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Realise avec le concours du

L'ENGAGEMENT ETHISUE

6 C’est ensemble
que nous combattrons
ceite maladie.
L’association a aussi
besoin de vous ¥

Pourquoi nous aider 7

Tous les dons, les adhesions et les subventions
permettront :

* De diffuser I'information auprés des medecins,
des patients et de leur famille par |z biais de
documentations et an organisant des congrés et
saminaires,

* De financer 1a recherche sur la maladie afin
do trouver un traiterment curatif,

» D'organiser le soutien aux malades et & leur
famille,

* D financer des actions pour mettre an place
un dépistage naonatal et un diagnostic préim-
plantatoire en cas de maladie avérée.

Comment nous aider ?

» En adhérant 2 ADAAT Alpha 1-France ou en
faizant un don,

» En nous aidant concrétement au sain de
I'association,

« En parlant de I'association autour de vous afin
de nous soutenir,

« En sollicitant des entreprises pour un éventusl
partenanat.

Le déficit
en alpha-1

antitrypsine

Y
ADAAT

Association ADAAT Alphai-France
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L'ASSOCIATION

ADAAT Alphat-France est une association lai 1901
4 but non lucratif fondée la 18 Aodt 2007.

NOS OBIECTIFS

« Le regroupement et le soutien dez malades
atteints du déficit en AAT at de lour famille,

+ Linformation sur la maladie, la greffe pulmonaire
et hépatique et 'avancement de la recherche,

= La sensibilisation de 'opinion publique aux
problémes provoqués par cefte maladia,

« Lamélioration de 1a connaissance de cotio
maladie auprés des publice concernés (malades,
médacing, organismes divers, stc.).

Amélioration du diagnostic :
* Proposar la mise en place d'un dépistage néonatal,
» Proposar un diagnostic préimplantatoire aux

parents touchés par catte maladie.

» Mattra 4 disposition des documents d'information
dans les hopitaux, les cliniquas et auprés des
pnaumologues de ville, des pédiatres et
des généficiens,

« Favoriser le partage des connaissances et des
expénences via nofre site Intemet, en collabaoration
avec notre conseil scientifique,

= Créar une journde nationale de I'AAT,

» Developper des relations presse,

« Assurer [a représantation de ['association lors de
collogues et congrés en rapport avec la maladse,

= Participar aux forums des associations ou des

manifestations dans les grandes villes francaisas.



Le déficit en alpha-1

antitrypsine

Le défict en alpha-1 antirypsine est une
maiadie généiique due au défaul de production
dune groféine ralpha-1 antitrypsine qui, en
guantité trop faible dans le sang, nassure
plus son rdle profecteur des poumons

_ette maladie co & aussi bien les hommes
e les femmes et les enfants

Comment se manifeste la maladie ?

La plupart des patients présentant un déficit en AAT
sont asymptomaticues.

Sl y 2 des symptdmes, ils touchent deux organes :

LES POUMONS

La maladia se manifeste par
un emphyséma iméversible qui |
peut apparaitre vers 30 ans Ko
si le patient fume.

Pomtine

Manifestations :

« Essoufflement au repos et & |'effort,

* Toux accompagnée d'expectorations (bronchite
chronigue),

= Sifflements 2 la respiration.

LE FOIE

Lalpha-1 antitrypsine est produite par la foie. LAAT
anormale peut s'accumuler dans le foie et entrainar
le développement d'anomalias
plus ou moins graves allant de
'augmentation de certaines
enzymes sur la bilan sanguin 4 la
cirrhosa.

Cas anomalas sont prncipalemant
décelées pendant 'enfance.

Manifestations :

« Jaunizss 4 |2 naissance ou dans les premiers mois
suivant la naissance,

* Gros foig,

» Asgite,

« Bilan sanguin perturbé.

Comment est-elle diagnostiquée ?

Dans la cas de symptdmes hépatigues, ke diagnostic
ast posd rapidemeant.

C'ast dans le cas de latteinte pulmonaire que la
diagnostic est le plus souvent mal orienté.

Las symptémes se confondent avec 'emphyséme
di au tabagisme.

Une simple prise de sang permetira de connaitre
le taux d'alpha-1 antitrypsine dans le sang.

Queils sont les traitements ?

LA PREVENTION

Afin de réduire les nsques de développer une maladia

pulmonaire, il est consaillé de respecter certaines

régles hygieno-diététiques de base :

= Me jamais fumar,

« Eviter les pollens, la poussiéra,

» Eviter les fumées organiguas {solvants, etc.),

= Eviter les gaz d'échappement, les sprays, les
preduits chimigues ménagers & base de chlora
ou d'ammoniague.

Il ast conssillé égatement de se vacciner contre la
grippe Ethpi_leumoonque.
LE TRAITEMENT MEDICAMENTEUX

Pour le= patients avec atteinte pulmanaire, plusieurs
produits peuvent &tre prescts (broncho-dilatatours,
antibiotigues, corticoides.).

Le traitamant spécifique du déficit en AAT est un
traitemant substitutif qui pallie le déficit chez les
patients ayant un déficit sévéra et un emphyséma.

Aucun traitement meédicamenteux n'existe en cas
da cirrhosa.

LA CHIRURGIE

Une transplantation pulmonaire peut étra réalisée
en cas d'emphyséme trés évolué,

Par aillaurs, une transplantation hépatiqua peut &tre
réalisée an cas de cirfhose.

Comment se transmat .oatta maladie ?

Le defigit en AAT ost une maladie héréditaire dus
4 la transmission d'un géne de chacun des parents.

|l existe plusieurs phénotypes (types d'AAT circulant
dans le sang et déterminds par les génes transmis

par chacun des 2 parents) : MM, M3, MZ, ZZ, 52,

Les sujets ZZ, SZ, MZ ou MS pauvent transmattre
le deficit & leur descendanca.




