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Introduction

La maladie cceliaque est une entéropathie auto-immune chronique induite par
I’ingestion de gluten chez des sujets génétiquement prédisposés (Matuchansky et al., 1999
;Lamireau et Clouzeau, 2008). Elle se traduit par une atrophie de la muqueuse du
gréleproximal, régressive apres exclusion alimentaire du gluten de blé et des prolamines
équivalentes des autres céréales réputées toxiques telles que le seigle et 1’orge (Clot et

al.,2001 ; Mouterde et al., 2008).

Le gluten est la masse des protéines insolubles dans 1’eau restant aprés extraction de
I’amidon, c’est une protéine présente dans certaines céréales comme le blé, le seigl e, I'orge et
I'avoine. Il est composé de deux fractions qui different par leur solubilité et leurs propriétés
technologiques (Bouguena et al., 2012).

La fraction la plus toxique du gluten est représentée par les prolamines qui sont la
cause de la maladie cceliaque (MC). Elles prennent différentes dénominations selon la céréale
concernée: gliadines de blé, sécalines de seigle, hordéines de I'orge et avinéines de I'avoine
(Bouguena et al., 2012).

Les études épidémiologiques récentes ont montré que 10%o dans le monde entier
souffrent de la maladie cceliaque, ce qui permet de classer cette derniere comme l'une des
intolérances alimentaires les plus communes (Briani et al.,, 2008; Catassi et Fasano,
2008;Lerner, 2010).

La maladie cceliaque est 1'une des pathologies gastro-intestinales les plus fréquentes
dans les pays européens avec une prévalence 5% ou plus (Fassano et Catassi,
2001;Martucci et al., 2002). Toutefois, cette maladie reste méconnue dans notre pays ou il
existepeu de données récentes relatives a sa fréquence et son ampleur. En effet, les seules
données disponibles sont celles de Benatallah (2009) dans I’est algérien ou la prévalence de
la maladie cceliaque en 2003 a ¢été estimée a 1,4%0 a Guelma, 1,7%0 a Mila et 0,88%o0 a
Khenchela avec une prévalence moyenne d’au moins 1,33%o dans ces trois villes. Ainsi,
lesautres données disponibles sont celles de Boudraa et al. (2008) a Oran ou la prévalence de
la maladie ceeliaque symptomatique chez les enfants de moins de 15 ans était de 1,09%o.
Parailleurs, la prévalence de cette maladie était de 0.97%o a Constantine (Bouasla, 2009).
L’hétérogénéité des expressions cliniques de la maladie cceliaque allant des formes
symptomatiques classiques jusqu'a des formes frustes et atypiques ainsi que 1’existence de
formes totalement asymptomatiques pourraient justifier sa faible prévalence souvent sous-

estimée.




Introduction

La maladie cceliaque est considérée comme un probléme de santé publique souvent
négligé, contribuant a la morbi-mortalité des jeunes enfants a travers le monde. Environ 2,2
millions d’enfants de moins de cinq ans souffriraient de MC non diagnostiquée, et autour de
42 000 déces de jeunes enfants par an pourraient encore étre dus a cette maladie(Boukezoula-
Djamaa, 2016).

En Algérie, aucune étude n’a précisé a ce jour la prévalence globale de la maladie
ceeliaque et les données disponibles sont obtenues uniquement a partir des études
épidémiologiques menées dans certaines régions du pays. Ces études ont concerné
principalement les formes symptomatiques associant un syndrome de malabsorption et des
signes digestifs a des degrés variables (Boukezoula- Djamaa, 2016).

Aucun remede médical pour la MC n’existe jusqu’a nos jours et le seul traitement
scientifiquement prouvé est purement diététique basé sur 1’utilisation d’un régime sans gluten.
Cependant, ce dernier est présent dans de nombreuses céréales, particulierement le blé qui
occupe une place trés importante dans 1’alimentation de la population algérienne.

A notre connaissance, il n’existe aucune étude épidémiologique de la maladie
ceeliaque dans la wilaya de Tiaret et c’est dans cette optique que s’inscrit la présente étude qui
vise principalement a ¢étudier la fréquence et ’ampleur de la maladie cceliaque dans cette
région afin de déterminer son importance d’une part et d’évaluer d’autre part I’intérét des
différents moyens utilisés dans le diagnostic de cette entéropathie.

Ce manuscrit est structuré en deux parties :
- Une partie bibliographique traitant les notions générales de la maladie cceliaque.
- Une partie expérimentale exposant la méthodologie utilisée dans cette

étude, les résultats obtenus et la discussion de ces résultats
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Chapitre I : Généralités sur la maladie ceeliaque

| .1.Histoire de la maladie coeliaque :

Le médecin Anglais Samuel GEE est souvent crédité en tant que premier auteur

décrivant la maladie cceliaque dans son article célébre « On the Celiac Affection » publié
. éme ..
dans« the St. Bartholomew’sHospital Report » en 1888. Cependant, au 2 siecle avant JC,

le médecin romain ARETAUES DE CAPPADOCE a pu décrire la maladie cceliaque

(Thompson, 2008).

La toxicité du gluten a été découverte en 1941 par la pédiatre Hollandais DICKE, la
présence d’anticorps circulants a été décelée en 1980 et 1’association avec un phénotype HLA
est connue depuis 1989. L’identification décisive des anticorps dirigés contre la
transglutaminase Il remonte a 10 ans, et a permis de faire des progrés pour comprendre la
physiopathologie de la maladie et en faire le diagnostic.

Les séquences toxiques du gluten ont été démembrées depuis une dizaine d’années ;
plus de 100 peptides différents (Mouterde et al., 2008).

1.2. Définition :

La Maladie Cceliaque (MC), récemment appelée la sprue (Farrell et al., 2002) est une
entéropathie auto-immune inflammatoire touchant des individus génétiqguement prédisposés
(Cellier et al., 2010). Elle est causée par I’ingestion du gluten qui va entrainer une
atrophievillositaire sévére prédominante au niveau de I’intestin gréle proximal (Cerf-
Bensussanetal., 2001).

C’est la cause la plus fréquente de malabsorption. En effet, cette inflammation
représente un trouble immunitaire qui peut affecter d’autres organes que I’intestin, par
exemple, la peau ou le foie. La maladie cceliaque est progressivement passée du statut de
maladie digestive rare du nourrisson a celui de maladie systémique fréquente touchant tous les
ages de la vie (Rampertab et al., 2006).

1.3. Epidémiologie :

La maladie cceliaque est I'une des intolérances les plus répandues au monde. Les
chiffres des dépistages de masse montrent qu’elle touche jusqu’a 1% de la population Il y a
vingt ans encore, la prévalence allait de 1 sur 1000 a 1 sur 2000. Ces chiffres s’appuient sur

I’apparition des symptomes caractéristiques de la maladie ceeliaque (Cellier et al., 2010)
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Grace a I’identification des anticorps de la maladie cceliaque et au développement des
protocoles de dépistage ces dernieres années, il s‘aveére que cette maladie est bien plus
répandue qu’on ne le pense, en particulier chez les femmes qui sont deux fois plus touchées
que les hommes (Cellier et al., 2010) .

1.4. Formes de la maladie cceliaque :
La maladie cceliaque peut se présenter sous différentes formes (Tableau 01)

Tableau 01: Formes de la maladie cceliaque (Cellier et al., 2010)

Forme Caractere

Classique
Atrophie villositaire totale ou subtotale avec une augmentation des
lymphocytes intra-épithéliaux

Atypique
Présence de symptomes extra-digestifs ou digestifs mais non spécifiques
Silencieuse
Présence des auto-anticorps et des Iésions histologiques intestinales
typiqueschez des sujets ceeliaques mais asymptomatiques.
Latente

Absence d’atrophie villositaire a la biopsie et présence des auto-anticorps
spécifiques d’une réponse immunitaire.

Réfractaire
Les malades cceliaques ne répondent pas au régime sans gluten et ils
peuventdévelopper un lymphome T.

I. 5. Signes cliniques :

Le profil clinique de la maladie cceliaque s’est modifié au fil du temps et les symptomes sont

multiples et divers (Tableau 02) :
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Tableau 02: Symptomes de la maladie ceeliaque

Symptomes gastro-intestinaux  Symptomes extra-intestinaux

- Diarrhée
- Ballonnement
- Nausées
- Vomissement

- Stéatorrhées

1.6. Diagnostic :

Anémie par carence en fer,
vitamine B12 ou vitamine B9
Hémorragie (carence en
vitamine K)

Troubles neurologiques
Atrophie, tétanie

Troubles de la fertilité

Fausses couches

symptomes généraux

Perte de poids
Troubles de la
croissance
Retard pubertaire
Fatigue

Ballonnement

Le diagnostic de la maladie cceliaque repose sur la combinaison d’arguments

cliniques, biologiques, histologiques, génétiques (Fig. 01)

1. suspicion de la maladie cceliaque

A\ 4

Résultats positifs de

Tous négatifs

2. Tests sérologique :
Anticorps IgA —TG2 (ou antiendomysium) IgAtotal

anticorps anti-TG2

/endomysium ou déficien

v

Probabilité faible de la

EnlgA résultats positifs
Anticorps anti-TG2

-

v

maladie cceliaque

3. Biopsie intestinale ¢

Si une suspicion
clinique élevée

Négative

\ 4

Pas probablement une maladie
ceeliaque dans le cas ou les
anticorps anti-TG2 /&ndomysium
sont positifs avec une suspicion
clinique élevée, considérer le test
HLA et réévaluation de la biopsie
originale

Probabilité faible de la
maladie cceliaque

D’anticorpslgG ant
-TG2/endomysium ou
Anti gliadine

Caractéristique histologiques positives
et spécifiques de la maladie ceeliaque

4. diagnostic provisionnel de la maladie ceeliaque

v

5. régime sans gluten

\ 4

Amélioration clinique

et/ou histologique

6. Diagnostic définitif de la maladie cceliaque

Figure 01. Plan proposé par ’ESPGAN et la NASPGHAN pour I'évaluation des

patientssuspectésd’avoir la maladie ceeliaque (Briani et al., 2008)
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I. 6.1 Recherche des signes cliniques :

L’étape la plus importante du diagnostic la maladie cceliaque est de reconnaitre les différents
symptomes cliniques cités dans le tableau 02.

I. 6.2. Tests sérologiques :

Le premier test a demander en casde suspicion de la maladie cceliaque est une analyse
sérologique basee sur la recherche des anticorps anti-transglutaminase tissulaire, anti-gliadine
et anti-endomysium. Tous ces tests doivent étre realisés sans exclure le gluten de
I’alimentation habituelle des patients.

I. 6. 3. Tests histologiques :

Lorsque les tests sérologiques sont positifs, il faut indiquer une biopsie de I’intestin gréle qui
doit étre realisée avant toute mise au régime sans gluten.

Sur le plan histologique, on recherche les anomalies caractéristiques de la MC :

v une augmentation du nombre de lymphocytes intra épithéliaux.

, une hyperplasie des cryptes

La classification de Marsh permet 1’évaluation de la sévérité de la maladie :
Stade 0: muqueuse normale
Stade | : muqueuse normale avec augmentation isolée des lymphocytes intra-épithéliaux
Stade I1: augmentation isolée des lymphocytes intra-épithéliaux avec hyperplasie des cryptes
Stade I11 a : atrophie villositaire partielle
Stade 111 b: atrophie villositaire subtotale
Stade I11 c: atrophie villositaire totale

1.6.4.Tests génétiques :

Si le rapport de la biopsie est negatif, alors que la sérologie est positive ou la suspicion
clinique de la maladie est élevée, une revue et un examen soigneux des résultats de la biopsie
doivent étre effectués par un pathologiste gastro-intestinal. En outre, il est utile dans ces cas
de considérer le typage de HLA

1.7. Complications et pathologies associées

Les complications de la maladie cceliaque sont nombreuses et diverses : nutritionnelles (retard
de croissance chez I’enfant, dénutrition, carences vitaminiques), hématologiques (aneémie),
osseuses (osteoporose fracturaire), gynécologiques (troubles de la fécondité)

Cardiovasculaires (coronaropathie et thromboses veineuses), neurologiques (neuropathie

périphérique) et hépatiques (cytolyse, cirrhose).
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La maladie cceliaque est associée a un sur-risque de maladies auto-immunes (diabéte
type |, thyroidites) et surtout de cancer (cancer des voies digestives superieures, carcinome
hépatocellulaire, lymphomes)

l. 8. Traitement :

Le but global du traitement de la maladie cceliaque est de soulager les symptomes,
obtenir une régression des lésions de la muqueuse intestinale, corriger les anomalies
biologiques et prévenir le risque des complications néoplasiques a long terme (Hill et al.,
2005).

Le traitement de la maladie cceliaque est a la fois simple et difficile car il repose sur un régime
sans gluten a vie permettant dans la plupart des cas d’obtenir la guérison clinique, la
normalisation histologique et la prévention des complications (Hill et al., 2005).

Le régime sans gluten consiste a supprimer de 1’alimentation tous les ingrédients

contenant I’une des céréales toxiques: le blé, le seigle et ’orge. Ces dernieres seront

substituées par d’autres céréales comme le riz ou le mais.
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Chapitre 11 : Partie expérimentale

I1.1. Matériel et méthodes :
11.1.1. Objectifs
Les principaux objectifs de la présente étude se résument en :
- Etudier la fréquence de la maladie cceliaque dans la commune de Sougueur et stimer
son évolution pendant une période de 19 ans.
- Evaluer I'importance de la combinaison des différents critéres dans le diagnostic
définitif de cette maladie.

- Etudier I’'impact du régime sans gluten sur la croissance des malades cceliaques.

II. 1. 2. Déroulement de I’étude :

Il s’agit d’une étude rétrospective s’étalant sur une période de 3 mois (du 1% Février
au 30 avril 2020) menée au cabinet du Dr. KEROUM ; médecin privé généraliste a Sougueur.
Cette étude a concerné 80 dossiers de malades recus au cabinet entre I’année 1999 et 2018.

I1. 1. 3. Population étudiée :
La population etudiée est constituée de 80 malades dont 63 femmes et 17 hommes,
agés de 1 an a 60 ans.
IL.1. 3.1. Criteres d’inclusion :
Nous avons inclus dans cette étude les dossiers des malades dont le diagnostic de la MC
est confirmé.
e les dossiers de malades dont le diagnostic de la maladie est incertain (sérologie
négative ou absence d’atrophie villositaire).
e les dossiers incomplets

e Les dossiers des patients qui ne sont pas revenus pour un contréle régulier.
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11.2. Résultats et Discussion :

11.2.1. Répartition des cas selon I’4ge :

La consultation des dossiers médicaux des 80 malades cceliaques nous a permis de

répartir les malades selon 1’age en trois catégories (Tableau 03)

Tableau 03 : Répartition des cas selon ’age

Nombre Pourcentage
Enfant [1ans -12ans] 42 52,5%
Adolescent [13ans -21ans] 16 20%
Adulte [22ans-60ans] 22 27,5%

Les résultats du tableau 03 montrent que les enfants sont plus touchés par la maladie
ceeliaque avec un pourcentage de 52,5% tandis que les taux d’atteinte des adultes et des
adolescents sont de 27,5% et 20%, respectivement. Ces résultats concordent ceux de Ammamra
(2017) qui a rapporté des taux d’atteinte de la maladie ceeliaque de 74% chez les enfants et les
adolescents et un taux de 26% chez les adultes dans une enquéte réalisée a a Ain Tedéles

(Mosatganem).

11.2.2. Répartition des cas selon le sexe :

Hommes

21.25%

Femmes
78.75%

Figure 02 :Répartition des cas selon le sexe.
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Les résultats de la figure 02 montrent une prédominance de la maladie chez les
femmes (78,75%) tandis que les hommes représentent uniqguement 21,25% de la population
atteinte. Ce résultat concorde avec les travaux de Rayan et al., (2010) qui ont trouvé que le
pourcentage des femmes atteintes de la maladie & Constantine est plus élevée (66,1%) par
rapport aux hommes (33,9%).

Nos résultats confirment aussi ceux de Tkoub (2008) qui a rapporté que cette maladie est
plus fréquente chez les femmes. Ainsi, dans une étude de la maladie ceeliaque
a Marrakech, Abouelarais et Guennoun (2009) ont rapporté une prédominance féminine
estimee a 63,82%.

Les résultats que nous avons obtenus montrent que le pourcentage de femmes atteintes
par la maladie cceliaque est presque le triple de celui des hommes avec un sexe ration de 3,7,
ce qui est en accord avec la littérature. En effet, il a été rapporté que la maladie cceliaque est
deux a trois fois plus fréquente chez les femmes que chez les hommes (Grodzinsky et al.,
1994)

D’apres la littérature, les maladies autoimmunes sont portées par le chromosome X
et les femmes possédent deux chromosomes (XX), ce qui les prédispose a ces maladies plus
que les hommes. Ceci explique par conséquent la prédominance de la maladie ceeliaque chez
les femmes (Malamuta et Cellier, 2010).

11.2.3. Répartition des cas selon I’age de diagnostic :

Tableau 04: Répartition des casselon 1’age de diagnostic

Tranches d’age Nombre Pourcentage
[1ans- 4ans] 24 30 %
[5ans-9ans] 08 10%
[10ans-14ans] 17 21,25%
[15ans-19ans] 07 8,75%
[20ans-24ans] 12 15%
>25ans 12 15%

Les résultats du tableau 04 montrent que 1’age de diagnostic de la maladie varie entre

lan et 4 ans chez 30% des patients, entre 10 et 14 ans chez 21,25%, entre 20 et 24 ans chez

0
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15%. Seulement 9% des patients sont diagnostiqués entre 15 et 19 ans et 10% sont
diagnostiqués entre 5ans et 9 ans.

Cataldo et al. (2004) ont trouvé que 1’age de diagnosticde la MC varie entre 10mois et
15 ans chez les enfants immigrés venant des pays en voie de développement en lItalie.
Plusieurs auteurs rapportent que le diagnostic de la maladie cceliaque peut étre effectué a
n'importe que age (Parnell et Ciclitira, 1999 ; Tessmer, 2003 ; Mary et Niewinsky, 2008).

Nos résultats confirment aussi ceux de Tkoub (2008) qui a rapporté que cette maladie est
plus fréquente chez les femmes. Ainsi, dans une étude de la maladie cceliaque a Marrakech,
Abouelarais et Guennoun (2009) ont rapporté une prédominance féminine estimée a
63,82%.

Les résultats que nous avons obtenus montrent que le pourcentage de femmes atteintes
par la maladie cceliaque est presque le triple de celui des hommes avec un sexe ration de 3,7,
ce qui est en accord avec la littérature. En effet, il a été rapporté que la maladie cceliaque est
deux a trois fois plus fréquente chez les femmes que chez les hommes (Grodzinsky et al.,
1994). D’apres la littérature, les maladies autoimmunes sont portées par le chromosome X
et les femmes possedent deux chromosomes (XX), ce qui les prédispose a ces maladies plus
que les hommes. Ceci explique par conséquent la prédominance de la maladie ceeliaque chez
les femmes (Malamuta et Cellier, 2010).
11.2.4. Distribution annuelle de la maladie cceeliaque :
I1. 2. 4.1. Répartition annuelle selon I’age

Tableau 05 : Répartition annuelle des casselon I’age

Enfants Adolescents Adultes
(1-12ans) (13- 21 ans) (22-60 ans)
[1999-2002] (n=5) 6,25% (n=1) 1,25% (n=2) 2,5%
[2003-2006] (n=4) 5% (n=5) 6,25%
[2007-2010] (n=12) 15% (n=1) 1,25% (n=5) 6,25%
[2011-2014] (n=13) 16,25% (n=7) 8,75% (n=11) 13,75%
[2015-2018] (n=28) 10% (n=2) 2,5% (n=4) 5%

Le pourcentage de la maladie cceliaque était plus élevé chez les enfants agés entre lan

et 12 ans depuis 1999 jusqu’a 2018 a I’exception de la période allant 2011 & 2014 ou nous
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avons noté une augmentation de la maladie chez toutes les tranches d’age. Cependant, la

maladie cceliaque chez les adolescents reste moins élevée pour toutes les années de 1’étude.

Dans une étude menée a Mostaganem, Amamra (2017) a observé que ’incidence de

la maladie cceliaque entre 1997 a 2008 était plus élevée chez les patients ayant un age compris

entre 0 et 14 ans mais entre 2006 et 2008 I’incidence était plus élevée chez les patients

agésentre0 et 19 ans
11.2. 4.2. Répartitions annuelles selon le sexe :
Tableau 06 : Répartition annuelle des cas selon le sexe

Féminin
[1999-2002] (n=6) 7,5%
[2003-2006] (n=16) 7,5%
[2007-2010] (n=13) 16,25%
[2011-2014] (n=26) 32,5%
[2015-2018] (n=12) 15%

Masculin
(n=2) 2,5%
(n=3)3,75%
(n=5) 6,25%
(n=5)6,25%

(n=2) 2,5%

D’apres les résultats du tableau ci-dessus, il ressort que depuis 1999 jusqu’a

2018, les femmes constituent la population la plus atteinte par la maladie cceliaque par

rapport aux hommes.

Selon I’étude faite par Amamra (2017), la prévalence de la maladie cceliaque

chez les femmes était significativement supérieure a celle des hommes de 1996 a 2008.

La plupart des ¢études faites sur la maladie cceliaque rapportent une

prédominance du sexe féminin par rapport au sexe masculin. Ceci suggere que des

facteurs génétiques spécifiques liés au sexe sont prédisposant chez les femmes et/ou

protecteurs chez les hommes. De tels facteurs génetiques pourraient contribuer par

I'interaction avec les expositions environnementales (Ivarsson et al., (2003).

1
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11.2.5 Répartition des cas selon les signes cliniques :

Retard staturo-

pondéral; 10% Vomissement ; 5%

Anorexie; 13,75%

Figure 03: Répartition des cas selon les signes cliniques de la maladie

Le graphique montre que I’anémie est le signe le plus remarqué chez les patients
avec un pourcentage de 46,25% suivi par la diarrhée avec un pourcentage de 26.25 % puis
la distension abdominale avec un pourcentage de 25% tandis que les autres signes varient
entre 5% et 18.75% . Ces résultats corroborent ceux de Catassi et al. ( 2002) et
Ascher(2002), qui ont rapporté¢ que I’anémie est la manifestation extra-intestinale la
pluscommune de la maladie cceeliaque. Ainsi, ’anémie est souvent la manifestation
clinique primaire de la maladie cceliaque (Bottaro et al., 1999 ; Mody et al., 2003). Dans
I’étude frangaise de Matuchansky (1994), la diarrhée a été retrouvée dans 62% des cas.
Lorsque la maladie ceeliaque se manifeste pendant 1’enfance cela peut entrainer un retard
staturo-pondéral et une incapacité d’atteindre une masse osseuse maximale normale a
I’age adulte, ce retard peut toucher environ 70% des enfants atteints de la maladie
cceliaque (Barada et al., 2010). L’étude tunisienne de (Gueddana, 2000) montre que75%

des malades cceliaque souffrent de douleurs abdominales.
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11.2.6 Répartition des cas selon le taux des anticorps Tgt et IgA :
Les tests sérologiques ont été réalisés chez 57 des patients seulement, soit un taux de
71,25%.

m sérologie realisée
m sérologie non réalisée

Figure 04 : Répartition des cas selon le taux des anticorps TGt et IgA

Les résultats de la sérologie montrent que le dosage des anticorps anti gliadine
(GA), était positif chez 33 malades parmi 55 pour avec un pourcentage de 60% alors que
40 patients ont montré un résultat négatif.

Pour les anticorps TGt, nous avons remarqué que la sérologie était positive chez
52% des patients et négative chez 48% des cas.

Dans I’étude de Rayan et al. (2010), 28 malades parmi 59 ont eu une sérologie
positive pour 1’anticorps anti gliadine (GA) avec un pourcentage de 47,45% alors que 23
patients ont montré un résultat positif pour les deux anticorps (GA et TGt) avec un
pourcentage de 38,99 % et seulement 8 malades étaient positifs pour les anticorps anti
transglutaminase (TGt) avec un pourcentage de 13,55%.
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I1.2.7 Répartition des cas selon le grade de ’atrophie villositaire :

Tableau 07 : Répartition des casselon le grade de I’atrophie villositaire (classification
francaise de Marsh)

Grade de I’atrophie villositair Nombre Pourcentage
AV normale 1 1,25%

AV modérée 3 3,75%

AV partielle 22 27,5%

AV subtotale 23 28,75%

AV totale 17 21,25%
Biopsie non faite 14 17,5%

Nos résultats montrent que 1’atrophie villositaire subtotale et 1’atrophie villositaire
partielle sont les grades les plus remarqués chez la population étudiée avec des
pourcentages de 28,75% et 27,5%, respectivement. L’atrophie villositaire totale a été
notée chez 21,25% et les autres grades varient entre 3,75% et 1,25%. Cependant, le
pourcentage des analyses histologiques des biopsies intestinales non réalisées est de
17,5%.

L’analyse histologique des biopsies intestinales a Constantine était contributive
chez 98% (n=162) des patients. La biopsie n’a pu étre réalisée chez 3 patients dont 1’age
est inférieur a 1 an. Ces biopsies ont révélé la présence d’une atrophie villositaire totale
grade 3c, subtotale grade 3b et partielle grade 3a chez 58,7% (n=97), 26,5%(n=44) et 8%
(n=13) des patients, respectivement (Rayan et al., 2010).

11.2.8 Répartition des patients selon ’'IMC :

Le classement des malades cceliaques recensés en sujets normaux, maigres, en
surpoids ou obeses a €té réalisé en utilisant 1’Indice de Masse Corporelle (IMC) appelé
aussi Indice de Quetelet, il est donne par le rapport du poids (kg) a la taille (m) au carré
(Rolland - Cachera et al.,, 1991). Ces mémes auteurs ont élaboré des tables de
corpulencepar sexe et par age pour les enfants et les adolescents au cours de la croissance

a partir desquelles les patients sont classes en :

eme )
- Individus maigres : IMC <3 centile ;
.. eme . eme .
- Individus normaux : 3 centile < IMC < 90 centile ;

1
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o : eme eme .o ‘
- Individus en surpoids : 90 centile < IMC <97 centileIndividus obéses :

eme )
IMC > 97 centile.
- Pour les adultes (> 18 ans), 'IMC est comparé¢ aux intervalles élaborés par I’OMS

(1995) :
e Individus maigres : IMC < 18,5

e Individus normaux : 18,5 <IMC <25
e Individus en surpoids : 25 < IMC < 30
e Individus obéses : IMC > 30

40,00% -
35,00% -
30,00% -
25,00% -
20,00% -
15,00% -
10,00% -
5,00% - -

0,00% T T T f

Individus Individus Individus Individus
maigre normaux surpoids obeses

M enfant et adolecent £ 17

W adulte > 18

Figure 05: Répartition des casselon I'IMC

Selon la répartition des patients en fonction de leur corpulence, nous avons observé
que les patients normo-pondéreux sont majoritaires avec un pourcentage de 38,75%
enfants et adolescents et 13,75% adultes et en 2°™ rang les individus maigres(16,25%
enfants et adolescents, 8,75% adultes). L obésité a été observée chez 3,75% des enfants
alors que le surpoids n’a été observé chez aucun individu

D’autre part la répartition des patients en fonction de leur corpulence dans I’étude
réalisée par Amamra (2017) fait ressortir globalement plus de patients normopondéraux
(80%) que de maigres (13%), de patients en surpoids (5%) ou de personnes obéses (2%).
La maigreur pourrait étre le résultat soit d’un régime alimentaire mal suivi soit a une
alimentation sans gluten déséquilibrée. La présence d’individus en surpoids ou obesespourrait
étre liée a des facteurs variables pouvant étre génétiques, hormonaux ou environnementaux
(déséquilibre alimentaire, sédentarité, mode de vie, ..(Jouret et Tauber,2001).

SelonBaillargeon (2006), I’obésité peut étre observée chez les malades cceliaques.Ainsi le
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surpoids a été observé chez des adolescents italiens ayant la maladie cceliaque et respectant

rigoureusement le régime sans gluten (Mariani et al., 1998).

11.2.9 Evolution de la croissance en fonction de régime sans gluten :

11.2.9.1 Taille et poids :

Pour I’étude de 1’évolution de la croissance, les patients ont été divisés en 3 groupes :

e Enfants enter 1ans et 12ans

e Adolescents enter 13ans et 21ans

e Adulte enter 22ans et 60 ans

160 -

140 -

120 -

100 +

80 -

60 -

40 +

20 A

B [lans-12 ans](n=33)41,25%
H [13ans-21ans](n=12)15%
= [22ans-60ans] (n=7) 8,75%

e

t0 tl=1ans t2=2ans t3=3ans <

Figure 6 : Evolution de taille en fonction de RSG
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45 -
40 -
35 1
30
25 -
20 ~
15 A
10 -

H [lans-12ans](n=33)41,25%
M [13ans-21ans] (n=12)15%
M [22ans-60ans](n=7)8,75%

Poids (kg)

t0 tl=lans t2=2ans t3=3ans<

Figure 7 : Evolution de Poids en fonction de RSG

Nous remarquons une bonne évolution du poids et de la taille chez toutes les
catégories des patients avec un pourcentage de 65%. Aussi nous avons noté que
I’évolution de la taille et du poids n’a pas ¢té évaluee chez 35% des patients car ces
derniers ne sont pas revenus pour le contréle.
11.2.9.2 Observance au RSG:

B Observance bonne
B Observance médiocre

m Observance mauvaise

Figure 8: Distribution de la population étudiée selon I’observance au RSG
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Selon les fiches exploitables des patients, I’observance a été, dans cette étude, jugée
bonne dans 65% des cas. Ce pourcentage est proche de celui de Mearin (2007) qui a trouve
dans une étude prospective réalisée avec les adolescents et les adultes hollandais une
conformité diététique de 75%. En revanche, Nos résultats ont révélé une observance médiocre
dans 19% des cas et une observance mauvaise dans 16% des cas.

Le RSG consiste a supprimer les céréales contenant le gluten et tout aliment fabriqué a
partir de ces derniéres. Ainsi, le malade cceliaque doit supprimer de fagon systématique et
rigoureuse tous les aliments préparés traditionnellement a partir de la farine de blé.

Selon Murray et al. (2004), un régime sans gluten (RSG) est tres efficace pour
améliorer les symptomes de la maladie cceliaque chez la majorité des patients. Toutefois, une
proportion significative reste symptomatique et le manque de respect strict du RSG est la
cause principale (Amamra, 2017).

Le non-respect du régime est souvent justifié par la qualité de vie sociale, il est donc
intéressant de rechercher des méthodes pour atténuer le sentiment d'isolement et renforcer le
sentiment d'appartenance, d'acceptation et de normalité par rapport aux restrictions
alimentaires car les conséquences d'un non-respect sont graves pour les personnes atteintes de
lamaladiecceliaque (Ammara, 2017). Ainsi, Il est conseillé aux patients de faire des contrdles
réguliers chez leurs médecins car le suivi reste la mesure la plus efficace pour améliorer

I’observance du régime.
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Conclusion

La maladie cceliaque est une anomalie génétique qui provoque une intolérance au
gluten. Aujourd’hui, cette entéropathie est reconnue comme 1’'une des maladies
chroniques les plus courantes au monde. Cependant, plusieurs cas dans le monde
demeurent non diagnostiqués.

Nos résultats confirment la prédominance féminine de la MC avec une fréquence
presque quatre fois plus élevé chez les femmes que chez les hommes.

La présentation clinique demeure classique puisque les symptémes typiques
prédominent le tableau clinique, notamment 1’anémie, la diarrhée, le retard staturo-

pondéral et le ballonnement abdominal.

Bien que le diagnostic définitif repose toujours sur la mise en évidence des signes
histologiques caractéristiques a la biopsie intestinale, la sérologie permet de cibler au
mieux les indications de la biopsie.

Le traitement repose sur I’exclusion stricte et définitive du gluten, qui, est le seul
traitementcapable de prévenir les complications a court et long terme de la maladie

cceliaque.
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Annexe 01: Variations de I’'IMC- Centile de la naissance a 17 ans (Rolland-Cachera
etal., 1991

Gargoms Fillez
Centile: Centiles

Age (anz) 3e S0e 97e Age (am:z) 3e S0e 97e
0 1106 1485 1567 0 1099 1437 1509
0.1 1236 1632 1723 02 1223 1580 1656
0.2 13312 1721 1817 02 1293 1663 1735
03 1370 1790 1889 03 1347 1733 1816
02 1815 1841 1943 0+ 1389 1787 1873
0.5 1448 18,79 1982 0.5 1823 1831 1819
0.6 1273 1506 20,09 05 1246 1861 19,51
0.7 1490 1823 20,26 o7 1863 1883 1975
0.8 1501 1832 2036 0% 1473 1856 1988
0.9 1507 1836 2039 o9 1478 1902 1995
1 1509 1934 2036 1 1480 1505 1998
11 1508 192 2029 11 1278 1903 1995
2 1504 1520 20,19 12 1473 1896 1988
13 1499 1910 20,08 13 1467 1888 1881
15 1492 1858 199+ 13 1461 1879 1571
15 1486 1886 19381 15 1453 1865 18561
2 1239 1827 1915 2 1417 1820 1508
25 1421 1785 18,68 25 1392 1783 1870
3 1200 17,55 1835 3 1371 1754 1839
3,5 1388 1735 181= 35 1352 1730 181=
- 13574 1723 18,01 + 1336 1708 1793
45 1362 17,13 1792 45 1324 1695 1779
5 1353 1708 1789 5 1323 1685 17,0
5.5 1345 1707 17,89 3.5 13056 1681 1767
] 1339 1709 17595 s 1303 1683 17,72
6,5 1336 17,18 1808 &85 1302 1651 1783
7 1337 1731 18725 7 1303 1703 1799
7.5 1340 1748 1846 7.5 1307 1720 1821
8 1346 1765 187+ s 1312 1741 18457
85 1353 1792 1902 85 1318 1766 18,77
9 1361 1816 1933 e 1326 1783 1812
9.5 1350 1842 1965 9.5 1336 1825 19,51
10 1379 1867 1996 10 13348 18557 1992
10,5 1389 1893 2029 10,5 1363 18857 2039
11 1802 1922 2065 11 1381 1839 2090
11,5 1416 1952 2099 1.5 1401 1983 2142
12 1434 1987 2190 12 1423 2030 2198
125 1455 2023 21,82 125 1449 2079 2155
i3 1478 2063 2228 13 1477 2129 2317
13,5 1504 2105 227 i35 1504 21,77 2369
1= 1531 2148 2321 1+ 1532 2223 2421
145 1559 2191 23,67 145 1559 2265 2369
15 1585 2230 2209 15 1582 2300 2508
15,5 16§10 2268 2450 155 160+ 2331 2543
16 1634 2303 2487 16 1623 2357 257
16,5 1656 2334 2520 163 1639 23,76 2392

17 1677 23,64 2551 17 1651 2391 2608



Annexes

Annexe 02 : Fiches exploitables d’un patient atteint de maladie cceliaque
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Résumé

La maladie cceliaque est une entéropathie auto-immune, induite par 1’ingestion du gluten chez
des sujets génétiquement prédisposés affectant 10%ode population dans le monde.

L’objectif de ce travail vise a étudier la fréquence de cette maladie et & comprendre les
différents parametres permettant de I’identifier.

Nous avons réalisé une étude rétrospective sur 80 dossiers de malades entre I’année 1999 et
2018 au niveau de la commune de Sougueur (Tiaret).

Nos résultats montrent que les femmes sont plus touchées que les hommes avec un
pourcentage de 78,75 % contre 21,25%. La maladie est plus fréquente chez les enfants agés
de 1an a 12 ans et 30% des patients sont diagnostiques entre 1 et 4 ans.

Les résultats obtenus montrent que 1’anémic est le signe le plus remarqué suivie par la
diarrhée.La sérologie a I’anticorps anti gliadine (IgA) était positive chez 60% des cas alors
que la serologie pour les anticorps TGT était positive chez 52% des cas. L’atrophie
villositaire majoritaire observée est une atrophie subtotale et les patients normo-pondéraux
sont prédominants (52,5%). Une bonne évolution du poids et de la taille a été observée chez
toutes les catégories de patients avec un pourcentage de 65%.

Mots clés : Maladiecceliaque, Atrophie villositaire, sérologie.

Abstract

Celiac disease is an autoimmune enteropathy, induced by the ingestion of gluten ingenetically
predisposed subjects affecting 10%o of the population worldwide The objective of this work is
to study the frequency of this disease and to understand the different parameters that identify
it.

We carried out a retrospective study on 80 patient files between 1999 and 2018 at the level of

the commune of Sougueur (Tiaret)

Our results show that women are more affected than men with a percentage of 78.75% against
21.25%. The disease is more common in children aged 1 to 12 years old, and 30% of patients
are diagnosed between 1 and 4 years old.The results obtained show that anemia is the most
noticed sign followed by diarrhea. The majority of villous atrophy observed is subtotal
atrophy and normal-weight patients predominate (52.5%).A good change in weight and height
was observed in all categories of patients with a percentage of 65%.Anti-gliadin antibody
(IgA) serology was positive in 60% of cases while serology for TGT antibodies was positive
in 52% of cases.

Keywords: Celiac disease, villous atrophy, serology.
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