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Introduction 

La nourriture est au centre de notre vie et de notre survie. Elle est, à valeur égale, une 

question de raison et de passion pour l’être humain, nous mangeons et buvons en premier lieu 

par besoin physiologique, mais  nous y trouvons aussi un plaisir que nous essayons toujours 

d’augmenter, de perpétuer et de varier mais il est également vrai que cela ne peut être toléré 

chez certaines personnes. La maladie la plus connue liée à la consommation de gluten est la 

maladie cœliaque (MC) [1] ; Qui présente un modèle pathologique dysimmunitaire unique, 

intégrant une rupture de tolérance antigénique, une auto-immunité et une auto-inflammation, 

survenant sur  un fond génétique particulier, caractérisé par des allèles Human Leucocyte 

Antigen (HLA) de susceptibilité portés par le complexe majeur d’histocompatibilité (CMH) 

[2]. Un rôle émergeant évident du microbiome et des infections virales survenues dans la 

première année de vie sont aussi impliqués  [3, 4]. 

 La MC est considérée comme un problème de santé publique négligé, contribuant de 

façon non négligeable à la morbidité des jeunes enfants à travers le monde. Environ 2,2 

millions d’enfants de moins de cinq ans souffriraient actuellement de MC non 

diagnostiquée[5]. De nombreuses associations morbides, inflammatoires, auto-immunes ou 

génétiques caractérisent également la MC de l’adulte, son tableau atypique avec 

symptomatologie extra-digestive très variées représente plus de 80% des cas diagnostiqués, 

les formes typiques représente moins de 20%. Sa prévalence a été longtemps sous estimée 

avoisinant 1% dans la population mondiale[6].  

La MC implique l’activation du système immunitaire inné qui conjoint celle du système 

immunitaire adaptatif ce qui explique l’inflammation intestinale et les manifestations 

cliniques qui impactent fortement sur la qualité de vie des malades. 

 Bien qu’étant une maladie digestive, la MC a une expression symptomatique 

protéiforme, à type de troubles fonctionnels digestifs classiques: douleurs abdominales, 

diarrhée, ballonnement abdominal [7] et peut associer des manifestations cutanées, 

hématologiques, hépatiques, ostéoarticulaires ou neurologiques[8]. Allant de formes dites 

classiques jusqu’à des formes frustes et atypiques, l’existence de formes totalement 

asymptomatiques explique qu’à ce jour de nombreux cas restent non diagnostiqués.  

Les conséquences en termes de morbidité chez les patients symptomatiques non traités  

rendent compte de la nécessité de poser un diagnostic de façon fiable. Outre les signes 

cliniques, le diagnostic de MC repose actuellement sur des critères histologiques, 
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sérologiques, et génotypiques. L’examen histologique reste l’examen de référence 

indispensable pour confirmer le diagnostic de MC avant la mise en place du RSG [2]. 

De nouveaux marqueurs biologiques ont été mis à profit à la fois dans le diagnostic et le 

suivi, dont L’évolution de ces tests sérologiques leur permet aujourd’hui d’atteindre une 

sensibilité  et une spécificité proches de 100 %. Ils sont peu invasifs car un prélèvement 

sanguin suffit. Reste  désormais à mieux définir leur place dans les stratégies de diagnostic et 

de suivi[9]. Les 2 pics de fréquence du diagnostic sont dans la petite enfance et chez l’adulte 

jeune entre 20 et 40 ans, mais il existe aussi des formes de révélation tardive, après 60 ans. On 

estime qu’environ 1/3 des malades cœliaques sont découvertes à l’âge adulte[8]. 

La connaissance actuelle de cette pathologie auto-immune a servi de catalyseur pour le 

développement de nouveaux outils diagnostics et pour la prise en charge thérapeutique basée 

essentiellement sur l’éviction totale du gluten de l’alimentation qui constitue actuellement le 

seul traitement de la MC.  

L’espoir est que, dans les années futures, un nouveau traitement médicamenteux soit 

disponible pour soulager les patients qui ne répondent que partiellement au RSG. De 

nombreuses thérapies sont aujourd’hui à l’étude mais surement très peu arriveront au bout. 

Des pistes sérieuses sont envisagées. Ce qui est certain, c’est que les études pour un potentiel 

traitement de la MC sont loin d’être finies [10]. 

Nous avons effectué  une étude transversale rétrospective durant 2 mois (du 08 avril au 

08 juin 2019), menée au service d’hémobiologie (unité d’immunologie) du centre hospitalo 

universitaire de Tlemcen (C.H.U. TEDJINI. DAMERDJI). Cette étude a concerné 65 patients 

de l’année 2017-2018, atteints de la MC. La population échantillonnée est constituée de 34 

patients qui ont une sérologie  cœliaque positive pour les marqueurs immunologiques. 

Notre mémoire s’articule sur quatre chapitres ; 

-Le premier chapitre s’appuie sur une analyse bibliographique concernant les notions 

générales sur la MC. 

-Le deuxième chapitre fera la lumière sur la méthodologie utilisée dans notre recherche. 

-Le troisième chapitre  servira à exposer les résultats de notre recherche.  

-Et le dernier chapitre comporte  la discussion de ces résultats suivi par une conclusion 

générale.



Analyse bibliographique 

 

3 

 

I.1 Définition de la maladie cœliaque 

La MC dite intolérance au gluten et plutôt scientifiquement appelé entéropathie au gluten 

ou hypersensibilité permanente au gluten, est une maladie auto-immune (MAI), inflammatoire 

de l’intestin grêle survenant chez des individus génétiquement prédisposés [11, 12]. Elle est 

souvent associée à un  syndrome de malabsorption d’intensité variable lié à une atrophie 

villositaire (AV) duodéno-jéjunale et très souvent caractérisée par la présence d’auto-

anticorps spécifiques [13]. 

Les patients atteints peuvent développer des lésions au niveau de la peau, foie, 

articulations, utérus, cerveau, cœur et autres organes[14]. Auparavant, on pensait que la MC 

était une maladie essentiellement infantile [15, 16] ; cependant, elle est progressivement 

passée du statut de maladie digestive rare du nourrisson à celui de maladie fréquente touchant 

toutes les catégories d’âge [17]. 

I.2  Historique 

Dans le deuxième siècle de notre ère, le mot «  cœliaque », venant du grec « koliakos » 

signifiant « souffrance de l’intestin » a été utilisait par le médecin grec, Arataeus Cappadoce 

pour décrire : « un syndrome chronique de malabsorption » incluant les manifestations les 

plus typiques de la maladie. Mais il faudra attendre 1888, ou un pédiatre anglais travaillant à 

l’hôpital de  Londres, Samuel Gee qui a décrit de nouveau la maladie chez les enfants en 

utilisant des concepts plus modernes [18], c’est à lui qu’on attribue la découverte de la 

maladie, au point qu’elle soit aussi nommée maladie de Gee. Il a suggéré que l’alimentation 

pourrait finalement mener à la guérison à partir d’un enfant dont l’état a été amélioré avec un 

régime de moules, suivi d’une rechute une fois la saison des moules terminée [19]. 

En 1924, Haas aux États-Unis a publié des résultats montrant une amélioration des 

troubles avec un régime à base de bananes, un traitement devenu populaire pendant des 

décennies [20].  

En 1950, le pédiatre hollandais Willem Karel Dicke et son collègue Kamer ont établi la 

relation existante entre la consommation de gluten et l'apparition des symptômes de la 

maladie [21, 22]. 

En 1954, Paulley au Royaume-Uni a détaillé les changements pathologiques liés à la MC 

dans l’intestin grêle [23]. 
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Une relation avec la dermatite herpétiforme (DH) fut suggérée par Samman en 1955 et 

établie par Shuster et Marks en 1966 [24]  

Dans les années 1970, la détection d’anticorps sériques contre le gluten et l’identification 

des premiers tests dosant les anticorps anti-transglutaminase en 1997. Puis la description 

histologique de la MC est complétée en 1971 par Ann Ferguson qui met en lumière 

l’augmentation massive des lymphocytes intra épithéliaux (LIE) [25]. 

En 1990 : établissement de la relation entre la MC et le système HLA (human leucocyte 

antigen) de classe II ; type DQ2 ou DQ8 puis la démonstration du rôle de ces molécules dans 

l’activation des lymphocytes T CD4+ intestinaux par les peptides dérivés du gluten [26]. 

1991 Richard Logan publie son idée de l'iceberg cœliaque aujourd’hui adopté par tous les 

scientifiques. 

Au cours des dernières années, de nouvelles données ont émergé sur pratiquement tous 

les aspects de la MC, y compris des techniques d’imagerie et de nouvelles options de 

traitements [23]. 

I.3  Epidémiologie  

la MC est l'un des désordres perpétuels les plus communs affectant l’homme dans 

beaucoup de zones du monde [27]. Il y a une décennie, on a cru que la MC était une maladie 

infantile rare ou sa prévalence allait de 1/2000 à 1/1000, pour les formes symptomatiques 

classiques [28, 29].   

Ces dernières années,  La fréquence de la maladie est très  probablement sous-estimée en 

raison de l’ absence de diagnostic des formes silencieuses ou atypiques qui sont majoritaires 

[30] , la prévalence a augmenté brusquement grâce à l’identification des anticorps associés à 

la MC et au développement de nouvelles méthodes diagnostiques [31].  

La prévalence mondiale de la MC est estimée à 1 % dans la population générale et allant 

jusqu’à 33 % chez les populations dites à risque (patients avec antécédents familiaux positifs, 

diabète sucré insulinodépendant, thyroïdite, et ceux présentants des symptômes de 

malabsorption). Avec une prédominance féminine [6]. 

Dans l’Europe et les Etats-Unis, la prévalence de la MC se situe entre 0,7 et 2% dans la 

population générale et entre 3 et 20 chez la population dite à haut risque [29]. Cette variation 

est attribuée à l’origine ethnique des populations étudiées, aux stratégies de diagnostic 

utilisées et au fait que des biopsies de confirmation aient été réalisées ou non [32]. La MC 
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sera probablement rare au Japon, en Indonésie, en Corée, aux Philippines en raison de la 

faible consommation de blé et de la faible fréquence de HLA-DQ2 [33]. 

Dans les pays de Moyen-Orient et l’Afrique de Nord, la prévalence semble similaire à 

celle des pays occidentaux [34, 35], cette prévalence varie de 0,14% à 1,17% chez les 

personnes à faible risque et de 2,4% à 44% chez les populations à risque élevé. Le peuple 

« Sahawari » à l’ouest du Sahara reste une particularité, car 5,6 % de la population est atteinte 

de la MC, reconnu comme le plus haut taux au monde, cette forte prévalence est expliquée par 

une forte consanguinité et l’introduction de blé à un âge précoce [36, 37]. 

En Algérie, la fréquence de la MC reste méconnue en raison de l’absence d’enquête 

épidémiologique et aussi à cause de l’absence de diagnostic des formes atypiques de la 

maladie, les seules données disponibles sont celles de l’est algérien ou la prévalence moyenne  

est d’au moins 0,9‰ a été notée au niveau des villes (Guelma,  Mila,  Khanchela, Jijel et 

Batna)  ; ce qui n’est pas très loin du chiffre donné pour l’Afrique du nord (1,4‰)[38, 39]. 

Dans la commune de Constantine, une augmentation de la prévalence de la MC de 0,11‰ en 

1996 à 0,97‰ en 2008 a été notée[40] , à la ville d’Oran, les chiffres donnés à 2007 révèle 

une prévalence de 1,09 ‰ chez les enfants de moins de 15 ans. (Tableau 1) 

Tableau 1: la prévalence de la MC dans différents pays du monde et villes algériennes. 

Pays ou ville Prévalence ‰ Année 

Allemagne [41] 2‰ 2002 

Turquie [33] 8‰-25‰ 2014 

Brésille [33] 2‰-6‰ 2014 

Guelma [39] 1,4‰ 2003 

Mila [39] 1,7‰ 2003 

Khanchla [39] 0,88‰ 2003 

Constantine [40, 42] 0,11‰-0,97‰ 1996-2008 

Tébessa [43] 1,11‰ 2014 

Jijel [39] 0,25‰ 2002 

Batna [39] 0,3‰ 2003 

Oran [44, 45] 1,09‰ 2007 
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I.4  La physiopathologie de la MC 

I.4.1 Les facteurs de risque de la MC 

La MC est une maladie multifactorielle résulte d’une réponse immunitaire inappropriée 

de la muqueuse intestinale à la gliadine du blé, de l’orge et du seigle, impliquant des facteurs 

environnementaux et génétiques [46, 47]. (Figure 1)  

Figure 1 : Les facteurs de risque de la MC 

I.4.1.1  Les facteurs génétiques  

La MC survient souvent dans les familles, avec un taux de concordance de 80% chez les 

jumeaux homozygotes. Elle est en effet fortement associée avec les gènes situés sur le 

chromosome 6 en position 21.3 codant pour les haplo types HLA de classe II ; DQ2 et DQ8,  

qui sont les facteurs de susceptibilité génétique les mieux caractérisés de la MC, responsables 

de la présentation des antigènes aux cellules immunitaires et contribuant pour environ 40% au 

risque de développer une MC [48, 49]. Environ 30 % de la population possèdent le génotype 

HLA DQ2 ou DQ8. Or seulement 1 % des individus présenteront une des formes de la MC 

[50]. La contribution des molécules HLA DQ2 ou DQ8 est bien démontré dans la maladie, 

puisque plus de 90% des patients cœliaques expriment la molécule DQ2 formée par le dimère 

DQα1*0501-DQA1*0201, codé en position cis chez les sujets portent l’haplo type HLA-

DR3DQ2 ou en trans chez les hétérozygotes DQ2/DR7-DQ2 et DR5-DQ7/DR7-DQ2. Un 

accroissement du risque a été suggéré lorsqu’une seconde copie de l’allèle DQB1*0201 est 

présente chez les sujets homozygotes DR3-DQ2 ou hétérozygotes DR3-DQ2/DR7-DQ-2. 

Environ 10% des patients cœliaque n’expriment pas DQ2. La plupart de ces patients portent 
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différents sous-types de DR4. Le biais très fort en faveur de l’haplo type DR4-DQ8 conduit la 

majorité des auteurs à privilégier la molécule DQ8 (DQα1*0301, β1*0302) comme un facteur 

de susceptibilité chez ces patients [46, 51, 52].(Figure 2) 

 

 
Figure 2 : les haplo-types associées aux hétéro dimères HLA-DQ2 et HLA-DQ8 [53]. 

Par ailleurs, Il existe d’autres gènes dans la région HLA qui contribuent au risque lié à la 

MC. Cependant, le risque relatif de chacun de ces gènes non HLA est faible, beaucoup de ces 

gènes de susceptibilité étant communs à d'autres affections auto-immunes, par exemple le 

diabète sucré de type 1(DT1) et la rhumatoïde [48, 54, 55]. 

I.4.1.2  Les facteurs environnementaux  

Le grain de blé est constitué d’un polysaccharide (l’amidon) et d’un mélange complexe 

de 8% à 15%  de protéines, dont 85% à 90% de gluten et 10% à 15% d'albumine / globuline 

[56].  

Le gluten est la masse protéique restante après extraction de l’amidon, il est responsable 

des propriétés rhéologiques de la pate.  On peut deviser cette masse protéique en ;  

-Prolamines (gliadine pour le blé) : qui sont alcoolo-solubles, riches en proline et glutamine, 

présente la fraction la plus toxique du gluten et responsable de caractère extensible et 

visqueux de la pate à pain. 
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-Glutélines (gluténine pour le blé) : insolubles dans l’alcool, moins toxique et responsable de 

caractère élastique de la pate à pain. (Figure 3) 

Les protéines de gluten sont classées en sous-groupes selon leurs différentes structures 

primaires en gliadine alpha, bêta, gamma et oméga (α, β, γ et ω). Les protéines de gluten 

individuelles sont liées par de fortes liaisons covalentes et non covalentes, qui, associées à la 

structure et à l'interaction de ces protéines, contribuent aux propriétés uniques du gluten [57]. 

Les prolamines sont présentes en quantité importante dans toutes les espèces de céréales 

comme la sécaline dans le seigle, l'hordéine dans l'orge et les gliadine dans le blé (l’épeautre, 

kamut).  

Ces prolamines sont capables de déclencher des troubles à médiation immunitaire chez les 

intolérants au gluten vu qu’il partagent les mêmes séquences d’acides aminés porteurs de la 

fonction amide (glutamate et aspartate) qui est très résistantes à la digestion protéolytique 

gastrique, pancréatique et intestinale dans le tractus gastro-intestinal, donc il faudra exclure de 

façon systématique ces céréales de l’alimentation. Ces séquences sont absentes dans les céréales 

comme le maïs ou le riz ce qui les rend tolérées [56]. Bien qu’il existe une controverse importante 

pour ce qui est de l’avoine, les prolamines de l’avoine (avénine) ne représentent que 10 % des 

protéines totales du grain au lieu de 70 % pour le blé. Cette importante différence pourrait être à 

l’origine de la meilleure tolérance de l’avoine par les malades cœliaques [57, 58]. 

 
Figure 3 : Répartition approximative des composantes du blé [56, 59]. 
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En plus, l’allaitement maternel a été démontré dans certaines études pour avoir un effet 

protecteur contre la MC. Une étude regroupant cinq groupes cas-témoins a constaté une 

réduction de 52 % de la MC en corrélation avec la durée de l’allaitement [60-62]. 

D’autre études impliquent cette fois l’adénovirus dans pathogenèse de MC et a émis 

l’hypothèse qu’il pouvait y avoir une réactivité immunologique croisée entre gliadine et la 

protéine E1b de l’adénovirus humain de type 12 et que les patients cœliaques avaient un taux 

significativement plus élevé d’infection antérieure par l’adénovirus de type 12 [63-65]. 

Les femmes étant plus fréquemment atteintes avec un ratio de 1 homme pour 2 femmes. 

Le statut hormonal joue probablement un rôle, mais ce fait reste à prouver [7, 55]. 

Le microbiome intestinal constitue un écosystème complexe, qui contribue à la 

maturation du système immunitaire et assure une barrière directe contre la colonisation par 

des agents pathogènes. Son implication possible à été décrite dans les maladies des sociétés 

modernes, dont la prévalence est en augmentation. De façon intéressante, il y a des 

interactions importantes entre le microbiome intestinal, l’alimentation et le système 

immunitaire qui apparaissent contribuer à la MC, dont il y a des études confirment que  

l'activité microbienne commensale est un facteur important dans le métabolisme des protéines 

de gluten et que cette activité est modifiée chez le patient cœliaque [66-70]. 

Outre ces facteurs ,  il y a d’autres qui  peuvent être incriminer  , y compris les 

pathologies infantiles (notamment les infections à Rotavirus), le mode d’accouchement et 

l’introduction précoce du gluten aux nourrissons , des études ont montré leur implication dans 

la pathogenèse de la maladie mais  restent toujours  non clarifiés [71]. 

I.4.2  Les mécanismes physiopathologiques   

La MC est une entéropathie résulte principalement d’un mécanisme immunologique sur 

un terrain génétique particulier. Bien que la réponse médiée par HLA aux antigènes dérivés 

du gluten chez les patients atteints de MC  soit bien comprise, plusieurs caractéristiques de 

cette entéropathie  demeurent obscures à l’heure actuelle [72]. 

Après l’ingestion, le gluten natif arrive dans la lumière intestinal mais sa haute teneur en 

prolamine (proline et glutamine) le rend résistant à l’action des enzymes et à la protéolyse 

intestinale donc les fragments toxiques du gluten parviennent intacts au contact de la 

muqueuse intestinale et après leur passage dans le chorion, il devient des substrats pour la 

transglutaminase tissulaire de type II, une enzyme de déamidation [73, 74]. 
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Il est par ailleurs clairement établi que la transformation préalable des résidus glutamine 

de la prolamine chargés positivement  en acide glutamique chargé négativement (processus de 

déamidation)  présente une grande avidité pour les molécules HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 des 

cellules présentatrices d’antigènes qui vont stimulés de façon répétitive les lymphocytes CD4. 

Ces LTCD4 (lymphocyte TCD4) alors activé produisent des cytokines tel que TNFα, 

l’interleukine-15 (IL 15), IL21 [7, 75]. 

IL15 entraîne l’expansion et l’accumulation des LIE cytotoxiques par son puissant effet  

anti-apoptique, il prévient l’apoptose physiologique des lymphocytes T activés au terme de la 

phase effectrice de la réponse immune, en activant un signal de survie [76, 77].  

Les LIE vont déclencher une atteinte cytotoxique sur l’épithélium intestinal qui va 

augmenter la perméabilité intercellulaire, et également transcellulaire [77]. Le stress épithélial 

déclenché par l’inflammation médiée par les cytokines pro-inflammatoires surtout le TNFα, 

est responsable de l’augmentation de l’expression des récepteurs de cytotoxicité, à savoir le 

NKG2D et le CD94/NKG2C à la surface des LIE, dont L’interaction respectivement avec des 

molécules de stress cellulaires MICA/B et le HLA-E suréxprimé à la surface des cellules 

épithéliales en réponse à IFN-γ déclenche la lyse des cellules épithéliales [78, 79]. (Figure 4) 

 

 
Figure 4: Les mécanismes physiopathologique de la MC [55]. 
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I.5 Diagnostic de la MC  

 Le diagnostic de la MC repose sur une combinaison des caractéristiques cliniques, des 

analyses sérologiques et histologiques et parfois génétiques, il a permis l'identification non 

seulement de la formes typiques, mais aussi les formes atypiques [80, 81]. Dans un premier 

lieu suspecter une MC doit conduire à rechercher des symptômes cliniques ou biologiques 

évocateurs.  

I.5.1 Les manifestations cliniques de la MC  

Bien qu’étant une maladie digestive, la MC a une expression clinique multiple [7] et peut 

toucher presque tous les organes [80] suite aux dommages crées par l’inflammation chronique 

de la muqueuse intestinale [82]. L’intensité de la symptomatologie est extraordinairement 

variable, elle varie de silencieuse à majeure jusqu’à menacer le pronostic vital [8] (Tableau 2). 

Tableau 2 : les manifestations digestives et extra-digestives de la MC. 

Manifestations Caractéristiques 

Digestives -Entéropathie avec syndrome de malabsorption[83]. 

-Diarrhée chronique [69, 84-86]. 

-Constipation, ballonnement [69, 81, 87]. 

-Flatulences, douleurs abdominales [69, 88]. 

- Hypoplasie de l’émail dentaire[89]. 

-Reflux gastro-œsophagien[90]. 

- Anorexie [69]. 

-Aphtose buccale récidivante, glossite[91] 

Extra-digestives -Retard staturo-pondérale [83, 84]. 

-Un nourrisson qui apparaît triste, grognon avec un gros 

ventre et des membres grêles du fait de la fonte des masses 

musculaires[83, 89]. 

-Une peau sèche et des cheveux cassants[83, 91]. 

- Syndrome œdémateux[8, 69] par hypo protidémie[83]. 

-Anémie par carence martiale et/ou déficit en folates et 

vitamine B12 [8, 83].  

- Amaigrissement[69, 89]. 

- Syndrome hémorragique par déficit en vitamine K[8]. 

- Asthénie[58, 92].  

- Fractures, ostéoporose, ostéomalacie [89, 91, 93]. 

-Arthralgies, arthropathies[91]. 
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-Retard pubertaire, ménopause précoce, aménorrhée, 

infertilité, fausses couches[7]. 

- Neuropathie périphérique, ataxie, (22, 24). 

-Anxiété, dépression, troubles du comportement (22, 24). 

-Dermatite herpétiforme [9, 69]. 

-Migraine, épilepsie[94]. 

- Des atteintes respiratoires [95]. 

 

 

I.5.2 Manifestations biologiques de la MC 

I.5.2.1 Perturbations biologiques 

Les perturbations biologiques regroupent celles ; 

- Hématologiques où la moitié et les trois-quarts, respectivement, des cœliaques ont une 

carence en vitamine B12 et en folates retentissant sur l’hématopoïèse, avec macrocytose, 

neutropénie, thrombopénie, puis si la carence n’est pas corrigée, anémie macrocytaire, 

troubles de l’humeur, manifestations neurologiques. Par ailleurs, la MC expose à la carence 

martiale, par le biais d’un déficit d’absorption du fer et de l’exsudation entérocytaire. La 

traduction initiale est l’hypoferritinémie isolée, responsable de fatigue et syndrome dépressif, 

précédant l’installation d’une anémie microcytaire [96]. 

 - Carentiels : Une carence en vitamine K responsable d’un allongement du temps de 

prothrombine est observée chez les cœliaques [96]. Une  carence profonde et prolongée en 

vitamine D, encore observé expose le patient  cœliaque  au rachitisme, ostéomalacie et 

ostéoporose, des différentes carences en vitamines liposolubles et en minéraux (zinc, cuivre) 

s’intégrant habituellement dans un tableau de malabsorption sévère avec dénutrition. Un point 

particulier est le risque de carence en vitamines B induit par la suppression des céréales 

alimentaires sous RSG.[97] 

I.5.2.2 Diagnostic immunologique 

Les tests biologiques permettant la mise en évidence des AC qui sont essentiellement les 

AC anti-transglutaminase tissulaire de type 2 de classe IgA et IgG (tTG2), les AC anti-

endomysium de classe IgG et IgA (EMA). 
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 Ces AC sont utilisés dans le cas de suspicion de la maladie, de suivi l’efficacité de RSG, 

et pour le dépistage chez les patients présentant des manifestations atypiques et extra-

intestinales ou le dépistage des cas familiaux et les sujets à risque[9]. 

I.5.2.2.1 Les AC anti-transglutaminase de type 2 de classe IgA et IgG  

 La tTG2 est reconnue comme l’auto antigène de la MC[98].  Au cours de cette maladie, 

des peptides dérivés du gluten, non digérés, infiltrent la paroi de l’intestin grêle, subissent des 

modifications enzymatiques en liant directement la tTG2 ; enzyme synthétisée par les 

fibroblastes de la paroi intestinale et surexprimée dans la MC[99] . 

Les IgA anti-tTG constitués le paramètre biologique le plus spécifique pour le dépistage 

de la MC. Ils son recherchés essentiellement par ELISA (enzyme linked immunosorbent 

assay),  qui possède une meilleur sensibilité[100].  

Cependant il y a des limites à l’utilisation des ces AC qui sont : l’existence d’un déficit 

électif en IgA (immunoglobuline A). D’autant plus que la MC est dix fois plus fréquente chez 

les sujets ayant un tel déficit immunitaire que dans la population générale et semble moins 

performant chez les enfants moins de deux ans, dans ce cas il convient de doser les IgG 

antigliadine déamidé ou IgG anti-tTG[58, 101]. 

Les recommandations actuelles préconisent en première intention le dosage les IgA anti-

tTG en raison de sa facilité, sa fiabilité et son coût modéré. La recherche des IgA anti-EMA 

est préconisée en deuxième intention [101, 102]. 

les titres des AC anti-tTG diminuent voire s’annulent avec le RSG[58]. 

I.5.2.2.2 Les AC anti-endomysium de classe IgG et IgA  

Les AC anti- EMA ont été décrits pour la première fois en 1983  chez des patients atteints 

de MC ou de DH, Ce sont des auto-AC dirigés contre des antigènes présents dans le tissu 

conjonctif qui entoure les fibres des muscles lisses de la plupart des espèces parmi eux la 

tTG2 qui a été identifiée comme étant leur cible antigénique principale.  La sensibilité des AC 

anti-EMA de classe IgA est la plus élevée [58, 74, 102], ils sont généralement détectés par 

immunofluorescence indirecte (IFI), ce test a été longtemps considéré comme le gold standard 

de la sérologie. Mais sa réalisation est délicate, onéreuse et non adaptée à de grandes 

séries[99].  

Très peu d’études rapportent l’intérêt et les performances des AC anti-EMA d’isotype 

IgG. Ceux-ci seraient utiles pour dépister les patients présentant un déficit en IgA [74]. 
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D’autre AC tel que les les AC anti réticuline de classe IgA et les AC antigliadine déamidé 

d’isotopes IgG et IgA sont actuellement abandonnés et leur performances ne répond pas aux 

exigences d’un test de dépistage. Le dosage des  IgA antiglidine déamidé sont plus utiles chez 

les enfants symptomatiques moins de deux ans et est ce cas et très intéressant [120, 

121].Tandis que les IgG antigliadine déamidé présentent le seul marqueur positif en cas de 

déficit en IgA[100]. Ils sont en général détectés par ÉLISA et présentant différents avantages 

comme la facilité de mise en œuvre, l’automatisation et la quantification. (Tableau 3) 

Tableau 3: Les performances diagnostiques des différents auto-AC dans la MC [103]. 

 

 Un test sérologique positif nécessite obligatoirement la confirmation par des tests 

histologique avant d’instaurer un RSG. 

I.5.3 Diagnostic histologique  

Des biopsies de la partie proximale de l’intestin grêle sont indiquées chez les sujets qui 

ont une sérologie positive et chez les patients qui présentent des symptômes évocateurs de la 

MC. Il est donc recommandé d’effectuer des prélèvements nombreux, six en moyenne, au 

niveau du deuxième duodénum sous papillaire, ou mieux, répartis sur le deuxième et 

troisième voire le quatrième duodénum[58]. Les lésions histologiques typiques 

caractéristiques de la maladie prédominent dans la partie proximale de l’intestin grêle, site où 

les protéines non digérées du gluten peuvent entrer en contact avec la muqueuse et stimuler la 

réponse immune témoignant une AV totale ou subtotale avec cryptes allongées et 

hyperplasiques, une infiltration lymphocytaire de la lamina propria, et une augmentation de la 

densité cellulaire du chorion par un processus  inflammatoire [81, 89, 104]. 

 La sensibilité (%)          la spécificité (%) 

AC antiréticuline IgA 

AC antigliadine IgA    

AC antigliadine IgG 

AC antigliadine déamidé IgA 

AC antigliadine déamidé IgG 

AC anti-EMA IgA  

AC anti-tTG IgA  

AC anti-tTG IgG 

40 à 60                            95 à 100 

68 à 90                            42 à 80 

65 à 100                          50 à 90 

     74 à 100                          90 à 99 

     93 à 95                            90  à 99 

85 à 100                          95 à 100 

95 à 100                          90 à 100 

98                                    95 
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La classification de Marsh décrit l’évolution de ces lésions en stades successifs, il est 

basé sur la hauteur des villosités, le rapport entre cryptes et villosités (C/V), et le nombre de 

cellules à calices. 

- Le grade I correspond à une muqueuse normale, les villosités mesurent alors 350 à 500 μ, le 

rapport C/V de 0,27. 

- Le grade II correspond à une atrophie modérée : la hauteur des villosités varie de 300 à 350 

μ, le nombre de cellules absorbantes s’abaisse. 

- Le grade III représente une atrophie partielle : la hauteur des villosités varie de 150 à 300 μ 

et le rapport C/V de 0,27 à 1. Les cellules caliciformes tendent à augmenter, il peut exister des 

altérations des cellules absorbantes. 

- Dans le grade IV, l’atrophie est subtotale : les villosités mesurent de 50 à 150 μ, le rapport 

C/V est supérieur à 1. Les cellules absorbantes sont constamment anormales. 

- Enfin le grade V correspond à une atrophie totale : la muqueuse est plate, les cellules 

caliciformes sont nombreuses et les cellules absorbantes sont aplaties. Il faut noter que 

l’atrophie villositaire n’est pas spécifique de la MC et peut se voir dans d’autres 

maladies[105].(Figure 5) 

  

 
Figure 5 : L'aspect histologique de l'intestin grêle chez les cœliaques[102] 



Analyse bibliographique 

 

16 

 

I.5.4 Le typage HLA 

 Une étude des groupes HLA a une valeur prédictive négative. En effet, la détection d’un 

haplotype à risque (HLA DQ2/8) ne permet pas d’affirmer le diagnostic de MC compte tenu 

de leur grande fréquence dans la population générale (∼35 %) mais leur absence permet 

d’éliminer ce diagnostic [106, 107]. 

 

 
Figure 6 : Plan proposé pour l'évaluation des patients suspectés d’avoir la MC [108, 109]. 

I.6 Les Formes cliniques de la MC 

Les présentations cliniques de la MC ont été liées à un modèle dit iceberg, qui représente 

l’ensemble de la population exprimant la susceptibilité génétique à la MC, soit les haplotypes 

HLA DQ2 ou HLA DQ8. dans lequel la population de patients symptomatiques  représente la 

pointe de l'iceberg et des formes moins typiques sont invisible sous la ligne de flottaison[110]. 

Ceci est illustré par la figure 7. 

Cinq phénotypes de la maladie sont identifiés [111, 112]. 
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I.6.1 La forme classique  

La forme classique ou active de la MC est caractérisée par des symptômes intestinaux 

et/ou extra-intestinaux, une AV et une hyperplasie des cryptes, ainsi que des anticorps anti-

tTG circulants et des auto-anticorps endomysium(EMA). [16] . 

Chez l’adolescent et l’adulte, elle se manifeste cliniquement de façon inconstante et 

variable. En plus d’une symptomatologie digestive très variable (Diarrhée, constipation, 

vomissements, flatulences, douleurs) peuvent s’ajouter des symptômes extra intestinaux tels 

que DH, hépatite, infertilité et des symptômes dépressifs [36] . Ces signes sont en relation 

avec une malabsorption de l’intestin grêle. Les anomalies biologiques sont une anémie par 

carence en fer, en folates, en vitamine B12, un déficit en facteurs vitamine K dépendants et un 

déficit en zinc[113]. 

Ces formes typiques sont les mieux connue et les plus rapidement diagnostiquées. La 

forme typique débute quelques semaines après l’introduction du gluten dans 

l’alimentation[113].  

Cette forme classique est actuellement minoritaire. Elle représente moins de 20 % des cas 

[114]. 

I.6.2 La forme silencieuse  

On observe des lésions histologiques intestinales et des anti-tTG dans le sérum ,alors que 

les malades sont soit totalement  asymptomatique[100],  soit présentent des troubles digestifs 

variés, une anémie avec une carence en fer [115] , déficits nutritionnels en oligoéléments, 

minéraux, ou une ostéoporose [16, 50]. 

I.6.3 La forme latente  

La MC latente précède le diagnostic de la MC active ou fait suite à un traitement de la 

maladie active par un RSG bien conduit  [116]. Les sérologies positives sont isolées, la 

muqueuse intestinale étant morphologiquement normale ne montrant pas d’AV et 

d’hyperplasie des cryptes, avec parfois seulement une augmentation de la proportion des LIE 

[117, 118]. Chez ces sujets, des symptômes peuvent apparaître progressivement accompagnés 

de lésions intestinales, signant le passage à la forme patente de la maladie [116]. 

I.6.4 Forme pauci-symptomatique ou atypique  

Sont les plus fréquentes, elle représente la majorité des cas diagnostiqués chez le sujet 

adulte, soit plus de 50% des cas. Se manifeste par des symptômes digestifs mineurs telles que 
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douleurs abdominales récurrentes, nausées, vomissements, ballonnements, défauts de l'émail 

dentaire [119] et stomatite aphteuse [120]. Ou extra-digestifs mais non spécifiques affectant 

potentiellement tout système organique [17]. Les circonstances de découverte de ces formes 

sont un dépistage chez les parents du premier degré de la MC, les antécédents de RSG dans 

l’enfance, un retard staturo-pondéral, une anémie, des signes biologiques inexpliqués d’auto-

immunité [98, 121]. 

Les formes atypique et silencieuses, représentent actuellement la majorité des cas 

diagnostiqués chez l’adulte, soit plus de 80 % des cas [17, 122].  

I.6.5 Forme réfractaire ou résistante  

Elle est défini par une malabsorption persistante ou la réapparition pendant plus de 6 à 12 

mois de la symptomatologie et de l’AV sous RSG strictement suivi par un diététicien [123]. 

Le diagnostic du MC réfractaire (MCR) doit également exclure d'autres causes d'une AV 

intestinale telle qu'une entéropathie auto-immune [123, 124]. Cependant, les résistances 

primitives ou secondaires au RSG ne sont décrites que chez l’adulte, et le plus souvent pour 

des MC diagnostiquées tardivement à l’âge adulte, ou en cas de mauvaise observance du RSG 

[125, 126] . On estime que près de 2 à 10 % des patients sont résistants ou réfractaires au 

RSG. Ces pathologies sont appelées SR.  

Les formes de la MC sont représentées par le tableau 4. 

Tableau 4 : Les caractéristiques cliniques et histologiques des formes de la MC. 
Formes cliniques Symptômes  Auto- anticorps  

 

 Atrophie villositaire 

 

Marqueurs génétiques 

 

Symptomatiques + +  + + 

Pauci-

symptomatiques 

+/- +  + + 

Asymptomatiques - +  + + 

Latentes  

 

- +  - + 

 

Une autre classification selon l’âge des sujets atteints, La MC peut surgir à tout âge. on parle de 

"formes du nourrisson et du très jeune enfant" si l’introduction du gluten est précoce avant 5 mois 

[127]. Le plus souvent, elle apparaît chez les sujets en bas âge entre 6 mois et 2 ans. Cependant, elle 

peut survenir chez les enfants d’environ 9 ans et on parle dans ce cas de "formes tardive de l’enfant". 

Elle peut même parfois parvenir plus tard, à l’âge adulte entre 30 et 59 ans et plus précocement 

chez les femmes que chez les hommes [128], et on parle dans ce cas de "formes adultes".  
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Figure 6 :  modèle  d’iceberg de la MC [16]. 

I.7 Les complications de la MC 

Les complications de la MC sont nombreuses et diverses regroupent celles directement 

secondaires à l’entéropathie. Leur diagnostic peut être l’occasion de découvrir la MC 

[97].(Tableau 5) 

Tableau 5 : Les complications de la MC. 

Complications  

Complications nutritionnelles    

 

 

Complications hématologiques    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Complications endocriniennes   

 

 

-complication carentiel multiples [88]. 

-Dénutrition, Retard de croissance [84, 91, 129]. 

-Hémorragie par Carence en vitamine K [96]. 

-ostéoporose  [130], ostéomalacie[131], risque de 

fracture[132]. 

-Amaigrissement [69, 89, 91]. 

- Ulcérations intestinales [90]. 

-Aphtose buccale récidivante [91]. 

-Syndrome de malabsorption  [83]. 

-Anémie ferriprive [86, 133]. 

- Hypoferritinémie [91]. 
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Complications neurologiques   

 

 

 

 

Complications cardiovasculaires 

 

 

Complications digestives 

 

 

 

 

Complications diverses 

- Anémie macrocytaire, macrocytose [91, 134]. 

- Hypersplénisme [91, 134]. 

-Retard pubertaire, ménopause précoce, Aménorrhée, 

infertilité, fausses couches[135], [136]. 

 -Neuropathie périphérique, ataxie, épilepsie [94, 137]. 

-Anxiété, dépression, troubles du comportement, 

démence [91]. 

- Accidents cardiovasculaires [138]. 

-Sprue réfractaire [139]. 

-Lymphomes [140, 141]. 

- Cancers digestifs [142]. 

- Hépatopathies [7, 143, 144]. 

- Kératose folliculaire, hippocratisme digital, alopécie 

[91]. 

-Des atteintes respiratoires [145, 146]. 
 

 

I.8 Maladie associées à la MC 

En raison des facteurs génétiques à l’origine de la MC, celle-ci se voit associée de 

manière statistiquement significative à d’autres maladies notamment auto-immunes [147, 

148],  les plus documentées sont les suivantes : (figure 7) 

I.8.1 Le diabète insulinodépendant (DID)  

Les allèles DQ2/DQ8 sont aussi des allèles de susceptibilité pour certaines maladies auto-

immunes telles que la maladie d’Addison et le diabète de type 1 ce qui explique probablement 

l’augmentation du risque de ces maladies chez les patients cœliaques [149]. La prévalence de 

la MC chez les patients diabétiques insulinodépendants varie de 3 à 6% [150] . 

I.8.2 La dermatite herpétiforme  

La DH est considérée comme la manifestation cutanée spécifique de la maladie cœliaque, 

car les deux maladies surviennent chez des individus sensibles au gluten, et partagent les 

mêmes haplotypes HLA DQ2 ou DQ8. Elle est caractérisée par des lésions papulo-

vésiculeuses prurigineuses distribués symétriquement, qui affectent généralement les bras, les 

jambes, le tronc, le cou, le cuir chevelu, et la région sacrale et les fesses. Ces lésions cutanées 
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répondent au régime sans gluten et au traitement par Dapsone [151, 152]. Environ 2% des 

maladies cœliaques sont associées à des lésions cutanées de DH [99] .  

I.8.3 Thyroïdite auto-immune  

Elle apparait à l’âge adulte associée à la MC avec prévalence 10 fois plus que dans la 

population générale, l’instauration précoce d’un RSG ne semble pas prévenir de la survenue 

des thyroïdite [153]. 

I.8.4 Maladie de crohn  

La MC et la maladie de Crohn peuvent toutes deux être à l'origine d'une malabsorption 

importante, d'une stéatorrhée et d'un retard de croissance chez les enfants et les adolescents. Leur 

occurrence chez le même patient peut présenter un tableau clinique très déroutant [154]. 

 

Figure 7 : Principales affections significativement associées à la MC de l’adulte. 

I.9  Le traitement de la maladie et les nouvelles thérapies non diététiques 

Le but global du traitement dans la MC est de soulager les symptômes, d’obtenir une 

régression des lésions de muqueuses intestinales et permet de prévenir les complications liées 

à la MC [141, 155]. 

La MC est devenue largement étudiée. Avant l’identification du gluten comme l’agent 

causal, un certain nombre de tentatives lourdes ont été faites pour traiter cette maladie. Par 

exemple, les corticostéroïdes par voie systémique ont été essayés, mais ils ne sont plus utilisés 

régulièrement, en raison des effets indésirables qu’ils entraînent [156]. 
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Le RSG constitue le seul traitement efficace et  la seule mesure de prévention pour  le 

patient atteint de la MC [157, 158], ce dernier devrait être dirigé vers une consultation 

diététique spécialisée par la mise en contact avec un diététicien spécialisé dans la MC, pour 

l’instauration d’un suivi régulier à long terme et l’organisation d’un dépistage sérologique 

chez les apparentés [159-161]. 

I.9.1 Le régime sans gluten  

Le RSG nécessite d’exclure de l’alimentation tous les aliments naturels ou industriels, 

contenant de gluten notamment les produits dérivés du blé, du seigle et de l’orge et leur 

substitution par des produits à base d’amidon de maïs, de riz ou de fécule de pomme de 

terre[162, 163]. 

La dose quotidienne de gluten « tolérable » est difficile à estimer vue la sensibilité 

variable au gluten  d’un malade à un autre et chez un même malade au cours de sa vie [164].  

 Dans la phase initiale du traitement, une correction des carences associées et une 

supplémentation vitaminique en fer, en folates, en calcium et en vitamine D est souvent 

nécessaire [165, 166]. Mais le point le plus important dans la prise en charge des patients 

cœliaques est de réussir à maintenir le  suivi parfait de régime qui permet d’avoir des résultats 

sur la réduction des symptômes, la disparition des marqueurs sérologiques en 6 à 12 semaines 

et une rémission des modifications de l'intestin grêle en 1 à 2 ans. Il est  capable de prévenir 

les complications à court et à long terme de la MC [159]. Cependant, l’adhésion au régime 

peut rester insuffisante, car ce régime est contraignant, difficile à suivre. De plus les produits 

sans gluten sont couteux et assez peu disponibles, peu diversifiés par rapport au mode 

alimentaire traditionnel [167, 168] . 

I.9.2 Les nouvelles thérapies non diététiques 

 En raison de la dureté du régime sans gluten , la majorité des patients préféreraient 

prendre une médication au lieu de la solution diététique[169] ,   des grandes avancées dans la 

biologie moléculaire, et une meilleure connaissance des mécanismes physiopathologiques qui 

sous-tendent la MC à l’échelle moléculaire, ont ouvert la voie à des nouvelles stratégies 

médicales[170] qui n’ont pas l’ambition de remplacer le régime sans gluten, mais permettront 

aux patients de  faire des écarts sans conséquences [171]. 

 Dans ce tableau seront présentées les dernières avancées médicales en vue de développer 

de nouvelles options de traitement pour la MC. (Tableau 6 et figure 8) 
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Tableau 6 : Les nouvelles thérapies non diététiques. 

Mode d’action présentation            La nature de présentation Le statut 

Pancrelipase  [76]  Créon                                Enzyme Phase VI 

Glutenase   [76, 172, 

173]       

 ALV003                             Enzyme 

STAN1                              Enzyme 

AN-PEP                            Enzyme 

Phase II 

Phase II 

Phase I+II 

Polyméres 

sequestrant de 

gluten   [76] 

 P (HEMA-co-SS)               polymères 

     (BL-7010)                                                              

 

Phase I+II 

Les antagonistes                

de zanuline [76, 174, 

175] 

 

 AT-1001                             Peptide                                                                                

 

Phase II 

Les antagonistes                                                                                           

de CCR9[76] 

 CCX-282B                          Molécule 

 

Phase II 

Les stéroïdes[76]           prednisolone                      Stéroïde Phase II+I 

 Anti IL5 [76, 176].          AMG 417                           Anticorps monoclonal                                              

            

Phase II 

 

Anti-CD3 [76]                 Visilizumab                       Anticorp monoclonal Phase II 

 

 Anti-INF-γ [76]             Fontolizumab                    Anticorp monoclonal                                             Phase II                                                                          

                                  

 Anti gluten [76]              AGY                                  Anticorp monoclonal                                              Phase I                     

  Vaccin [177]                                                                                                     Nexvax 2                            Peptide             Phase I                                                                    
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Figure 8 : Les principaux sites d’action des nouvelles thérapies non diététiques [178]
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I.10 Problématique 

La maladie cœliaque est une pathologie auto-immune inflammatoire du tube digestif,  

cependant les formes avec symptomatologie extra-digestive, rendant le diagnostic difficile  

révèlent la maladie dans plus de la moitié des cas. Ces formes atypiques en plus des formes 

asymptomatiques sont associées à un diagnostic tardif et à un nombre de complications plus 

important d’où l’intérêt d’un dépistage ciblé de l’affection chez les populations à risque. 

Dans la littérature internationale, les études portant sur l’expression de la MC sont peu 

nombreuses. Quelques études cliniques ou para-cliniques ponctuelles éparses algériennes 

traitants d’aspects particuliers de l’affection sont disponibles. Les particularités cliniques, 

biologiques, sérologiques, histologiques, thérapeutiques et évolutives de la MC méritent 

qu’on s’y intéresse. 

I.11 Objectifs primaires et secondaires 

Étudier l’expression clinico-biologique chez les patients atteints  de la MC dans la région 

de Tlemcen  à fin d’améliorer le diagnostic et contribuer à une prise en charge précoce de 

cette affection.  

 Les objectifs secondaires de notre études sont ;  

- Déterminer les circonstances de découverte de la MC dans notre population 

- Déterminer le pourcentage des patients ayant un terrain d’auto-immunité dans la famille 

- Recenser les pathologies associées à la MC en particulier auto immunes. 

- Déterminer le pourcentage des patients non adhérents au RSG et les raisons du non 

adhérence et étudier l’influence du RSG sur les manifestations cliniques et biologiques. 

I.12 Matériel et méthodes  
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I.13 Méthodologie  

Il s’agit d’une étude transversale rétrospective s’étalant sur une période de 3 mois (du 08 

avril au 08 juin 2019), menée au service d’hémobiologie (unité d’immunologie) du centre 

hospitalo universitaire de Tlemcen (C.H.U. TEDJINI. DAMERDJI). Cette étude a concerné 

65 patients de l’année 2017-2018, atteints de la MC et qui ont bénéficié d’un examen 

sérologique et parmi eux 34 ont une sérologie positive pour les marqueurs de la MC.   

I.14 Population étudiée   

La population étudiée est constituée de 34 malades, des deux sexes, âgés entre 3 à 67 ans. 

Certains patients proviennent des services de gastro-entérologie, pédiatrie, hématologie, 

dermatologie, médecine interne. 

I.15  Les critères d’inclusion 

Nous avons inclus dans cette étude les patients ayant été diagnostiqués comme atteints de 

MC (diagnostic posé par le clinicien) et dont le bilan immunologique (Ac anti-

transglutaminase) étais positif. 

I.16  Les critères d’exclusion  

Nous avons exclu de cette étude 31 patients vu ; 

- Une sérologie cœliaque douteuse dont le patient n’a pas été diagnostiqué cœliaque par 

le clinicien. 

- La non disponibilité et la non acceptabilité de collaboration des patients pendant la 

période de l’étude. 

I.17 Les limites de notre étude 

Nous étions limités dans notre étude par : 

- L’impossibilité de réaliser certaines explorations para-cliniques, bilan de malabsorption ; 

(fer/férritine, vit D, HbA1c), sérologie cœliaque de contrôle. 

- L’absence de quelques informations pour certains patients (degré d’atrophie villositaire,…). 

- Période d’étude courte. 
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I.18  Questionnaire   

La collecte des données des patients a été réalisée à l’aide d’un questionnaire. Les 

renseignements médicaux ont porté sur les antécédents personnels, l’âge aux premiers 

symptômes, les signes cliniques et l’existence d’éventuelle pathologie associée. En fin, des 

informations comme, la fibroscopie, le degré d’atrophie villositaire, le suivi ou non du RSG 

ont été fournis ainsi que l’âge d’introduction de gluten et l’allaitement maternel devraient être 

mentionnés. 

Ces renseignements étaient complétés par quelques paramètres hémobiologique (FNS, 

TP, VS) et biochimiques (glycémie, Urée, Crea, ASAT, ALAT, Protidémie, Cholestérol total, 

Triglycéride, TSH. (Voire annexe) 

I.19 L’analyse statistique 

Tous ces renseignements rapportés sur le questionnaire, ont été transposés sur un tableau. 

L’analyse statistique et descriptive de différents groupes ainsi que l’analyse des autres 

données a été obtenue à l’aide des logiciels informatiques Excel 2013 et SPSS version 21
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II Résultats 

II.1 Analyse descriptive de l’échantillon 

II.1.1  Caractéristiques épidémiologique de l’échantillon 

II.1.1.1  Le sexe 

Dans notre échantillon, 79% (27 cas) étaient de sexe féminin alors que les hommes 

représentaient 21% (7 cas).  Le sex-ratio femme/homme est ainsi égale à 3,8. (Figure 9) 

 

 
Figure 9 : Répartition de la population étudiée selon le sexe. 

II.1.1.2  L’âge 

L’âge moyen de nos malades est de 26,26+/-18,27 ans avec des extrêmes allant de 3 ans à 

67 ans. (Figure 10) 
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Figure 10: Répartition de la population étudiée selon l'âge moyen. 

 

 26,5% (9 cas) patients appartiennent à l’intervalle] 3-9] ans, 17,6% (6 cas) dont l’âge est 

compris entre] 9-19] ans, entre] 19-35] ans, on a noté 23,5% (8 cas), 23,5% (8 cas) entre] 35-

50] ans et 8,8% (3 cas) dont l’âge est compris entre] 50-67] ans. (Figure 11) 

 

 
Figure 11 : Répartition de la population étudiée selon les tranches d'âge. 
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II.1.1.3  L’indice de masse corporelle (IMC) 

L’IMC moyen des patients est de 20,78 +/- 4,99 Kg/m². La répartition des patients en 

fonction de leurs corpulence fait ressortir 44,1% (15 cas) de patients normo-pondéraux et 

41,2% (14 cas) de patients maigres, 8,8% (3 cas) en surpoids et 5,9% (2 cas) obèses. (Figure 

12) 

 

 
Figure 12 : Répartition de la population étudiée selon l’IMC. 

II.2  Antécédents personnels 

II.2.1 L’âge d’introduction de gluten 

L’âge d’introduction du gluten varie de 3 à 7 mois avec une moyenne de 3,30+/-1,43 

mois.  

Chez 30% (3 cas) des enfants l’âge de l’introduction du gluten était à 3 mois, alors que chez 

40% (4 cas) l’âge était à 4 mois, 20% (2 cas) l’âge était à 6 mois et 10% (1 cas) l’âge était à 7 

mois. (Figure 13) 
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Figure 13 : Répartition de la population pédiatrique étudiée selon l’âge d’introduction de 

gluten chez les enfants cœliaques. 

II.2.2  Circonstance de découverte  

Les motifs de consultations chez les malades sont nombreux ; l’anémie occupe le 

pourcentage le plus élevé soit 29,4 % (10 cas), le retard staturo-pondéral avec 23,6% (8 cas) 

de la population étudié. 20,6% (7 cas) des patients ont consulté pour des diarrhées, tandis que 

11,8% (4 cas) des cas dans le cadre de la recherche de pathologies auto-immunes associées 

chez des patients atteints de diabète insulinodépendant (DT1). 

Les vomissements, les douleurs abdominales, la constipation ont été des symptômes 

révélateurs dans 5,9% (2 cas), 2,9% (1 cas) et 2,9% (1 cas) respectivement, d’autres motifs de 

consultation tels que la dermatite herpétiforme 2,9% (1 cas) est aussi noté. (Figure 14) 
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29,4%

23,6%

20,6%

11,8%

5,9%

2,9%

2,9%

2,9%

Anémie

Retard staturo pandérale

Diarrhée

Diabéte

Vomissement

Constipation

Douleurs abdominales

Dérmatite herpétiforme

 
Figure 14 : Répartition de la population étudiée selon les circonstances de découverte.  

II.2.3  L’âge de début de la symptomatologie 

 L’âge de début de la symptomatologie varié de 6 mois à 66 ans, avec un âge moyen de 

15,21 ans. 

Chez 35% (12 cas) des patients de notre population, la symptomatologie clinique de la 

MC s’est manifestée à un âge compris entre 6 mois à 2 ans, 18% (6 cas)  entre l’âge de 2 à 10 

ans. 26% (9 cas)  des patients ont présenté les premiers signes cliniques entre l’âge de 10 à 25 

ans, dans 12% (4 cas) chez les patients âgés entre 25 à 45 ans et chez 9% (3 cas) dont l’âge est 

compris entre 45 à 67 ans. (Figure 15) 

 

 
Figure 15 : Répartition de la population étudiée selon l’âge de début de la symptomatologie. 
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II.2.4 L’âge de diagnostic de la maladie 

L’âge de diagnostic de la maladie chez la population étudiée est compris entre 2 ans et 66 

ans, avec un âge moyen de 21,89 +/-17,76 ans. 

Le diagnostic de cette pathologie a été posé chez 35,3% (12 cas) entre l’âge de 2 et 10 

ans, entre 10 et 25 ans chez 29,4% (10 cas), et chez 8,8% (3 cas) de la population à un âge 

compris entre 25 et 30 ans, 20,6% (7 cas) pour les patients ayant un âge entre 30 et 50 ans et 

un diagnostic tardif chez 5,9 % (2 cas) pour des patients âgés entre 50 et 67 ans. (Figure 16) 

 

2-10 10-25 25-35 35-50 50-75

35,3%

29,4%

8,8%

20,6%

5,9%

 
Figure 16 : Répartition de la population étudiée selon l’âge de diagnostic de la maladie. 

D’après les résultats de notre étude, on a noté un intervalle entre l’âge de diagnostic et 

l’âge de début de la symptomatologie allant de 5 mois à 29 ans, avec une moyenne de 8,17 +/- 

6.08 ans. 

II.2.5 Notion d’atopie 

Dans la population étudiée, on a noté la présence d’un terrain atopique chez 53% (18 

cas), tandis que 47% (16) n’ont pas un terrain atopique. (Figure 17) 
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Figure 17 : Répartition de la population étudiée selon la notion d’atopie. 

II.3  Antécédents familiaux 

 Après l’analyse des antécédents familiaux dans notre population d’étude. Nous avons 

noté un pourcentage de 47% (16 cas) patients ayant des cas similaire de la MC dans la 

famille, dont 15% (5 cas) présente des cas similaires chez la fratrie et 6% (3 cas) chez les 

parents, 26% (8 cas) chez (nièce, neveu, cousin…). D’autres pathologies ont été retrouvées 

dans la famille notamment des MAI, dont le DT1 avec un pourcentage de 8,8% (3 cas) et la 

thyroïdite auto-immune avec 2.9% (1 cas). 41,3% (14 cas) n’ont aucun antécédent familial 

particulier. (Figure 18 et 19) 
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Figure 18 : Répartition de la population étudiée selon les antécédents familiaux. 

 

 
Figure 19 : Répartition de la population étudiée selon les cas similaires de la MC dans la 

famille. 

II.4 Manifestations cliniques associées à la MC 

Les principales manifestations cliniques associées à la maladie cœliaque dans notre 

population sont rapportées comme suite ; 
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II.4.1  Les signes digestifs 

Plus la moitié des patients soit 58,8% (20 cas) souffre de ballonnement et 52,6% (18 cas) 

présentent une diarrhée, alors que 35,3% (12 cas) ont des douleurs abdominales et 20,6% (7 

cas) ont des vomissements. La constipation est notée dans 17,6% (6 cas) (Figure 20) 

 

 
Figure 20: Répartition de la population étudiée selon les manifestations digestives. 

II.4.2 Les signes extra-digestifs 

Parmi les symptômes extra-digestifs que nous avons recensés dans la population étudiée ; 

la fatigue est le signe le plus retrouvé avec un pourcentage de 79,4% (26 cas). L’anémie est 

observée dans 41,2 % (14 cas) et 38,2% (13 cas) des patients présentent des chutes de 

cheveux. L’urticaire est remarqué chez 23,5 % (8 cas), la peau sèche, les troubles de 

comportement, l’amaigrissement et le fourmillement sont marqués respectivement dans ; 

23,5% (8 cas), 23,5% (8 cas), 20,6% (7 cas) et 20,6% (7 cas). ). Les infections urinaires à 

répétition et l’épistaxis sont retrouvées chez 11,7% (4 cas) chacune, Des symptômes à 

moindre fréquences sont aussi observés, tels que les ongles cassants, sueurs, la fièvre et les 

troubles de sommeil. 

Dans notre population de femmes en âge de procréation (20 femmes) ; 25% (5 cas) 

présente une aménorrhée et parmi les 14 femmes mariées de cette population ; 42,9% (6 cas) 

ont présenté des avortements à répétition et 14,2% (2 cas) cas une stérilité, 42,9%(6 cas) n’ont 

aucun perturbations.    

Les symptômes extra-digestifs et les pourcentages sont présentés dans la figure 21 
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Trouble de comportement

Urticaire

Peau sèche

Amaigrissement

Fourmillement

Engourdissement

Stérilité

Epistaxis

Infections urinaires

Ongle cassants

Troubles de sommeil

Fiévre

Sueur

23,50%

23,50%

23,50%

20,60%

20,60%

14,70%

14%

11,80%

11,90%

8,80%

2,90%

2,90%

2,90%

 
Figure 21: Répartition de la population étudiée selon les manifestations extradigestives. 

II.5  Pathologies associées 

 Chez 44,1% (15 cas) de notre population, nous avons noté une association entre la MC et 

d’autres pathologies ; l’hypothyroïdie et le diabète insulinodépendant représentent les 

pathologies associées les plus fréquentes avec un pourcentage de 14,7% (5 cas) chacune, nous 

avons noté également 5,9% (2 cas) de la population ayant la sclérose en plaque, 2,9% (1 cas) 

pour le diabète de type 2, la tuberculose et la dermatite herpétiforme chacune. Alors que 

55,9%(19 cas) de la population n’ont aucune pathologie associée. (Figure 22)  
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Figure 22 : Répartition de la population étudiée selon les maladies associées à la MC. 

II.6 Manifestations biologiques de la MC 

Un bilan hémobiologique (FNS, TP, VS) et un bilan biochimique (Glycémie à jeun, PT, 

Chol T, TG, ASAT, ALAT, Urée, Créa, TSH,) ont été réalisés chez la totalité de la population 

étudiée.   

Après l’analyse du FNS, nous avons noté une valeur de l’hémoglobine variait de 6 à 

13,70 g/dl avec une moyenne de 11,41+/-1,92, une hypo-hémoglobinémie est retrouvée chez 

52,8% (18 cas) cas de la population étudiée. Les valeurs du VGM et HCT chez ces patients 

étaient inferieurs à 80 fl et 37% respectivement, témoignant une anémie microcytaire 

hypochrome. 

L’analyse de la VS a montré qu’il y a 35,5% (12 cas) des patients ont une VS accélérée, 

alors que le TP varie entre 59 % et 100. 

On a trouvé une hypoglycémie (GAJ < 0,7 g /l) chez 8,8% (3 cas) des malades de la 

population étudiée, une hyper-glycémie (GAJ >1,1) est retrouvée chez 8,8% (3 cas) des 

patients. 82,4% (28 cas) ont une glycémie normale. 

 Une hypo-protidémie (protidémie<60 g/l) était retrouvée chez 8,8% des patients soit 3 

cas, 11,8% (4 cas) avaient une hyper-protidémie (protidémie >80 g/l). Une baisse du 

cholestérol est trouvée chez 32,4% (11 cas) des malades.  Un taux de triglycéride inferieur à 
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0,4 g/l est rencontré chez 17,6% (6 cas). 8,8% (3 cas) des sujets ont présentés un taux élevé de 

l’ASAT. 

Le bilan rénal réalisé (l’urée et la créatinine) est revenu normal chez tous les patients. 

Pour le dosage de la TSH, 17,6% (6 cas) ont une valeur de TSH supérieur à la norme. 

 Un cas de déficit en IgA soit 2,9% a été retrouvé qui a un taux d’IgA anti-tTG normal et 

IgG anti-tTG positif. 

Les perturbations biologiques retrouvées chez la population étudiée sont représentées par 

la figure 23. 

 

 
Figure 23: Répartition de la population étudiée selon les perturbations biologiques. 

II.7 Fibroscopie et biopsie duodéno-jéjunale avec étude histologique 

Une fibroscopie avec une biopsie duodéno-jéjunale a été réalisée chez 73,5% (25 cas) 

malades de la population, alors qu’elle n’a pas été faite chez 26,5% (9 cas). (Figure 24) 
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Figure 24: Répartition de la population étudiée selon la réalisation ou non de la fibroscopie. 

Parmi les 25 biopsies réalisées suite à la fibroscopie, on a pu récupérer les résultats de 

l’étude histologiques chez 13 patients. 

L’analyse de l’étude histologique de la biopsie montre une atrophie villositaire totale 

(stade V) chez 23,1% (3 cas) des malades, une atrophie villositaire subtotale (stade IV) chez 

38,5% (5 cas) des patients, une atrophie villositaire partielle (stade III) chez 23,1% (3 cas) et 

un atrophie villositaire modéré (stade II) chez 15,4% (2 cas). (Figure 25) 

 

 
Figure 25 : Répartition de population étudiée selon le degré d'atrophie villositaire. 

II.8 La relation entre le taux des anti-tTG et le degré d’atrophie villositaire 

L’établissement de la relation entre le taux des anti-tTG et le degré d’atrophie villositaire 

a montré qu’il existe une relation linéaire entre ces deux derniers. (Figure 31 et 32) 
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Figure 26 : Relation entre le taux des IgA anti-tTG et le degré d'atophie villositaire. 

 
Figure 27 : Diagramme gaussien montrant la relation entre le taux des IGA anti-tTG et le 

degré d'atrophie villositaire. 
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II.9 Prise en charge 

II.9.1 Traitement  

À coté de traitement de tous les jours que prennent les patients tel que Levothyrox pour 

14,7% (cas ayant l’hypothyroïdie) de la population étudiée et l’insuline pour 11,8% (4 cas 

diabétiques), une supplémentation en fer est prescrite pour 23,5% (8 cas), 17,7% (6 cas) ont 

bénéficié d’une supplémentation en vitamine D, tandis que des laxatifs où des anti-flatulents 

(Forlax ; Bedilix …) ont été prescrites chez 8,8% (3 cas), alors que le Dapsone est pris par 

2,9% (1 cas), 20,5% (7 cas) ne prennent aucun traitement symptomatique.(Figure 26) 

 

 
Figure 28 : Répartition de la population étudiée selon la prise des médicaments. 

II.9.2 Le régime sans gluten 

Un RSG a été prescris chez toute la population étudiée.  

73,5% (25 cas) des patients le suivent correctement, alors que 26,5% (9 cas) malades ne 

respecte pas ce régime. (Figure 27) 
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Figure 29 : Répartition de la population étudiée selon le suivi de RSG. 

II.9.2.1.1 L’effet du RSG sur le transit intestinal et la courbe staturo-pondéral  

Parmi les 34 malades, 25 cas qui suivent le RSG ont senti une amélioration après 

l’instauration de ce dernier, 84% (21 cas) ont présenté une correction des troubles de transit 

intestinal et 80% (20 cas) ont récupéré leur courbe de croissance. (Figure 28) 

 

 
Figure 30 : Répartition des patients qui suivent le RSG selon l'effet du régime. 

On a partagé notre population d’étude en deux groupes ; un groupe de patients qui suivent 

correctement le RSG, et un autre groupe qui ne le suit pas correctement. 
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II.9.2.1.2  Comparaison de l’IMC chez les groupes étudiée 

On a comparé l’IMC chez les deux groupes, les résultats sont représentés par les tableaux 

suivants ; 

Tableau 7 : Comparaison de l’IMC chez les deux groupes de la population étudiée. 

IMC 
RSG 

Oui (%) Non (%) 

<18 32% 66,7% 

18-25 56% 11,1% 

25-30 8% 11,1% 

>30 4% 1,1% 

 

II.9.2.1.3  Comparaison de la symptomatologie chez les deux groupes étudiés 

Les résultats de comparaison de la symptomatologie chez les deux groupes sont 

représentés par le tableau suivant  

Tableau 8 : Comparaison de la symptomatologie chez les deux groupes de la population 

étudiée. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Symptômes 
RSG 

Non (%) Oui (%) 

Ballonnement 44,4% 0% 

Diarrhée 44,4% 0% 

Douleur abdominal 11,1% 0% 

Vomissement 20,6% 0% 

Constipation 17,6% 0% 

Fatigue 66,7% 40% 

Douleurs articulaire 33,3% 24% 

Chute de cheveux 11,1% 24% 

Aménorrhée 11,1% 0% 

Trouble de comportement 22,2% 4% 
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La MC est une entéropathie auto-immune multi-facettes survenant chez un sujet 

génétiquement prédisposé. Ces dernières années, des progrès permettant une meilleure 

compréhension de son étiopathogénie et l’individualisation de nouvelles formes cliniques 

[178]. Son diagnostic est basé sur des arguments cliniques, biologiques et histologiques [58] . 

Le RSG strict et définitif reste le seule traitement [2]. 

La variété de la symptomatologie et l’existence des formes atypiques rendent le  

diagnostique de cette maladie difficile qui est souvent retardé, nous avons réalisé ce travail 

afin d’étudier l’expression clinico-biologique et évolutive de cette maladie. Il s’agit d’une 

étude transversale rétrospective incluant 34 patients atteints de la MC, colligés au sein du 

service ; gastro-entérologie, d’hémobiologie (unité immunologie), d’hématologie, pédiatrie et 

dermatologie du CHU Tedjini Damerji de Tlemcen. À l’heure actuelle aucune étude sur ce 

thème dans cette région n’a été publiée, l’étude que nous vous soumettons reflète cet aspect. 

Pour cela on a basé sur plusieurs paramètres tels que : le sexe, l’âge, le motif de 

consultation, les manifestations clinico-biologiques, les pathologies associées et l’adhérence 

ou non au RSG puis on les a comparé à ceux d’autres séries à la lumière des données de la 

littérature internationale.  

On va discuter les résultats qu’on a trouvé en commençant par les caractéristiques 

épidémiologiques de notre population dont ; le sexe, l’âge et l’IMC. 

Le sexe ratio est de 3,8 au niveau de notre population étudiée, où le sexe féminin présente 

79% (27 cas) et le sexe masculin 21% soit 7 cas (prédominance féminine), ce qui est en 

accord avec le sexe ratio objectivé dans les autres séries de la littérature (tableau 9), qui 

révèlent que la MC est deux à trois fois plus fréquente chez les sujets de sexe féminin. Ceci 

suggère l’implication d’un terrain hormonal dans la MC. 

 

Tableau 9 : Le pourcentage des femmes et sex-ratio (F/H) dans différentes séries. 

Série % des femmes Sex-ratio 

Notre série  79% 3,8 

Arabie Saoudite [179]  
67,4% 1,9 

France [180] 61,3% 1.58 

Constantine [181] 76,71% 3,29 

 

La valeur élevée du sex-ratio dans notre étude peut être expliqué par le nombre limité de 

notre population.  
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L’âge moyen des malades de la population étudiée est de 26,26+/-18,27 ans avec des 

extrêmes allant de 3 ans à 67 ans. l’âge moyen était 34,9+/-14 chez 39 cas dans d’autre étude 

menée à Ankara (Turquie) [182] avec des extrêmes allant de 17 à 66 ans, une autres études 

faite à Turquie aussi [183] sur 28 patients cœliaques a trouvé un âge moyen de 34,4 ± 11,3 

ans (22 à 55 ans) Ce qui suggère que notre population étudiée est dispersé en raison de son 

hétérogénéité (3 ans à 67 ans).  

Le classement des malades cœliaques recensés en sujets maigres, normaux, en surpoids 

ou obèses a été réalisé en utilisant l’Indice de Masse Corporelle; IMC=Poids/Taille2[184].  

Dans notre population, la répartition des malades cœliaques en fonction de leur 

corpulence fait ressortir globalement plus de sujets normaux-pondéreux (15 cas) que de 

maigres (14 cas). En outre, 3 patients étaient en surpoids et 2 étaient obèses. C’est ce qui est 

aussi rapporté par les séries suivantes. (Voir tableau 10) 

Tableau 10 : Comparaison de notre étude avec d’autres séries selon IMC. 

Série 
% malades 

normaux 

% malades 

maigres 

% malades 

en surpoids 

% malades 

obèses 
Population 

Notre étude 44,1% 41,2% 8,8% 5,9% 34 

Inde [185] 54,8% 36,2% 6,2% 2,9% 210 

Nord-américains 

[186] 
74,5% 7% 12,5% 6% 142 

 

La maigreur pourrait être liée à la symptomatologie clinique essentiellement digestive de 

la maladie (diarrhée, syndrome de malabsorption), un régime alimentaire mal ou non suivi ou 

bien une alimentation sans gluten déséquilibrée. La présence d’individus en surpoids ou 

obèses pourrait être liée à des facteurs variables soit ; génétiques, hormonaux ou 

environnementaux (déséquilibre alimentaire, sédentarité, mode de vie, ...). Contrairement à la 

croyance générale selon laquelle les patients atteints de la MC sont maigres, Un diagnostic de 

la MC ne doit pas être exclu si le patient présente un IMC normal ou élevé.  

L’interrogatoire de nos patients a permit d’obtenir les informations suivantes ; l’âge 

d’introduction de gluten chez la population pédiatrique, les circonstances de découverte de la 

MC, l’âge de début de la symptomatologie et  l’âge de diagnostic, ainsi la recherche d’un 

terrain d’auto-immunité et atopique dans la famille ;  

Notre étude retrouve un âge d’introduction de gluten entre 3 à 7 mois, avec une moyenne 

de 3,30 +/-1,43 mois, dans d’ autre étude rétrospective porté sur 100 enfants ; l’âge 
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d’introduction du gluten  varie de 2 à 7 mois avec une moyenne de 4,10 +/- 1,36 mois[187], 

en plus une étude de la population d'enfants Suédois, portant sur 627 cas de malades 

cœliaques, a évalué que le risque de MC était plus grand lorsque le gluten est instauré en 

grande quantité dans le régime alimentaire que lorsqu'il était instauré en petite quantité [188].  

L’anémie occupe un pourcentage de 29,4 % (10 cas) comme un motif de consultation, le 

retard staturo-pondéral avec 23,6% (8 cas) de la population étudié. 20,6% (7 cas) de patients 

ont consulté pour des diarrhées, tandis que 11,8% (4 cas) des cas, le diabète 

insulinodépendant (DT1) étais le moyen avec lequel ils ont découvert leur maladie. 

Les vomissements, les douleurs abdominales et la constipation ont été des symptômes 

révélateurs dans 5,9% (2 cas), 2,9% (1 cas) et 2,9% (1 cas) respectivement, d’autres motifs de 

consultation tels que la DH avec un pourcentage de 2,9% (1 cas) est aussi noté. 

L’âge moyen de diagnostic de MC est 21,89+/-17,76 ans avec des extrêmes de 2 ans à 66 

ans. Tandis que l’âge de début de la symptomatologie varié de 6 mois à 66 ans, avec un âge 

moyen de 15,21 ans, d’autres séries telles que celle de la Turquie, l’âge moyen du diagnostic 

étais 8,2 ans dans une population de 87 malades[189], alors qu’une autre étude Tunisienne, 

l’âge moyen est égale à 6,2 ans dans une population de 114 patients [190]. 

Chez 35% (12 cas) des patients de notre population la symptomatologie clinique de la 

MC s’est manifestée à un âge compris entre 6 mois à 2 ans, 18% (6 cas) entre l’âge de 2 à 10 

ans. 26% (9 cas) des patients ont présenté les premiers signes cliniques entre l’âge de 10 à 25 

ans, 12% (4 cas) entre 25 à 45 ans et chez 8,8% (3 cas) dont l’âge est compris entre 45 à 67 

ans.  

 l’interrogatoire a permis de déterminer un intervalle entre le l’âge de début des 

symptômes et l’âge de diagnostic de la MC allant de 5 mois jusqu’a 29 ans avec un moyenne 

de 8 ans, ce qui permet d’avancer l’hypothèse qu’il y a un retard de diagnostic chez la 

majorité des cas, en raison de moyens économiques surtout, en plus de l’évolution atypique de 

la maladie chez d’autre cas où le diagnostic était a un âge plus avancé. 

 53% (18 cas) de notre population étudiée présentent un terrain atopique. Ce qui est en  

discordance  avec  une étude faite à Danemark qui a  déclarée l’absence d'association entre la 

MC et la présence d’atopie [191]. D’autre étude démontre également que l’atopie ne semble 

pas être plus fréquente chez les sujets cœliaque par rapport à la population générale [192, 

193]. 
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Après l’analyse des antécédents familiaux des maladies auto-immunes, chez les membres 

de la famille et particulièrement les apparentés de premier degré ; nous avons noté un 

pourcentage de 47% (16 cas) des patients ayant la MC. Le DT1 et la TAI occupent un 

pourcentage de 8,8% et 2,9% respectivement dans la famille. L’étude de Suède a porté les 

même résultats où la recherche des MAI dans la famille a révélé la présence de cet 

association ; la MC, DT1, TAI [194] , ce qui suggère un partage génétique chez cette 

population qui constitue un groupe à risque, d’où la nécessité de dépister ces MAI dans la 

famille.  

L’analyse des  manifestations digestives et extra-digestives de la MC chez la population 

étudiée à permet d’obtenir les résultats suivantes ;  

58,8% (20 cas) des patients avaient un ballonnement, ce qui est corrélé  avec une étude 

porté sur 1032 adultes atteints de MC, révélant que les ballonnements étaient parmi des 

symptômes digestives les plus courants. En fait, 73% des personnes interrogées ont déclaré la 

sensation de ballonnement avant que le diagnostic de la maladie était posé [195]. D’autre 

étude réalisé sur 34 cas a signalé également que le gluten provoquait des problèmes digestifs 

tels que les ballonnements même chez les sujets non atteintes de la MC[196]. 

 52.2% (17 cas) des patients cœliaques ont une diarrhée, ce qui correspond au résultat 

d’une étude française porté sur 124 et qui a démontré que 59% des cas présentent une diarrhée 

[180]. Donc, la diarrhée est l’un des symptômes digestifs les plus marqués chez la population 

cœliaque, elle est due principalement à la malabsorption digestives, et faire l’objet d’orienter 

le diagnostic vers la MC en premier lieux si elle est chronique. Ceci n’empêche pas qu’il y a 

d’autre cause de diarrhée telle que la parasitose intestinale. 

Dans les résultats de l’étude que nous avons menée, les douleurs abdominales sont 

remarqués chez 35,3% (12 cas) de la population étudiée, ils sont similaires à ceux enregistrés 

dans une étude multicentrique transversale rétrospective menée en Iran, en Roumanie et en 

Italie avec une collecte de données de 450 patients  durant 3 ans, qui a prouvé que 10,5% de la 

population cœliaques ont des douleurs abdominales [197]. Ceci peut être dû au mécanisme 

inflammatoire au niveau intestinal. 

20,6% (7 cas) de la population étudiée ont des vomissements, alors qu’une étude 

tunisienne rétrospective d’une série concernant 114 patients porteurs de la MC, diagnostiqués 

sur une période de 6 ans a trouvé que 2,6% (3 cas) ont des vomissement [190]. 
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La constipation est noté chez 17,6% (6 cas) des patients de notre population, ce qui est en 

accord avec une étude menée en Iran, en Roumanie et en Italie avec une collecte de données 

de 450 patients  durant 3 ans a motionnée que 4% (18 cas) des cœliaques ont présenté une 

constipation [197]. 

L’asthénie est trouvé chez 79,4% (26 cas) des patients cœliaque de notre étude, ce qui en 

faveur avec des études épidémiologiques récentes menées principalement en Europe chez 

1032 cas et qui ont démontré que l’asthénie occupe un pourcentage de 82% (846 cas) [195], et 

cela peut être la conséquence d’une anémie surtout, en plus de la fatigue psychique liée à la 

dureté de RSG et la gravité  de la symptomatologie clinique. 

L’anémie est observée dans 41,2 % (14 cas) des cas de notre population, tandis que 

d’autre étude porté dans la région de Tébessa a démontré qu’un pourcentage de 64% des 

cœliaques sont anémiques [198], qui peut être causé par la malabsorption des éléments 

suivantes ; fer, B9, B12…    

Autres expressions de la maladie  

38,2% des malades (13 cas) présentent des chutes de cheveux, l’urticaire est remarqué 

chez 23,5 % (8 cas), la peau sèche, les troubles de comportement, l’amaigrissement et le 

fourmillement sont marqués respectivement dans ; 23,5% (8 cas), 23,5% (8 cas), 20,6% (7 

cas) et 20,6% (7 cas). Les infections urinaires à répétition sont retrouvées chez 11,7% (4 cas) 

de la population étudiée. Des symptômes à moindre fréquences sont aussi observés, tels que 

les ongles cassants, les sueurs, la fièvre et les troubles de sommeil. Ceci peut être lié a la 

malabsorption de différents éléments (Fer, vit B12, vit K, Oméga 3…)  

Dans notre population de femmes en âge de procréation (20 femmes) ; 25% (5 cas) des 

femmes présentent une aménorrhée et parmi les 14 femmes mariée de cette population ; 

42,9% (6 cas) ont présenté des avortements à répétition et 14,2% (2 cas) des cas ont une 

stérilité, Par ailleurs, dans une autre études porté sur 114 cas ; une aménorrhée, cycles 

irréguliers, puberté tardive, stérilité, avortement à répétition, ont été retrouvés chez 33% (38 

cas) des patientes[199]. Ainsi que une étude cas témoin récente comparant 62 femmes atteints 

de la  MC (63 grossesses chez 31 patientes) et 186 femmes saines (203 grossesses chez 93 

femmes) retrouve un risque de fausses couches spontanés multiplié par 2[200], ceci est 

expliqué par manque d’apport de nutriments et des éléments essentiels.  

Nombreuses pathologies peuvent être associes a la MC dont ;   
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L’hypothyroïdie chez 14,7% (5 cas) et le  DT1 chez 14,7% (5 cas), ce qui est rapporté par 

l’ étude faite au Maroc [201] et Tunisie [202] ou les auteurs ont trouvé que la MC peut être 

associée à plus qu’une MAI à forte fréquence, Une association entre la sclérose en plaques 

(SEP) et MC était remarqué dans notre population chez 5,9% (2 cas) ce qui est aussi conclu 

par une autre série en Tunisie [203]. La  DH est noté chez 2,9% (1 cas), Dans 55,9% des cas 

la MC a été isolée. Ces pathologies partagent une susceptibilité génétique commune, d’où 

l’intérêt d’un dépistage systématique de ces troubles auto-immuns, afin d’assurer une prise en 

charge précoce [204]. 

Le diabète de type 2 est retrouvé chez 2,9% (1 cas), ce pourcentage est comparable a 

celle de la série de Finlande d’où 4,3% parmi 1358 cœliaques avaient DT2 [205].  

La tuberculose avec un pourcentage de 2,9%. Dans une étude britannique, six des 76 

patients adultes atteints de MC ont rapporté une histoire de tuberculose et sept autres avaient 

des preuves radiologiques de la tuberculose [206]. Une autre étude réalisée par le groupe de 

recherche de Ludvigsson et al a étudié le risque de tuberculose et a constaté que les patients 

cœliaques ont un risque plus de 2 fois que la population générale, de développer la 

tuberculose [207]. 

L’analyse des manifestations biologiques chez les patients de notre population a permet 

d’avoir des données sur ; Hb, TP, VS,  protidémie, triglycérides, protidémie, cholestérol et 

TSH. 

Nous avons noté une anémie microcytaire hypochrome chez 52,8% (18 cas) de la 

population étudiée avec des valeurs d’Hb, de VGM et HCT basses ce qui correspond aux 

résultats d’une étude porté sur 1567 malades cœliaques, qui démontrent une hypo-

hémoglobinémie chez 22% parmi eux [208] 

Une hypo-protidémie (protidémie<60 g/l) était retrouvée chez 8,8% des patients soit 3 

cas, ceci est en faveur d’une  étude porté sur un cas ; homme cœliaque âgés de  58 ans ayant 

présenté  une hypo-protidémie justifié par une diarrhée chronique[209]. 

Une baisse du cholestérol est trouvée chez 32,4% (11 cas) des malades avec un taux de 

triglycéride inferieur à 0,4 g/l chez 17,6%(6 cas). Ce qui est rapporté par une étude faite sur 

261 enfants et qui a permet de déterminer que le taux de triglycéride, ainsi que ce de 

cholestérol étaient inferieurs aux normes chez les patients cœliaques [210].  
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La diminution des taux de ces paramètres biologiques est due principalement à un 

syndrome de malabsorption et aux différentes manifestations digestives de la maladie 

(diarrhée, vomissement…).  

Le dosage de la TSH ; 17,6% (6 cas) patients ont une valeur de TSH supérieur à la 

norme. Alors que le T3 et T4 sont dans les normes, et cela peut être expliqué par le fait que 

ces patients ont des hypothyroïdies, et sont sous traitement.   

Un cas de notre population cœliaque soit 2,9% a présenté un déficit en IgA totaux.  

Une étude histologique de la biopsie duodéno-jéjunale en relation avec le taux des anti-

tTG a montré qu’il y a une relation entre le taux des anti-tTG et le degré d’atrophie 

villositaire, ce qui en faveur des résultats menés dans une autre étude, dont  74,2% avaient une 

atrophie de stade III et 17 patients (25,8%)  avaient une atrophie de stade  I ou II. 51 patients 

(63%) avaient un titre anti-tTG ≥ 180 U / mL, et 30 patients (37%) avaient un titre inférieur à 

180 U /mL. l’association du titre anti-tTG avec les modifications histopathologiques est bien 

démontré, puisque avec un taux élevé des anti-tTG, l’atrophie est en stade avancé.  Donc les 

changements histologiques pourraient fournir suffisamment de preuves pour le diagnostic de 

la MC lorsqu'il est soutenu par un test positif [211, 212].  

La plupart des patients prennent des médicaments dont ; 23,5% (8 cas), 17,7% (6 cas) ont 

bénéficié d’une supplémentation en fer et en vitamine D respectivement, afin de traiter et 

prévenir l’anémie ferriprive et les complications osseuses notamment l’ostéoporose et 

l’ostéomalacie, tandis que 8,8% (3 cas) prennent des laxatifs ou des anti-flatulents (Forlax ; 

Bedilix …), pour lutter contre la constipation et les ballonnements, 2,9% (1 cas) est sous 

Dapsone pour traiter la DH, d’autres traitements ; l’insuline, Levothyrox ont été prescrit dans 

11,8% (4 cas) et 14,8% (5 cas) respectivement. 

Le RSG constitue le seul traitement de la MC, et permet d’améliorer la qualité de vie des 

sujets cœliaques. 73,5% (25 cas) patients suivent leur régime correctement, 26,5% (9 cas) 

malades n’ont pas le suivi. 

Parmi les 73,5% qui suivent leur régime, une correction des troubles de transit est 

marquée chez 84% (21 cas) avec une récupération staturo-pondérale chez 80% (20 cas). Ce 

qui en accord avec une étude prospective porté chez 53 cas ; où des améliorations ont été 

observées dans divers facteurs de croissance, tels que la taille (12,71%) et le poids[213], dans 

une autre étude,  96%  cas parmi 100 enfants ont une correction de transit[187]. Et cela est dû 

à l’intervention de régime dans la correction des différentes déficiences liée à la 



Discussion 

 

52 

 

malabsorption. Tandis que, chez d’autres  sujets qui n’ont pas senti une amélioration de leur 

état générale malgré le suivi de RSG ; la prise des médicaments ou des aliments  contenant 

des fractions des gluten, un manque d’informations sur les aliments contenant le gluten 

(Annexe 2, 3, 4)  et la non surveillance des enfants et même le refus de patient de suivre son 

RSG vu le manque d’éducation sur les complications de la maladie peut être en cause. 

Une comparaison de l’IMC et la symptomatologie est faite après le partage de la 

population en deux groupes ; ceux qui suivent le RSG et ceux qui ne le suivent pas. 

66,7% parmi les patients qui ne suivent par leur régime ont un IMC <18 (maigres), tandis 

que 32% cas parmi les cas qui suivent leur régime ont un IMC >18, et cela peut être expliqué 

par la persistance de la symptomatologie digestive sous exclusion de RSG, ou bien un RSG 

mal équilibré, responsable de la cassure de courbe de poids.  

D’âpres les résultats de comparaison de la symptomatologie chez les deux groupes de la  

population avec et sans régime, une nette amélioration a été marquée, voir une suppression de 

la majorité des symptômes surtout digestives sous l’effet de régime.  

Le RSG constitue le seul traitement de la MC, et permet d’améliorer la qualité de vie des 

sujets cœliaques.  

Cette large diversité et variabilité des signes et pathologies associées à la MC confirme 

que cette pathologie est multi-systémiques, caractérisée par un tableau clinique variable et 

inconstant ce qui rend le diagnostic très difficile.                                                                         
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A ce jour, la MC ne semble pas avoir encore livré tous ses secrets. Certes nous 

connaissons désormais le mécanisme immuno-pathologiques, impliquant une prédisposition 

génétique, il semblerait que des gènes non HLA seraient également impliqués, de plus des 

constations sur l’implication des autres facteurs environnementaux, son expression est très 

variée allant de manifestations digestives jusqu’au menacer le pronostic vitale. 

L’augmentation du nombre de cas cœliaques ces dernières années peut s’expliquer par 

l’amélioration du dépistage et des techniques diagnostiques. La découverte des anticorps anti-

transglutaminase de type 2 a réalisé  un grand pas en avant, bien que la biopsie duodénale 

reste indispensable  chez l’adulte alors qu’elle peut être remplacée par un typage HLA chez 

l’enfant.  

De nombreuses thérapies sont aujourd’hui à l’étude mais surement très peu arriveront au 

bout, Ce qui est sûr c’est que le RSG reste le seul traitement actuel de la MC, avec toutes ses 

difficultés, son cout et ses contraintes au quotidien à la fois pour le patient mais aussi pour son 

entourage qui peut se sentir démuni face à sa difficulté et son impact sur la qualité de vie. 

Notre étude a néanmoins atteint ses objectifs principaux, à savoir déterminer l’expression 

clinico-biologique de la MC. 

Dans un premier temps, nous avons à travers une étude transversale et rétrospective tenté 

de tracer le profil clinico-biologique de la MC chez une population hétérogène. Dont l’âge de 

ces patients varie entre 2 ans et 67 ans, avec une prédominance féminine (27 femmes/7 

hommes). Le diagnostic de la MC peut être effectué à tout âge, nos patients sont  

diagnostiqués à l’âge de 2 ans à 66 ans. On a recensé des patients normo-pondéraux, maigres, 

en surpoids et obèses. D’où la maigreur peut être liée aux manifestations cliniques de la 

maladie qui est souvent   es très variée, englobe les manifestations digestives (diarrhée, 

ballonnement, vomissement, constipation, douleurs abdominal) et extra digestives (l’anémie,  

fatigue, douleurs osseuses…). On a noté également une association de la MC avec des MAI 

surtout ; la thyroïdite, le DID et la SEP. Ces  pathologies partagent une susceptibilité 

génétique commune, d’où l’intérêt d’un dépistage systématique d’autres troubles auto-

immuns,  afin d’assurer une prise en charge précoce.  

Les résultats de notre étude nous a permet de démontrer l’effet de RSG sur les différentes 

manifestations digestives, extradigestives et sur IMC. D’où une nette amélioration a été 

décrite, voir une suppression de la majorité des symptômes surtout digestives. Le RSG 

constitue le seul traitement efficace chez la population cœliaque, cependant il est  



Conclusion 

 

54 

 

financièrement et psychologiquement handicapant. En Algérie, le prix des aliments sans 

gluten est très élevé. 

 En fin une relation entre le degré d’AV et le taux des Ac anti-tTG  a été établie montrant 

une relation linéaire entre les deux.  

 Cependant notre échantillon est trop réduit pour pouvoir émettre des statistiques 

significatives, en plus des limites qu’on a rencontrées lors de la réalisation de dosage des 

paramètres biologiques. 
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Annexe 1 : Questionnaire 

L’expression clinico-biologiques chez les patients atteints de la maladie cœliaque dans la 

région de Tlemcen 
 Nom et Prénom :                                                        Age :                                                          

Sexe :  

 Profession 

 N° de téléphone :                                                       Adresse : 

 Situation maritale :     marié(e)    célibataire 

 Nombre d’enfants  

 ATCD  

 Personnels :    oui  non      lesquelles…. 

 familiaux :                                                                                      

  cas similaire dans la famille   

 MAI dans la famille :     

 Notion d’atopie :  

 Poids :    -Taille :      -IMC :  

 Les facteurs de risques (partie réservée pour les enfants) : 

 L’âge d’introduction de gluten :   

 Avez-vous présentez les symptômes :  

 -ballonnement     -vomissements    -diarrhée   

 -anémie     -ulcère    -douleurs abdominal  

 -amaigrissement    -fatigue   -constipation 

-chute de cheveux   -urticaire   -douleurs articulaire 

-Ongle cassant     -peaux sèche   -fourmillement 

-engourdissement     -fièvre   -sueur 

 -hémorragie     -les infections   

 -Le nombre de fausse couche : 

- Aménorrhée    -Depuis quand ? 

  les circonstances de découvertes - Diabète     -retard staturo-pondérale              

-anémie vomissement           -Autres : 

 Quand vous avez suspecté que vous avez la MC ? ……………………………..  

 Prenez- vous des médicaments :  -fer  -vitD          -autres : 

 Maladie associées :  

   -  diabète 1,2         - rachitisme                          - trouble de  comportement                                                
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  -  thyroïdite d’Hashimoto                              - épilepsie                                - schizophrénie                                     

 - ostéoporose                                     - Hépatopathies           - trisomie 21      

 - maladie de crohn                                           -recto-colite hémorragique    - cancer     

  - Maladie. inf  de intestin               -sclérose en plaque 

 - lupus érythémateux                                           

 - Autres :………………       

 examens complémentaires :    

 fibroscopie : oui            non                                            -biopsie : oui             non 

 quel est le stade d’atrophie villositaire ? …………………………. 

 Suivez-vous un RSG ?     oui             non                depuis quand ?..................... 

 Avez-vous interrompu le régime ?     oui            non                durée :…. 

 Sentez-vous une amélioration après l’introduction du RSG ? oui             non 

 Faites-vous des visites périodiques chez votre médecin traitant ?            oui                  

non  

 Les examens biologiques : 

-FNS     

-Glycémie 

-Urée/créat 

-TP/VS. 

-Protidémie 

-TG/cholT 

-TSH/T3/T4 

-ASAT-ALAT 
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Annexe 2 : Liste des aliments permis et non permis (naturels et industriels) dans le RSG : 

 Aliments permis  Aliments non permis  

Lait et produits laitiers  -Tous : Frais , pasteurisé,  

-Lait fermenté nature 

-yaourt nature 

-Tous les Fromages (blanc, 

cheddar, mozzarella) 

Lait avec farine (bichamelle)  

Produits parfumés fruités 

Crème de commerce 

Viandes, poissons et œufs -Toutes les viandes, volailles, 

préparés sans chapelure, 

farine, ni autre ingrédients à 

éviter. 

-Poissons frais, salés, fumés :  

Crustacés et mollusques : tous 

Œufs (Jaune et blanc) 

-Viande cuisiné en conserve et 

hachis. 

-Poisson cuisiné en conserve 

(thon). 

Féculents, céréales et 

pates. 

-Pommes de terre à l’état frais 

: sautée, vapeur, en purée 

-Lentilles, pois chiche, pois, 

haricots secs, riz, aliments 

diététiques sans gluten. 

-Mais, maïzena, soja 

-Pâtes alimentaires sans gluten 

-Purée en poudre, blé, orge, 

seigle, semoule, farine, 

vermicelle, galette, couscous, 

salés, biscuits, pates alimentaires, 

flocons d’avoine. 

Légumes et fruits - Tous les légumes frais, verts  

- Tous les fruits. 

-Tomate en conserve ,légumes en 

conserve ,fruits de conserve   

Sucre et produits sucrés - Sucre de betteraves, de 

canne 

- miel, caramel liquide 

- confiture préparé à la maison 

-Confiture de commece, gateaux 

préparé avec la farine. 

Matières grasses  - Beurre, crème fraîche 

- Huile (toutes les marques) 
-Margarine 

Boissons  - Eau de robinet, eau de la 

bouteille. Thé, café pur, jus de 

fruits frais. 

-Limonade, jus, boissons gazeux 

Condiments et autres  -Ail, cornichons, vinaigre, 

poivre en grain.  

-Epice de commerce, sauce 

tomate, sauce mayonnaise, 

moutarde, poivre poudre . 
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Annexe 3 :  بدون غلوتين الغذائيالنظام  

 نوعية الغداء المواد المسموح بها المواد غير المسموح بها

  والكريمةفلان 

 

 

 

 

 اللحوم المجمدة 

نقانقال  -كاشير -

  -السمك المعلب الطون 

 

 

خبز الشعير -اللين -خبز القمح  

,المعكرونة .كسكس-شربة -سباقيتي-  

 

ةالفواكه المعلب المعلبة +كل الخضر  

برة. الطماطم المص-والمجففة بالفرينة

البرقوق الجاف و المشمش -الزبيب

 الجاف.

 

 شكولاطة بكل -الحلويات المصنعة 

عي .صنا المربى -انواعها  

 

 المارغارين 

 

 

عصير معلب-مشروبات غازية   

 

 

  صلصة الطماطم و صلصة المايونيز

-الحليب المعقمالحليب المبستر و

المجفف الحليب  

الأبيضالجبن   

غورت طبيعي بدون نكهة اي  

 

جميع اللحوم غير مجمدة حمراء و 

 بيضاء 

السمك  -البيض  

 فواكه البحر

 

-العدس  اللوبيا -الحمص -

الفول -مايزينة-الذرى-اصوج-الأرز  

 

في المنزل  المحضرةجميع الخضر   

 

 

 

 

رة كراميل محض-العسل–السكرالمائدة 

ل مربى محضر في المنز -في المنزل  

 

ية كريم فريش منزل -زبدة طبيعية 

يتونزيت الز -زيت المائدة  -التحضير  

 

عصير الفواكه  -الماء الطبيعي 

  القهوة -الشاي  –تيزانة  -المنزلي

 

حالمل -لتوابل المطحونة في المنزل ا  

 الخروب

 

 استشارة الطبيب أو الصيدلي 

 الحليب و مشتقاته

 

 

 

 

 اللحوم

 

 

 

 

 البقوليات و النشويات 

 

 

 الخضر و الفواكه

 

 

  

 

 السكر و الحلويات 

 

 

 المواد الدهنية  

 

 

 المشروبات

 

 

 مواد أخرى 

 

 

 الأدوية

 



Annexes 

 

 

 

Annexe 4 : Liste des spécialités contenant l’excipient « amidon de blé » mise à jour en 2018. 

ABUFENE 400MG CPR 

 ACEBUTOLOL ZEN 200MG CPR 

 ACEBUTOLOL ZEN 400MG CPR 

 ADIAZINE 500MG CPR 

 ALLOPURINOL ARW 100MG CPR 

 ALLOPURINOL ARW 200MG CPR 

 ALLOPURINOL ARW 300MG CPR 

 ALLOPURINOL EG 100MG CPR 

 ALLOPURINOL EG 200MG CPR 

 ALLOPURINOL EG 300MG CPR 

 ALLOPURINOL SDZ 100MG CPR 

 ALLOPURINOL SDZ 200MG CPR 

 ALLOPURINOL SDZ 300MG CPR 

 ARTANE 2MG CPR 

 ARTANE 5MG CPR 

 BECILAN 250MG CPR 

 BELUSTINE 40MG GELULE 

 BEVITINE 250MG CPR 

 BIPROFENID LP 100MG CPR 

 CANTABILINE 400MG CPR 

 CERIS 20MG CPR 

 CLARITHROMYCINE SDZ 25MG/ML BU 100ML 

 CLARITHROMYCINE SDZ 50MG/ML BUV 60ML 

 CYNOMEL 0,025MG CPR 

 DANTRIUM 100MG GELULE 

 DANTRIUM 25MG GELULE 

 DESINTEX 250MG/50MG CPR A 

 DEXAMBUTOL 500MG CPR 

 DI HYDAN 100MG CPR 

 DIAMOX 250MG CPR 

 DICYNONE 500MG CPR 

 DIPHANTOINE 100MG CPR 

 DISULONE 100MG/200MG CPR 
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 DOLIRHUME 500MG/30MG CPR 

 DOLIRHUMEPRO CPR 

 ENTECET CPR 

 ESIDREX 25MG CPR 

 EXACYL 500MG CPR 

 FLAGYL 250MG CPR 

 FLAGYL 500MG CPR 

 FURADANTINE 50MG GELULE 

 GARDENAL 100MG CPR 

 GARDENAL 10MG CPR 

 GARDENAL 50MG CPR 

 HEPTAMINOL RCA 187,8MG CPR 

 HEXASTAT 100MG GELULE 

 IMOVANE 3,75MG CPR 

 IMOVANE 7,5MG CPR 

 KETOPROFENE ZEN LP 100MG CPR 

 LARGACTIL 100MG CPR 

 LARGACTIL 25MG CPR 

 LEGALON 70MG CPR 

 LIORESAL 10MG CPR 

 MALOCIDE 50MG CPR 

 MEGAMAG 45MG GELULE 

 METHOTREXATE BLN 2,5MG CPR 

 NEO CODION CPR 

 NEULEPTIL 25MG CPR 

 NIVAQUINE 100MG CPR 

 NORDAZ 15MG CPR 

 NORDAZ 7,5MG CPR 

 NOTEZINE 100MG CPR 

 NOZINAN 100MG CPR 

 NOZINAN 25MG CPR 

 PARACETAMOL SDZ 1G CPR 

 PARACETAMOL SDZ 500MG CPR 

 PARACETAMOL ZYD 500MG CPR 
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 PHENERGAN 25MG CPR 

 PHENOBARBITAL RCA 100MG CPR 

 PIPORTIL 10MG CPR 

 PREVISCAN 20MG CPR 

 PRISTAM 500MG CPR 

 PROFEMIGR 150MG CPR 

 PYOSTACINE 250MG CPR 

 PYOSTACINE 500MG CPR 

 QUININE CHL LFR 224,75MG CPR 

 QUININE CHL LFR 449,5MG CPR 

 RHUMAGRIP 500MG/30MG CPR 

 RITALINE 10MG CPR 

 RUBOZINC 15MG GELULE 

 SECTRAL 200MG CPR 

 SECTRAL 400MG CPR 

 SPASFON CPR 

 SPOTOF 500MG CPR Gé 

 SULFARLEM 12,5MG CPR 

 SULFARLEM S 25MG CPR 

 TANGANIL 500MG CPR 

 TANGANILPRO 500MG CPR 

 TERALITHE 250MG CPR 

 TERCIAN 100MG CPR 

 TERCIAN 25MG CPR 

 TERGYNAN CPR VAGINAL 

 THERALENE 5MG CPR 

 TIANEPTINE MYP 12,5MG CPR 

 TOPREC 25MG CPR 

 TRECATOR 250MG CPR 

 TRIHEXY RCA 2MG CPR 

 TRIHEXY RCA 5MG CPR 

 TRIMEBUTINE MYC 100MG CPR 

 TRIMEBUTINE MYL 100MG CPR 

 VIBTIL 250MG CPR 
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 VITAMINE B1 RCA 250MG CPR 

 VITAMINE B6 RCA 250MG CPR 

 VOGALENE 15MG GELL 

 ZOPICLONE ZEN 7,5MG CPR
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Mémoire de fin d’étude pour l’obtention du diplôme de : 

Docteur en pharmacie 

L’expression clinico-biologique chez les patients atteints de la maladie coeliaque dans le CHU TLEMCEN 

 Résumé 

Contrairement à une idée répandue que la maladie coeliaque ne touche que les enfants et ne se révèle que par la triade 

classique de diarrhée, perte pondérale, syndrome carentiel, la MC aussi appelée entéropathie au gluten, est fréquemment 

rencontrée chez l’adulte et se révèle dans bien des cas par des manifestations atypiques et/ou extradigestives. Son diagnostic se 

confirme par biopsie de l’intestin grêle. Cette étude transversale rétrospective évalue l’expression clinique et biologique de la 

MC chez 34 patients coelques au CHU Tlemcen. 

L’échantillon représentatif est caractérisé par un âge moyen de 26,26±18,27 ans (3-67 ans) avec  une valeur moyenne de 

l’IMC de 20,78± 4,99 Kg/m². Le sexe féminin est le plus touché avec un sexe ratio F/H de 3.8. L'âge moyen au diagnostic est de 

21,89±17,76 ans ; le doyen de nos patients a reçu le diagnostic à 66 ans. Le tableau clinique de la population étudiée est 

dominée par la fatigue avec un pourcentage de 79,4% , Ballonnements (58,8%), l’anémie (41,2 %), une diarrhée (52,6%)  et 

35,3% ont des douleurs abdominales, d’autres symptômes sont aussi observés. La MC étais associée essentiellement au MAI ; 

DT1 et la thyroïdite (14,7% chacune), la SEP (5,9%)et la DH (2,9%). Un terrain d’auto-immunité est présent dans la famille 

chez 58,7% dont 47% ont la MC. Les perturbations biologiques résultent d’une malabsorption de différents éléments. L’étude 

histologique est récupérée chez 13  malades.L’étude comparative des deux groupes a montré l’influence du RSG sur la clinique 

et l’IMC, une relation entre le degré d’AV et les Ac anti-tTg a été établie. 

Notre étude confirme la diversité et le spectre de manifestation clinique très large de la MC. Où on insiste sur l’ intérêt d’un 

dépistage ciblé d’une part devant certains manifestations clinique et/ou biologique d’ autre part dans la famille des coeliaque 

.un diagnostic, une prise en charge précoces  et une meilleure information des malades et leur famille permettront de prévenir 

les complications et améliorer le pronostic de l’ affection . 

Mots clés : Maladie coeliaque, Malabsorption, Atrophie villositaire, Régime sans gluten, clinique, biologique. 
 

 ملخص  
 

 المسمى ، ونقص الامتصاص الوزن وفقدان إسهال الثلاثية خلال من إلا عنه الكشف يتم ولا فقط الأطفال يصيب الزلاقي مرض بأن السائد الاعتقاد عكس على      

 شخيصهت تأكيد يتم. غيرهضمية  أو/  و مميزة غير اعراض خلال من الحالات من كثير في ويكشف البالغين لدى يصادف ما فانه كثيراً  ، الغلوتين الأمعاء اعتلال أيضًا

43 عند للمرض والبيولوجي السريري التعبير المستعرضة الى ابراز الرجعية الدراسة هذه تهدف. الدقيقة الأمعاء من خزعة بواسطة  في المستشفى الجامعي مصاب  

 تلمسان. 

 الأكثر هو مربع .الجنس الأنثوي متر/  كجم 3.44±  67.12 الجسم كتلة مؤشر قيمة و متوسط(سنة 21-4)سنة 72.61±  62.62تتميز الفئة التمثيلية بمتوسط عمر 

للفئة المدروسة  السريرية الصورة على . يهيمن عاما 22أقدم المرضى على عمر  تشخيص سنة تم 71.12±  67.24 هو التشخيص عند العمر متوسط  4.2بنسبة تأثراً 

البطن. بالإضافة إلى أعراض أخرى. كان مرض الزلاقي  في ألم يعانون من٪ 48.4 و (٪ 86.2) والإسهال (٪ 37.6) الدم وفقر ،(٪ 82.2) النفخ ٪ 14.3 بنسبة التعب

 في ارضية مناعية على الترتيب. يوجد ٪ 6.4و 84و بنسبة  (منهما لكل ٪ 73.1)ومرض قصر الغدة الدرقية  7مصاحب بشكل كبير لعدة امراض مناعية السكري نوع 

 74 نم النسيجية الدراسة استرداد تم. المختلفة العناصر امتصاص سوء عن البيولوجية كانت ناتجة لزلاقي. الاضطراباتلديهم مرض ا ٪ 31 منها ٪ 82.1 بنسبة الأسرة

المعوية و  عةتأثيرالحمية الخالية من الغلوتين على الاعراض و مؤشر كتلة الجسم كما تم توضيح علاقة بين درجة الخز المجموعتين بين المقارنة الدراسة مريضا. وأظهرت

 تركيز الاجسام المضادة. 

لدى من جهة وتؤكد دراستنا على تنوع الاعراض السريرية لمرض الزلاقي وعليه نصر على مدى اهمية تتبع المرض من خلال الاعراض السريرية و البيولوجية 

ون بالحد من مضاعفات المرض وتحسين الحالة المرضية  افراد العائلة من جهة اخرى .التشخيص و التكفل المبكرين مع توعية المرضى و عائلاتهم يسمح  

  الكلمات الرئيسية : مرض الزلاقي، سوء الامتصاص ، ضمور الزغابات ، نظام غذائي خال من الغلوتين ، سريري ، بيولوجي.

 Abstract  

 Contrary to popular belief that celiac disease affects only children and is revealed only by the classic triad of diarrhea, 

weight loss, deficiency syndrome, CD also called gluten enteropathy, is frequently encountered in adults and is revealed in 

many cases by atypical and / or extradigestives manifestations. His diagnosis is confirmed by intestinal biopsy. This cross-

sectional retrospective study evaluates the clinical and biological expression of CD of 34 patients at Tlemcen CHU. The 

representative sample is characterized by an average age of 26.26 ± 18.27 years (3-67 years) with an average BMI value of 

20.78 ± 4.99 Kg / m². The female sex is the most affected with a sex ratio F / H of 3.8. The mean age at diagnosis is 21.89 ±  17.76 

years; the oldest of our patients was diagnosed at 66 years old. The clinical picture of our population is dominated by fatigue 

with a percentage of 79.4% Bloating (58.8%), anemia (41.2%), diarrhea (52.6%) and 35.3 % have abdominal pain, other 

symptoms are also observed. CD was associated mainly with MAI; DT1 and thyroiditis (14.7% each), MS (5.9%) and DH 

(2.9%). A field of autoimmunity is present in the family at 58.7% of which 47% have CD. The biological disturbances result 

from a malabsorption of different elements. The histological study is retrieved from 13 patients. The comparative study of the 

two groups showed the influence of RSG on clinical symptoms and BMI, a relationship between the degree of VA and anti-tTg 

anti-bodys was established. 

Our study confirms the diversity and spectrum of very broad clinical manifestations of CD. Where one insists on the 

interest of a targeted screening on the one hand in front of certain clinical and / or biological manifestations on the other hand 

in the family of the celiacs. A diagnosis, a better information of the patients and their family and a management will prevent 

complications and improve the prognosis of this affection.  

Key words: Celiac disease, Malabsorption, Villous atrophy, Gluten-free diet, clinical, biological. 

Soutenus le : 30/06/2019 



 

 

 

 

 

 

 

 


