diagnosis
therefore a multidisciplinary medical team is primordial in order to allow early diagnosis.
Significant connections between certain oral manifestations and the disease has been
demonstrated including but not limited to enamel defects and recurrent aphteous
stomatitis. The dental surgeon can therefore be the initiator of more in-depth research.
With the simplification of children diagnostic process, biopsy is no longer systematic
and serological investigations, in most cases, are sufficient in the diagnosis
confirmation. To this date, the only treatment is the total elimination of gluten from
eating habits. Despite the binding aspect of this treatment, it has proven it effectivity
on the majority of symptoms. Targeting the at-risk population and recognizing early
signs of the disease would improve patients' quality of life and prevent complications.]

Keywords : [celiac disease ; gluten ; children ; oral manifestations ; enamel defects]
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