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Résumé :

La maladie cceliaque est une entéropathie auto-immune inflammatoire, survient chez
des individus génétiquement prédisposés et causée par 1’ingestion du gluten. L’objectif de
notre travail est d’estimer la prévalence de cette maladie au niveau de la wilaya de M’sila,
d’évaluer la relation entre certains facteurs de risque et la survenue de la maladie ceeliaque et
d’obtenir ainsi des renseignements sur le régime sans gluten des personnes malades.
L’enquéte est réalisée aupres de 100 patients des deux sexes, présentant une maladie cceliaque
confirmée; dont on remarque une prédominance féminine avec un ratio femme/homme de
(2,23/1), un age varie entre 2 ans et 68 ans dont la tranche d’age la plus touchée est celle des
enfants [2-15ans][, la présence des patients maigres (53%), des normo pondéraux (43%) et que
4% ont un surpoids et 53% des cas ont une forme familiale de cette maladie. La durée de
l'allaitement maternel des malades cceliaques varie de 2 mois a 24 mois dont la majorité des
patients (66%) ont été allaités pendant 2ans. La majorité des patients (97%) suivent le réegime
sans gluten qui est considéré comme difficile chez 91% des malades surtout chez les enfants
[2-15ans[ et les adultes [25-50ans|, il semble étre efficace chez 89% en lui apportant une
amélioration clinique, alors que 11% ont éprouvé I’inefficacité de ce régime. La cherté des
produits sans gluten est la principale contrainte rencontrée ainsi que le mauvais godt et
I’indisponibilité de ces produits dans certaines régions. La plupart des patients (88%) possede
une bonne connaissance des marques diététiques spécifiques des produits sans gluten. Un
diagnostic précoce de la maladie cceliaque et une meilleure information des malades et leurs
familles sur les régimes adaptés permettent d’éviter les complications et d’assurer une vie

normale.

Mots clés : Maladie cceliaque, régime sans gluten, gluten, prévalence, facteurs du risque.
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Abstract:

Celiac disease is an inflammatory autoimmune enteropathy, occurring in genetically
predisposed individuals and caused by the ingestion of gluten. The objective of our work is to
estimate the prevalence of this disease at the level of the wilaya of M'sila, to evaluate the
relationship between certain risk factors and the occurrence of celiac disease and thus to
obtain information on the gluten-free diet of sick people. The survey was conducted among
100 patients of both sexes with confirmed celiac disease; of which a predominance of women
was noted with a female/male ratio of (2.23/1), an age ranging from 2 years to 68 years, with
the most affected age group being children [2-15 years[, the presence of patients who are thin
(53%), normo-weight (43%) and that 4% are overweight and 53% of cases have a familial
form of this disease. The duration of breastfeeding of celiac patients varies from 2 months to
24 months, with the majority of patients (66%) having been breastfed for 2 years. The
majority of patients (97%) follow the gluten-free diet, which is considered difficult in 91% of
patients, especially in children [2-15years[and adults [25-50years[, and seems to be effective
in 89% with clinical improvement, while 11% have experienced the ineffectiveness of this
diet. The high cost of gluten-free products is the main constraint encountered, as well as the
bad taste and unavailability of these products in some regions. Most patients (88%) have a
good knowledge of the specific dietary brands of gluten-free products. Early diagnosis of
celiac disease and better information for patients and their families on appropriate diets can

help avoid complications and ensure a normal life.

Key words: Celiac disease, gluten-free diet, gluten, prevalence, risk factors.
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Introduction

Introduction

La maladie cceliaque (MC) est une maladie auto-immune déclenchée par le gluten et
des prolamines apparentées chez des individus possédants une susceptibilité génétique
(Lamireau et Clouzeau, 2013). Elle est associée chez presque tous les patients atteints a
I’expression d’all¢les spécifiques de susceptibilité qui sont certains variantes des génes HLA
de classe Il codants la molécule HLA-DQ2, et ceux codants la molécule HLA-DQ8 (Roujon
etal., 2011).

La MC représente un probléme de santé publique dans beaucoup de pays y compris
aux Etats-Unis et en Europe (Lagerqvist et al., 2001). Une prévalence trés élevée a été
décrite au Moyen Orient et également en Afrique du Nord (Hariz et al., 2007; Woodward,
2007). En Algérie, nous ne possédons pas encore de données actuelles précises sur I’ampleur
de la maladie. 1l existe trés peu de travaux relatifs a la maladie cceliaque. Les seules données a
notre disposition sont celles de Benatallah (2009) dans trois villes de 1’Est algérien (& Guelma
1,4%0, 2 Mila 1,7%o, a Khanchela 0,88%o) en 2003, la prévalence moyenne calculée sur les
trois villes est au moins 1,33%o.La distribution de la MC a travers le monde semble avoir
suivi 1’évolution des habitudes alimentaires des populations (consommation de blé,
introduction précoce et en quantité de gluten dans 1’alimentation des nourrissons) et les flux

migratoires (Gujral et al., 2012).

La pathogénie de MC résulte de D’interaction entre des facteurs génétiques,
immunologiques et environnementaux qui, par I’intervention des molécules HLA, induisent
une réponse immune au niveau de la muqueuse intestinale : on observe sur la biopsie
duodénojéjunale une atrophie villositaire entrainant une malabsorption. La présence dans le
sérum des patients, d’anticorps anti-gliadine, anti-endomysium et antitransglutaminase permet
le dépistage, en particulier des formes asymptomatiques, et le suivi du régime sans gluten qui
en prévient les complications (Meresse et al., 2006). Le régime consiste a 1’exclusion
compléte et définitive du gluten de I’alimentation (Case, 2010) ; autrement dit, la suppression

du blé, de l‘orge, et du seigle.

La poursuite du régime sans gluten (RSG) pendant toute la vie est recommandée par la
plupart des auteurs dans le but essentiel de prévenir les complications de la maladie cceliaque,
en particulier I’ostéoporose et les affections malignes (Murray et al., 2004). Cependant une

difficulté rencontrée quotidiennement par les malades cceliaques Algériens. Cette difficulté
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tient & un recours a des produits sans gluten colteux et assez peu disponibles, peu diversifiés

en égard au mode alimentaire traditionnel (Benatallah, 2009).

Ce mémoire, consacrée a la maladie cceliaque, repose sur une enquéte
épidémiologique réalisée au niveau de différentes structures (association, cabinets médicaux,
groupes Facebook et un magasin de produits sans gluten) au niveau de la wilaya de M’sila. Ce
travail de recherche a pour objectifs d’estimer I’ampleur de la maladie cceliaque dans la
wilaya de M’sala, d’évaluer la relation entre certains facteurs de risque et la survenue de la
maladie cceliaque et d’obtenir des renseignements sur le régime sans gluten des malades

cceliaques, en répondant a un questionnaire établi.
De ce fait notre mémoire s’articule sur trois parties :

La premiére partie s’appuie sur une partie bibliographique concernant des généralités sur la

maladie cceliaque et le régime sans gluten.
La deuxiéme partie fera la lumiere sur la méthodologie utilisée dans notre étude.

La derniére partie servira a exposer les résultats de notre étude et a la discussion de ces

résultats suivie par une conclusion générale et perspectives.
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Chapitre I Synthese bibliographique

Partie 1 : Synthese bibliographique

Chapitre | : Généralités sur la maladie ceeliaque.

I.1. Définition de la maladie ceeliaque

La maladie cceliaque est une maladie chronique, auto-immune et multi-organe,
affectant I’intestin gréle chez les enfants et les adultes génétiquement prédisposés, qui est
induite par 1’ingestion d’aliments contenant du gluten (Ludvigsson et al., 2013).
Cette maladie est caractérisée par la présence d’une atrophie villositaire duodénojéjunale
associee a des degrés divers de malabsorption et une signature immunologique (présence

d’anticorps antiendomysium et antitransglutaminase) (Nion-Larmurier et Cosnes, 2009).

1.2. Historique de la maladie ceeliaque
-En 1888, le médecin Anglais Samuel GEE est souvent crédité en tant que premier auteur
décrivant la maladie cceliaque dans son article célebre «On the Celiac Affection» publié dans

« the St. Bartholomew’s Hospital Report» (Thompson, 2008).

-En 1950, le pédiatre hollandais, Willem Dick a établi formellement le lien entre 1’ingestion
de produits céréaliers et les manifestations de la maladie. 1l identifia le role déclencheur d’une
protéine : le gluten. Il fut le premier a remarquer 1’amélioration de 1’état de santé des jeunes

enfants malades en cas de privation de blé dans 1’alimentation (Kamer et al., 1953).

- A partir de 1957, les pratiques de biopsies intestinales & I’aide de la capsule de Crosby, ont
permis de mettre en évidence les altérations histologiques de la muqgueuse intestinale (Sakula
et Shiner, 1957).

- A partir de 1970, la découverte d’anticorps sériques dirigés contre le gluten et contre des
enzymes endogénes ont permis d’établir le caractére auto-immun de la MC (Dieterich et al.,
1997).

- Grace aux tests sérologiques et aux études épidémiologiques des années 1990, la
communauté scientifique a identifié que la MC, longtemps considérée comme une maladie
rare et infantile, est une affection plus fréquente qu’initialement rapportée et qui peut se

révéler a tout age (Catassi et al., 1994; Rostom et al., 2006).
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1.3. Epidémiologie de la maladie cceliaque
Un nombre énorme d'études a récemment prouvé que la maladie ceeliaque est I'un des
désordres perpétuels les plus communs affectant ’homme dans beaucoup de zones du monde

(Catassi et Fasano, 2008; Rostami et Villanacci, 2009).

1.3.1. Incidence

L’incidence, le nombre de nouveaux cas par an rapportés a la population, de la
maladie cceliaque a augmenté de fagon importante durant les 30 derniéres annees, passant de
2 al3 nouveaux cas pour 100 000 habitants et par an (Lohi et al., 2007). Il y a eu une
augmentation marquée du nombre de nouveaux cas de maladie cceliaque, en raison de
meilleurs outils de diagnostic et d’un dépistage approfondi chez les individus a haut risque de
développer la maladie (Ditah et al., 2015).

Les études séro-épidémiologiques suggerent que pour chaque cas de maladie ceeliaque

diagnostiqué il existerait 3 a 7 cas non diagnostiques (Rewers, 2005).

1.3.2. Prévalence

La prévalence de la maladie ceeliaque varie d’un pays a 1’autre en raison de facteurs
génétiques et environnementaux (Jadoul, 2003). La maladie cceliaque est relativement
fréquente dans les pays occidentaux, elle est pratiquement inexistante en Asie et en Afrique
noire (Dubé et al., 2005).

Plus récemment, le développement des tests sérologiques et leur utilisation dans des
études épidémiologiques de criblage ont révélé la prévalence inattendue de la MC en Europe
était de 5%o ou plus (Fasano et Catassi, 2001; Stern et al., 2001). De méme, aux Etats-Unis
(Fasano et al., 2003; Hill et al., 2000), en Amérique latine (De Freitas et al., 2002;
Gandolfi et al., 2000) et en Australie (Hovell et al., 2001; Ussher et al., 1994).

En Amérique du Sud, la maladie cceliaque a longtemps été considérée comme étant
une pathologie rare, mais de récentes études ont montré une prévalence plus élevée. En
revanche, la prévalence de la MC en Afrique du nord est proche de celle observée en Europe
(Gomez et al., 2001).

En Algérie la prévalence reste toujours méconnue, les informations fournies sont

celles de Boudraa et al (2008) qui ont parlé de la prévalence dans I’est Algérien (Tableaul).
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Tableaul: Prévalence de la maladie cceliaque dans quelques wilayas de l'est Algérien

(Boudraa et al., 2008).

Wilaya Prévalence (%o)
Guelma 1.4

Khenchla 0.88

Mila 1.7

Dans I’Est algérien, la prévalence de la maladie cceliaque en 2003 était de 1,4%o
Guelma, 1,7%0 a Mila et 0,88%0 a Khenchla. La prévalence moyenne calculée sur les trois

villes est au moins 1,33%. (Benatallah, 2009).

A Oran, la prévalence de la maladie cceliaque symptomatique, au 31 décembre 2007,

pour des enfants de moins de 15 ans était de 1,09%o (Boudraa et al., 2008).

Age : L’autre découverte essentielle est que la MC peut se déclarer a tous les ages. Ce n’est
plus une maladie uniquement a découverte infantile comme initialement rapportée (Freeman,
2015).Les 2 pics de manifestation sont, chez le nourrisson : entre 6 mois et 2 ans (au moment
de la diversification alimentaire avec 1’introduction de farines) et a 1’age adulte : entre 20 et

40ans (Catassi et al., 2014).

Sexe : Chez I’enfant, le sexe ratio est de 1/1. Chez l'adulte, la prévalence est 2 a 3 fois forte
chez la femme que chez I'hnomme (Cilleruelo et al., 2016). Cette prédominance féminine
comme pour les autres maladies auto immunes n’a, a 1’heure actuelle, aucune explication
précise (Tajuddin et al., 2011). Certains auteurs expliquent en partie cette prédominance par

le fait que la femme consulte plus pour sa santé que I’homme (Pinkhasov et al., 2010).

Race : Elle affecte essentiellement les sujets de type caucasien (Malamut et Cellier, 2010a)

et plus fréquemment la race blanche que la race Noire 2 a 3 /1 (Fasano et al., 2003).

1.4. Formes de la maladie cceliaque
La maladie cceliaque peut se manifester sous différentes formes, ce tableau montre ses

formes et leurs caractéres(Tableau?2).
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Tableau 2: Formes de la maladie cceliaque (Malamut et Cellier 2010a).

Forme Caractere

Classique Atrophie villositaire totale ou subtotale avec une augmentation des

lymphocytes intra-épithéliaux

Atypique Les formes les plus fréquentes faites des symptomes extradigestifs

ou digestifs mais non spécifiques

Silencieuse Présence des auto-anticorps et des Iésions histologiques intestinales

typiques chez des sujets ceeliaques mais asymptomatiques

Latente Dans cette phase la biopsie ne montre pas une atrophie villositaire

mais une réponse immunitaire avec des auto-anticorps spécifiques

Réfractaire Les malades cceliaques ne répondent pas au régime sans gluten et ils

peuvent développer un lymphome T

1.5. Physiopathologie de la maladie ceeliaque

La physio pathogénie de la maladie cceliaque comporte un effet complexe entre les
facteurs environnementaux, génétiques et immunologiques (Briani et al., 2008; Kagnoff,
2007; Tkoub, 2008).

1.5.1. Facteurs géenétiques

La maladie cceliaque survient chez des patients génétiquement prédisposés exprimant
une molécule du systeme HLA de classe Il de type DQ2 ou DQ8. Ces molécules sont
exprimées sur les cellules présentatrices d’antigénes (CPA) principalement les macrophages
les cellules dendritiques et les lymphocytes B. Etre porteur de ce systéme HLA particulier est
une condition nécessaire mais non suffisante pour développer une maladie cceliaque

(Malamut et Cellier, 2010b).

1.5.2. Facteurs environnementaux
La maladie cceliaque est une maladie auto-immune avec une prédisposition génétique

et un antigéne alimentaire : le gluten (Cellier, 2005). La fraction toxique du gluten
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alimentaire est I’a-gliadine qui est une protéine de la famille des prolamines (Farrell et Kelly,
2002).

D'autres facteurs exogeénes ont été impliqués dans la pathogénie de la maladie, comme
les infections intestinales virales (adénovirus, rota virus, qui augmenteraient 1’expression
d’HLA DQ et la concentration de la transglutaminase tissulaire) ainsi que l'introduction trop
précoce des farines alimentaires, la dose de gluten ingérée et [’allaitement
maternel(L'allaitement maternel aurait un effet protecteur, I'association de gluten pendant
l'allaitement maternel réduirait le risque de maladie cceliaque) (Cellier, 2005; Mouterde et
al., 2008).

1.5.3. Facteurs immunologiques

La maladie cceliaque se situe au carrefour entre auto-immunité et désordre génétique.
Il s’agit d’une réponse immunitaire anormale a certains peptides contenus dans le gluten.
Durant les étapes de digestion, le gluten est fragmenté en peptides de taille variable qui ont
tous un potentiel immunogeéne. La gliadine est 'un des peptides contenus dans le gluten
survivant aux étapes de digestion et ayant la capacité de passer a travers 1’épithélium digestif
et stimuler le systtme immunitaire sous-jacent. L’affinité de la gliadine est fortement
augmentée par des modifications biochimiques apportées par la transglutaminase tissulaire de
type 2 (tTG2) (Godat et al., 2013) (figure 1).

Gluten
Lumicre Oy O — 0000200

intestinale @ _  Gliadine
[2]

] Lymphocytes
traépithéliau
Cellules
épithélisles
L4
“’ liL15'e® 5
Gliadine

Transglutaminase
tissulaire 3

Cellules B Destru‘ctiAz:;‘TAesl cellules
antigluten (IgA) epitheliales
anti-TG2 (IgA., 1gG3)

L e
Gliadine déaminee

Cellules TCD4™
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Cellules présentatrices
de Tantigéne

Figure 1: Pathogénése de la maladie cceliaque (Meresse et al., 2012).
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Chez des individus génétiquement prédisposés (HLA-DQ2/DQ8), les résidus
glutamines de la gliadine ingérée sont convertis en glutamates sous I’effet de la
transglutaminase tissulaire (étape 1). La gliadine modifiée est prise en charge par les cellules
présentatrices de I’antigéne (porteuses des molécules HLA-DQ2/DQ8) et active des cellules T
CD4" spécifiques du gluten (étape 2). Ces cellules produisent de I’interféron g (IFNg) et de
I’interleukine 21 (IL-21) et aident a générer des réponses anticorps specifiques du gluten et de
la transglutaminase (étape 3). L’IFNg et I’'IL-21 induisent une production massive d’IL-15
(étape 4). L’IL-15 active les lymphocytes intra épithéliaux qui tuent les cellules épithéliales
(étape 5). La destruction des cellules épithéliales conduit a 1’atrophie des villi intestinaux

(Godat et al., 2013).

La maladie cceliaque vient détruire les villosités de la muqueuse de I’intestin gréle, qui
servent a augmenter la surface d’absorption des aliments, ce qui entraine une atrophie
villositaire. On peut voir cette atrophie sur I’image A de la figure 2, comparativement a des

villosités revenues a la normale apres une diéte sans gluten, sur I’image B.

Figure 2: Villosités du petit intestin (Mearin, 2007).

La conséquence directe de cette atrophie est la réduction de la surface d’absorption de
I’intestin gréle, donc une diminution de 1’absorption des aliments, de leurs vitamines et
nutriments. C’est pourquoi malgré une saine alimentation, les personnes ayant la maladie sans
qu’elle ne soit diagnostiquée souffrent généralement d’une forme de malnutrition (Ciclitira et
Moodie, 2003; Fasano et Catassi, 2012; Green et Cellier, 2007; Jadoul et des Waides,
2002; Mearin, 2007; Niewinski, 2008; Sollid et Lie, 2005; Sverker, 2007).
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1.6. Symptomes de la maladie cceliaque

Les symptomes de la maladie varient d’une personne a I’autre et certaines personnes
sont asymptomatiques, ce qui augmente la difficulté a reconnaitre la maladie. De plus, celle-ci
peut se déclencher a n’importe quel age (Ciclitira et Moodie, 2003; Fasano et Catassi,
2012; Green et Cellier, 2007a).

Traditionnellement, les patients atteints de MC présentaient un syndrome de
malabsorption dominé par la diarrhée, la stéatorrhée et la perte de poids «MC classique», mais
au fil du temps, la proportion de nouveaux patients diagnostiqués avec des symptdémes de
malabsorption a diminué, et les formes « non classiques » voir asymptomatique a pris de
I'importance (Ludvigsson et al., 2014). Les patients nouvellement diagnostiqués avec la MC
peuvent présenter un large éventail de symptomes et de signes allant d’un simple inconfort
intestinal a de graves hépatopathies (Kaukinen et al., 2002a) et neuropathies (Chin et al.,
2003). (Tableau3)

Tableau 3: Présentation clinique de la maladie cceliaque (Dos Santos et Lioté, 2016).

Forme classique Forme « non classique »

Diarrhée chronique Digestifs

Retard staturo-pondéral/amaigrissement Douleurs abdominales récurrentes, distension
_ abdominale, reflux  gastro-cesophagien,

Syndrome de malabsorption vomissements, constipation, syndrome de

Anémie micro-/normo- ou  macrocytaire Pintestin irritable.

(carence en fer, folates et B12) Extra-digestifs

(Edémes liés a une hypo albuminémie Asthénie  chronique, lésions de 1’émail

dentaire, aphtoses buccales récidivantes,
troubles de la reproduction, troubles
neurologiques  (neuropathie  périphérique,
épilepsie, ataxie, migraines) ou
psychiatriques, ostéoporose et ostéomalacie,
poly-arthralgies inexpliquées.

Stéatorrhée

Maladies auto-immunes associées

Dermatite herpétiforme, arthrite chronique
juvénile, syndrome de Gougerot-Sjogren,
cirrhose biliaire primitive, hépatite auto-
immune, thyroidite, diabete de type 1, maladie
d’Addison, etc.
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Il est donc plus appropri¢ de considérer la maladie cceliaque comme un désordre
multi-systémique, plutdét que principalement gastro-intestinal (Bower et Sharrett, 2014;

Briani et al., 2008; Niewinski, 2008).

1.7. Diagnostic de la maladie ceeliaque
Pour le diagnostic de la maladie cceliaque, la Sociét¢ Européenne pour la
Gastroentérologie et la Nutrition Pédiatriques (ESPGAN) et la Société Nord-Américaine
pour la Gastroentérologie, I'Hépatologie et la Nutrition Pédiatrique (NASPGHAN) ont

recommandé le plan présenté dans la figure 3 (Briani et al., 2008).

1. Suspicion de la maladie ceeliaque

Résultat positif des anficorps antl-
- Y TG2/endomysium

Tous negatifs 0

2, Lests sérologiques : !

Anticorps IgA Antt-TG2 (ou antiendomysium)

Deficience en IgA et résultats
positifs des anticorps IgG anti-

Iphtotl TG2/endomysium ou anti-gliadine
Probabilie faible de —— ! 3. Biopsieinestinale }‘7 Probabili clevee de
la maladie celiaque | Siune suspicion |a maladie cceliaque
clinique elevee
Caracteristiques histologiques positives
Négtive et spécifiques de la maladie ceeliaque
‘ 4. Diagnostic provisionnel de la maladie celiaque
Pas probablement une maladie coliaque. v
Dans le cas ol les anticorps —anti- 5, Régime sans gluten
TGYendomysium sont posififs avec ung
suspicioni Icliniqu; clevee, .cons.idérlerlle fest l Amélioration dinique etou Histologique
HLA et réévaluation de la biopsie originale
6. Diagnostic définitif de la maladie celiaque

Figure 3: Plan proposé par 'ESPGAN et la NASPGHAN pour I'évaluation des patients

suspectés d'avoir la maladie cceliaque (Briani et al., 2008).
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1.7.1. Tests sérologiques :

Lorsque 1’on soupgonne une maladie cceliaque, le premier test & demander est une
analyse serologique. On recommande maintenant le test des anticorps anti transglutaminase
tissulaire comme unique épreuve sérologique (Rostom et al., 2006). Quant aux anticorps
anti gliadines, sensibles mais peu spécifiques, ils sont utiles seulement dans 1’évaluation de
I’observance a la diéte chez un patient déja diagnostiqué (Baillargeron, 2006). L’anticorps
anti endomysium n’est plus utilisé pour des raisons pratiques et économiques. Par ailleurs,
environ 3 % des patients souffrant de la maladie cceliaque ont une carence en IgA (Green
et Cellier, 2007). Or, les antitransglutaminase tissulaire sont des anticorps a IgA.
L’ Association Américaine de Gastroentérologie recommande le dosage des IgA totaux si
I’on soupconne fortement une maladie cceliaque. En présence d’une carence en IgA, les
sérologies sont inutiles et la biopsie duodénale est ’unique test de diagnostic de la maladie
(Poucet, 2008).

Ainsi, une sérologie négative chez un individu avec faible suspicion de la maladie
rend celle-ci trés peu probable et permet d’éviter la biopsie. Par contre, une sérologie
positive devient une indication ferme de procéder a la biopsie pour confirmer ou non la
maladie (Briani et al., 2008).

1.7.2. Tests histologiques

Un résultat positif pour les anticorps a IgA (anti-TG2/endomysium) ou a IgG (anti-
TG2/endomysium) et les anticorps anti gliadine en cas d'insuffisance d'lgA devraient étre
suivi de biopsie intestinale. Une biopsie pourrait également étre faite dans les cas de la
sérologie négative mais avec une suspicion clinique élevée (Briani et al., 2008).Les
anormalités histologiques typiques de la maladie coeliaque montrent une atrophie villositaire,
une hyperplasie des cryptes, et une infiltration des leucocytes (Megiorni et al., 2009).
L'identification positive de ces anomalies méne a un diagnostic présumé de la maladie
ceceliaque, qui devrait étre suivi de 1'établissement du régime sans gluten. Un diagnostic
définitif est fait seulement apres que I'amélioration claire en réponse au régime s'est produite.
Une deuxieme biopsie pour confirmer I'amélioration histologique n'est pas nécessaire, a
moins que dans les cas ou les symptomes cliniques de la maladie cceliaque ne sont pas

présents (Briani et al., 2008).

Si le rapport de la biopsie est négatif, alors qu'il y a sérologie positive ou une suspicion
clinique élevée de la maladie ceeliaque, dans ces cas, une revue et un examen soigneux des

résultats de la biopsie avec un pathologiste gastro-intestinal expert devraient étre faits avant
11
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de considérer la biopsie additionnelle. En outre, il est utile dans ces cas de considérer le
typage de HLA (Briani et al., 2008; Hill et al., 2005; Kaukinen et al., 2002b).

1.8. Traitement de la maladie cceliaque

Le traitement de la maladie cceliaque est essentiellement diététique, il repose sur le
régime sans gluten a vie (Gasbarrini et Mangiola, 2014). Instauré pour la premiére fois au
début des années cinquante, par un pédiatre Hollandais W Dicke (Dicke, 1950). Son

efficacité est indiscutable et reste unanime apres tant d’années.

Il consiste a I’exclusion compléte et définitive du gluten de 1’alimentation (Case,
2010); autrement dit, la suppression du blé, de 1°orge, et du seigle. L’avoine est considérée
comme non toxique (Janatuinen et al., 2000; Janatuinen et al., 1995) mais, peut étre

contaminée par le gluten (Kanerva et al., 2006; Moulton, 1959).

12
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Chapitre Il : Gluten et régime alimentaire.
I1.1. Gluten

11.1.1. Définition de gluten

Le gluten est une matiére protéique visqueuse qui reste dans la farine aprés qu’on en
ait 6té I’amidon (Stern et al., 2001). C’est la fraction non soluble de la farine dans I’eau,
comprend un mélange complexe de peptides : les gliadines et les gluténines. Les gliadines
sont les fractions solubles du gluten dans I’alcool. On distingue 4 groupes de gliadines : a,
B, v et . Les gliadines et les gluténines sont trés riches en deux acides aminés,
fréguemment associées dans les séquences peptidiques les plus toxiques pour les
intolérants au gluten, la glutamine et la proline. Cette combinaison leur a valu le nom de
prolamines (Malamut et Cellier, 2010a; Olives, 2006) (figure 4).Les prolamines des
quatre céréales classiquement toxiques pour la muqueuse intestinale des cceliaques sont :
les a-gliadines de blé, les fractions prolamines du seigle (sécalines), de 1’orge (hordénines),
et, probablement a un plus faible degré, celles de I’avoine (avénines) (Kalman et Krieger,
2008; Matuchansky et al., 2004).

P Protéines de la farine ~—

- e
‘___._.'-""'-F -\-\-"-\-\_\_\_\_\_‘
Protéines métaboliques Protéines de réserve
(15-20%) (80-85%
; ' . | Gliadines Gluténines
hlbummesé Globulines (30-40%) (40-50%) |
1
|
— ey
w- | a/p Y-
gliadines | | gliadines | gliadines

Figure 4: Classification des protéines de la farine du grain de blé (Feillet, 2000).
La part de chaque classe de proteine est exprimée en pourcentage par rapport aux protéines
totales.

13
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11.1.2. Produit sans gluten
Actuellement, un aliment est considéré exempt de gluten selon le Codex Alimentarius

établi par I’OMS et cité par Cegarra (2006), s’il provient :
- d’une céréale dont la prolamine n’est pas toxique (riz, mais, soja, sarrasin, millet) ;

- d’une céreale potentiellement toxique mais dont la teneur résiduelle en azote apres
traitement ne dépasse pas 50 mg/100g de poids sec, soit 10 mg de gliadine pour 100 g de

poids sec ;

- d’un amidon préparé a partir de graines de céréales contenant moins de 0,3% de protéines

dans ’extrait sec.
11.2. Régime sans gluten

11.2.1. Définition du régime sans gluten

L’unique traitement de la MC est le RSG a vie, c¢’est-a-dire 1’éviction du blé, du
seigle et de I’orge, ainsi que leurs dérivés : farines, pains, brioches, gateaux, tartes,
biscuits sucrés et apéritifs, pizzas, quiches, nouilles et pates (Downey et al., 2015; Green
et al., 2015).Mais la présence du gluten peut se cacher dans des sources moins évocatrices
telles que les sauces, soupes, bouillons et autres. Le gluten peut se retrouver aussi dans
certains produits cosmétiques (Baker, 2013) et dans certains médicaments (Cruz et al.,
2015). (Annexe 1)

Le patient atteint de MC doit apprendre a repérer les traces de gluten grace a la lecture
complete des étiquettes des emballages des produits (Lamacchia et al., 2014). L’aide d’un
diététicien connaisseur de la maladie est fondamentale (Case, 2005) et cela en raison de la
grande difficulté qu’ont les patients a le suivre en pratique, ainsi que du possible déficit en
vitamines, fibres et calcium (Inman-Felton, 1999; Wild et al., 2010) que peut entrainer un
régime mal équilibré. Alors les patients souffrant de déficit nutritionnel peuvent nécessiter,

initialement, des suppléments de fer, de calcium ou de vitamines (Baillargeron, 2006).

Dans le rapport de la conférence de consensus du NIH (The National Institutes of
Health) 2005, ils ont pu identifier les 6 éléments clés pour réussir un régime sans gluten
(RSG) :

- consultation chez un diététicien qualifié ;
14
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- éducation sur la maladie ;

- I'adhésion au régime sans gluten a vie ;

- identification et traitement des déficiences nutritionnels ;

- adhésion a un groupe de soutien ;

- continuer le suivi par une équipe multidisciplinaire a long terme.

L’efficacité et la surveillance du régime sans gluten sont appréciées par I’amélioration
clinique et biologique aprés un a trois mois de régime et par la régression des anomalies
histologiques et la négativation des anticorps spécifiques aprés 12 mois de régime
(Fotoulaki et al., 1999). Alors que 1’amélioration clinique est rapide, 1’atrophie villositaire

ne régresse généralement pas avant six a 24mois de RSG (Lee et al., 2003).

11.2.2. Objectif du régime sans gluten
Le but du régime est de corriger les troubles hydro- électrolytiques, de faire disparaitre
les symptomes cliniques, d’améliorer 1’état nutritionnel et la qualité de vie, il permet aussi
la prévention de certaines complications comme 1’ostéoporose (Stazi et al., 2008) et le

lymphome (Holmes et al., 1989).

11.2.3. Bénéfices du régime sans gluten

Le RSG permet habituellement la diminution du syndrome de malabsorption,
I’amélioration des symptdmes classiques (diarrhée, douleurs abdominales, ballonnements),
I’anémie et les aphtes (Farrell et Kelly, 2002). Le RSG permet une régression partielle ou
compléte de la déminéralisation osseuse et constitue incontestablement un argument pour
justifier et motiver un régime contraignant (Bai et al., 1997), en particulier aupres des
adolescents en période de croissance (Cellier et al., 2000). L’ostéopénie régresse plus ou
moins complétement chez 80 % des malades aprés 12 mois d’un RSG bien suivi (Cellier et
al., 2000; Vazquez et al., 2000). L’augmentation des transaminases associée a la MC
régresse totalement dans 90 % des cas aprés un an d’éviction du gluten et une biopsie
hépatique n’est requise qu’en cas d’échec du régime bien suivi (Trivin et Cellier, 2001).
Quelques cas d’hépatopathies sévéres justifiant d’une transplantation hépatique et associées
a une MC ont méme été spectaculairement améliorés par un RSG (Kaukinen et al.,
2002a). Les troubles neurologiques centraux, a type d’ataxie ou de migraine, ou
périphériques a type de neuropathie semblent aussi bénéficier de 1’éviction du gluten

(Luostarinen et al., 2001).
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11.2.4. Problémes du régime sans gluten
Le régime sans gluten peut cependant engendrer des effets indesirables, ainsi une
constipation peut survenir si le patient ne prend pas assez de légumes et fruits (Ford et al.,
2012). 1l peut également avoir des effets néfastes sur la vie sociale des patients, du fait des
restrictions alimentaires (H&auser et al., 2010; Nachman et al., 2010) mais aussi en raison

de I’impossibilité d’avoir une vie sociale normale.

Des comportements depressifs peuvent aussi se voir, en raison du caractére chronique
de la maladie (Hauser et al., 2010), accentués s’il existe des pathologies auto-immunes

associées (Garud et al., 2009).

L’observance au régime est particuliérement mauvaise chez les adolescents (Fabiani
et al., 2000). Les facteurs qui semblent le plus influencer 1’observance au régime sans
gluten sont 1’age au moment du diagnostic (Kurppa et al., 2012), les conditions socio-
économiques (en raison du colt élevé des produits sans gluten) (Lee et al., 2007; Long et
al., 2010; Singh et Whelan, 2011) et culturelles (Butterworth et al., 2004) et pour
certains, la forme clinique de la maladie (Hall et al., 2009).

Selon Bower et Sharrett (2014), les émotions communes aux malades cceliaques

pendant qu'elles luttent pour s'adapter a une nouvelle maniére de la consommation incluent :
- peur de la perte de style de vie et des aliments ;

- crainte de manger quelque chose qui les rendra malades ;

- frustration en trouvant la bonne aide médicale ;

- difficulté de trouver les aliments appropriés ;

- difficulté dans la lecture et le déchiffrement des étiquettes.

Selon Benatallah (2009), la série de problemes rencontrés quotidiennement par les

malades cceliaques algériens a concerné essentiellement :
- la non disponibilité et diversité des produits sans gluten ;
- la cherté de ces produits ;

- la mauvaise qualité des produits sans gluten commercialisés sur le marché algérien

les rendant de faible palatabilité ;

16



Chapitre II Synthese bibliographique

- la fabrication de galette ou de pain sans gluten, tout en substituant la farine de blé par celle

de riz ou de mais, donne des produits moins légers et peu appréciés par les ceeliaques ;

- le manque d’organismes spécialisés pour I’information des malades et leurs familles sur les
détails de leur maladie et la diététique appropriée (aliments interdits et recettes non codteuses

des aliments autoriseés) ;

- une insuffisance de motivation et de sensibilisation des industriels et investisseurs nationaux

pour la fabrication de produits sans gluten.
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Partie 2 : Matériels et méthodes

1. Objectif de I’enquéte

La maladie cceliaque dans le monde est devenue un probléeme majeur de santé publique,
au cours de ces derniéres décennies. Ainsi, en Algérie, la prévalence de cette maladie est en
augmentation dans les populations. Afin de réaliser notre travail, nous avons réalisé une
enquéte épidémiologique. L’objectif principal étant d’estimer la prévalence de la maladie
cceliaque au niveau de la wilaya de M’sila- qui a été choisie pour des raisons de I’absence des
chiffres sur la maladie cceliaque- et d’évaluer ainsi la relation entre certains facteurs de risque
et la survenue de la maladie cceliaque.

Les objectifs secondaires sont représentés par 1’obtention des renseignements sur le RSG
tout en analysant la source de ce régime en cas de son suivi, le degré de difficulté de son
application, son efficacité, le niveau de connaissance des marques diététiques spécifiques des
produits sans gluten par les malades cceliaques et ainsi les contraintes rencontrées par eux lors
de I’achat de ces produits afin d’améliorer et de contribuer a une meilleure prise en charge de

cette affection.

2. Population et lieux de I’étude

Afin de pouvoir estimer la prévalence de la maladie cceliaque et d’évaluer la relation entre
certains facteurs de risque et la survenue de la maladie cceliaque, nous avons effectué une étude
descriptive qui englobe certains facteurs de risque dans le développement de la MC, au niveau
de la population de la wilaya de M’sila. La population étudiée est constituée de 100 patients,
dont 69 femmes et 31 hommes ; agés entre 2 et 68 ans, résidant dans les communes de la
wilaya de M’sila. Notre effectif aurait pu étre probablement plus important, cependant, les
patients ont été choisis pour leur disponibilité pendant la période de I’enquéte. En plus nous
avons trouvé que peu de structures pour enquéter sur les patients. Nous avons inclus dans
notre étude tout patient présentant une maladie cceliaque quel que soit le sexe, 1’age, au
moment de ’enquéte. Les critéres d’exclusion étant toute personne n’est pas atteinte de cette

maladie.

Les différentes structures utilisées et les périodes d’études sont représentés dans le tableau 4.
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Tableau 4 : Lieux et périodes de 1’étude.

Structure de I’étude Adresse de Période de I’étude
structure d’étude
Docteur Mahdi Nadjib Quiartier 19 juin
o ) 1965, Sidi Aissa, )
(Médecin genéraliste, option 30 Mars-15 Mai 2020
o M’sila
o pédiatrie)
Médecins
spécialistes Docteur Benseddik Quiartier 11
L Azzeddine Décembre 1961, ) )
prives S 18 Mai-25 Mai 2020
L ) Sidi Aissa,
« Médecin interniste »
M’sila
Association | Y51 Abluddl o jal el 31 Mars-25 Juillet 2020
Al
Groupes 30 Mars-28 Juillet 2020
Facebook
Point de Magasin « Ma vie sans Cité 924 01 Auvril-20 Juillet 2020
vente de gluten » logements,
PSG M’sila

3. Déroulement de ’enquéte

L’enquéte devait étre réalisée, normalement, au niveau de I’EPH et ’EPSP de M’sila
et le recueil des données devait étre fait en consultant les registres d’hospitalisation des
malades cceliaques mais on n’a pas pu obtenir 1’autorisation d’accés par les responsables de
ces deux structures sanitaires, pour des mesures de sécurité vue la situation actuelle causée
par la pandémie COVID19.Ainsi que certains médecins spécialistes n’ont pas accepté de nous

recevoir pour la méme raison.

Et pour cela notre enquéte a été faite au niveau du magasin « Ma Vie Sans gluten »
qui se trouve au niveau de la commune de M’sila et vend des produits sans gluten de
différents types (Annexe 2). Elle a été aussi réalisee au niveau de 1’association des malades

ceeliaques et ainsi sur les groupes Facebook des malades cceliaques. Elle a été effectuée
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également avec un degré moindre dans les salles d’attente des cabinets de médecins privés

spécialistes en pédiatrie et en médecine interne.

Apres avoir expliqué aux sujets le but et le contenu du travail que nous devons mener,
nous avons donné 1’assurance de la confidentialité et ’anonymat des informations recueillies
destinees exclusivement a des fins de recherches scientifiques, nous avons posé une série de
questions sur chaque sujet (le pére ou la mére si le patient est un enfant, et le patient lui-méme
s’il est un adulte) qui est interrogé durant 15 a 20 minutes. Au cours de l'interrogatoire,

chaque question a été bien expliquée aux sujets.
La période d’étude s’étale de 30 mars 2020 au 30 juillet 2020.

4. Fiche de ’enquéte
La collecte des données a été effectuée moyennant d’un questionnaire rempli

directement par le méme enquéteur.

Le questionnaire comprend 13 questions. Pour faciliter le recueil des informations,

nous avons utilisé :

- des questions fermées (06 questions) ou les réponses sont a cocher. Le choix d’une rédaction

sous cette forme permet une simplicité du questionnaire et de son traitement ;

- des questions ouvertes (05 questions) donnent plus de liberté aux sujets pour répondre aux

questions;

- et des questions semi-fermées (2 questions) qui, en plus des orientations comme pour les
questions fermées, donnent la possibilité aux sujets de compléter plus librement la liste des

suggestions.

Le questionnaire une fois établi a été soumis pour analyse et critiques a des personnes

expérimentées (nutritionnistes, diététiciens et enseignants).

Le questionnaire est rédigé en langues francaise et arabe et comprend deux pages de
taille A4. (Annexe3) (Annexe 4)

Nous avons relevé pour chaque sujet interrogé, différentes données qui sont relatives :

- aux informations personnelles du patient : le sexe, 1’age, le poids, la taille et son lieu de

résidence ;
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- a I’historique du patient : les antécédents familiaux et la durée de I’allaitement maternel ;

- aux renseignements sur le régime sans gluten : le suivi d’un RSG ; la source du RSG
(médecin et/ou un diététicien ou autres); degré de difficulté de I’application d’un RSG;
efficacité d’un RSG; niveau de connaissance des aliments sans gluten et les problémes

rencontrés lors de 1’achat des produits sans gluten.

Ces informations sont exploitées tout en respectant la confidentialité nécessaire aux droits des

patients.

5. Difficultés rencontrées au cours du travail

Au cours de la réalisation de notre enquéte, nous étions limités notamment par :

- le refus de certains médecins spécialistes privés et les responsables de I’EPH et ’EPSP de

M’sila de collaborer a cause de la situation actuelle causée par la pandémie COVID19 ;

- le mauvais archivage des dossiers des malades et leur insuffisance en informations requises

chez certains médecins spécialistes privés qui ont accepté de collaborer avec nous ;

- les difficultés d’interroger des sujets qui ne comprenaient pas toujours I’intérét de cette

étude ;
- le refus des propriétaires de certains points de vente de produits sans gluten de collaborer ;
- le temps limité pour répondre aux questions surtout en présence des clients ;

- les difficultés de déplacement auprés de certains établissements vu I’indisponibilité du

transport a cause de la pandémie de COVID19.
6. Traitement des données

Apres collecte des données issues de l'enquéte sur terrain a l'aide d'un questionnaire

administré aux patients cceliaques, la saisie et le traitement ont ¢té faites par le logiciel Excel

(version 2013).

Les résultats obtenus sont présentées par les différentes techniques de statistiques
descriptives (présentation sous forme de tableaux, histogrammes, secteur et cercles selon le

cas).

21



Résultats et discussion



Résultats et discussion

Partie 3 : Résultats et discussion.

l. Prévalence de la MC

I.1.Présentation de la population enquétée
Notre enquéte est réalisée aupres de 100 patients des deux sexes, présentant une

maladie cceliaque confirmée.

1.2.Répartition des patients selon le sexe

La figure 5 représente un diagramme en secteur de la répartition des patients selon le sexe.

M Homme M femme

Figure 5 : Diagramme en secteur de la répartition des patients selon le sexe.

Les résultats indiquent que la population échantillonnée est constituée de 69 femmes
et 31 hommes, représentant des proportions respectives de 69% et 31% ce qui signifie une

prédominance du sexe féminin que le sexe masculin avec un ratio femme/homme de (2,23/1).

Ceci rejoint les études de Rostom et al (2006), Cilleruelo et al (2016), qui révelent que

la maladie cceliaque est plus fréquente chez les femmes.

Tajuddin et al (2011) ont déclaré que cette prédominance féminine comme pour les autres
maladies auto immunes n’a, a ’heure actuelle, aucune explication précise. Certains auteurs
tels Pinkhasov et al (2010) expliquent en partie cette prédominance par le fait que la femme

consulte plus pour sa santé que I’homme.
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I.3. Répartition des patients selon I’4age
La figure 6 représente un histogramme de la répartition des malades cceliaques selon

les tranches d’age.
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Figure 6 : Histogramme de la répartition des malades cceliaques selon les tranches d’age.

La population ciblée inclue des malades ayant un age qui varie entre 2 ans et 68 ans.
Elle a été répartie en quatre tranches d’age. La premiére tranche renferme les enfants [2-15]
représentant 37% de la population d’étude. La deuxiéme tranche renferme les adolescents
[15-25[représentant21% de 1’échantillon entier. La troisiéme tranche est représentée par les
adultes [25-50[. Cette fraction représente 34% de la population d’étude. Tandis que la
derniere tranche [50-68] qui renferme les personnes agées est minoritaire et elle ne représente

que 8% de I’échantillon.

L’histogramme obtenu montre que la tranche d’age la plus touchée est celle des
enfants suivie par celle des adultes, ce qui est en accord avec les résultats de Catassi et al
(2014) et Freeman (2015).

D’apres Freeman (2015), la MC peut se déclarer a tous les ages et elle n’est plus une
maladie uniquement a découverte infantile comme initialement rapportée. Catassi et al (2014)
ont mentionné dans leur étude que les 2 pics de manifestation sont, chez le nourrisson: entre
6 mois et 2 ans (au moment de la diversification alimentaire avec 1’introduction de farines) et

a I’age adulte: entre 20 et 40 ans.
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I.4.Répartition des patients selon ’'IMC
La figure 7 représente un diagramme en secteur de la répartition des patients selon
I’IMC (Indice de Masse Corporelle).

[2530[ =30
4% 0%

[18.25]
43%

<18
53%

Figure 7 : Diagramme en secteur de la répartition des malades cceliaques selon I’'IMC.

L’indice de masse corporelle ou IMC (BMI en anglais pour Body Mass Index) permet
de déterminer la corpulence d'une personne. L'IMC est le rapport du poids (en kg) sur la taille
(en meétre) élevée au carré. Un IMC compris entre 18,5 et 24,9 est considéré comme normal.
En dessous d'un IMC de 18,5, on parle de maigreur. Au-dessus de 24,9, on parle de surcharge

pondérale.

D’aprés I’histogramme obtenu, un taux de 53% de patients ont un poids insuffisant
(IMC<18,5) donc ils sont considérés comme des sujets maigres, 43% de patients présentent
un poids normal (IMC entre 18,5 et 25) et qui sont considérés comme des normo pondéraux,
seulement 4% de patients présentent un surpoids (IMC entre 25 et 29,9) ce qui signifie une

absence des obéses dans 1’échantillon (IMC > 30).

La maigreur pourrait étre le résultat soit d’'un RSG déséquilibrée, selon Inman-Felton
(1999) et Wild et al (2010) ou soit a une mal absorption du fer, vitamines, calcium, lipides,
protéines..., en cas du non suivi d’'un RSG. Le stress et la dépression résultants de la MC
peuvent provoquer un amaigrissement ou une prise de poids, selon le comportement du

patient.
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I.5. Répartition des patients selon le lieu de résidence
La figure 8 représente un histogramme de la répartition des patients selon le lieu de

résidence.
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Figure 8 : Histogramme de la répartition des malades cceliaques selon le lieu de résidence.

D’aprés I’histogramme obtenu, les patients de la commune de Selmen sont
majoritaires avec 29%, suivis de ceux de M’sila avec 25% et ceux de Ain Melh avec 10%.
Les patients de Sidi Aissa, Boussadda, Ouled Derradj, Megra, Hamam Delaa, Ain El Khadra,
Ben sror, Ain Hdjel, Amdjedel et Messif sont minoritaires avec des pourcentages de :
7%,6%,5%,4%,3%,3%,2%,2%,2% et 2% ; respectivement.

I1. Relation entre certains facteurs de risque et la survenue de la MC

I1.2.Durée de I’allaitement maternel
La figure 9 représente un histogramme de la répartition des patients selon la durée de

I’allaitement maternel.
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Figure 9: Histogramme de répartition des malades cceliaques selon la durée de

I’allaitement maternel.

D’aprés I’histogramme obtenu, la durée de D’allaitement maternel des malades
ceeliaques varie de 2 mois a 24 mois. La majorité des patients (66%) a une durée d’allaitement
de 24 mois, puis la durée d’allaitement de 20% des patients est de 18 mois. Un pourcentage
faible de 5% prend 1’allaitement pendant 6 mois et les autres durant 20mois. Et le pourcentage

le plus faible (2%), leur durée d’allaitement est de 2mois et 4 mois.

Cellier (2005), Mouterde et al (2008) ont révélé que I’allaitement maternel réduirait le
risque de MC si elle est associée a une consommation de gluten.

En 2008, le Comité¢ de nutrition de D’ESPGHAN (Sociét¢ Européenne de
Gastroentérologie, Hépatologie et Nutrition Pédiatrique) a recommandé d’éviter d’introduire
le gluten avant 4 mois et apres 7 mois, et de I’introduire en augmentant la quantité

graduellement et en poursuivant I’allaitement.

11.2.Antécédents familiaux
La figure 10 représente un diagramme en secteur de la répartition des patients selon

les antécédents familiaux.
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Figure 10 : Diagramme en secteur de la répartition des malades cceliaques selon les

antécédents familiaux.

D’apres le diagramme en secteur obtenu, 53% des malades cceliaques ont au moins un
membre de leur famille ayant cette maladie. Tandis que 47% n’ont pas d’antécédents

familiaux.

D’aprés Green et Cellier (2007), I’existence de formes familiales conforte la théorie
selon laquelle la maladie cceliaque survient sur un terrain génétique particulier, notamment
I’association significative de certains antigénes de classe II d’histocompatibilité a cette

affection, essentiellement HLA-DQ8 et HLA-DQ?2.

I11. Renseignement sur le régime sans gluten

Les malades cceliaques doivent étre conscients de I’importance du régime diététique
qui leur permettra d’avoir une hygiéne de vie convenable et d’éviter les complications
conséquentes que peut provoquer le non-respect du régime sans gluten. La population des
malades cceliaques a été identifiée et subi une enquéte sur les renseignements sur le régime

sans gluten.

I11.1. Suivi du régime sans gluten

La figure 11 représente le suivi du régime sans gluten par les malades ceeliaques.
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@ Oui Non

Figure 11 : Diagramme en secteur du suivi du régime sans gluten par les malades cceliaques.

Selon Gasbarrini et Mangiola (2014), le traitement de la maladie ceeliaque repose sur
le RSG a vie qui est recommandé par la plupart des auteurs tels Murray et al (2004) dans le
but de prévenir les complications de cette maladie, en particulier I’ostéoporose et les
affections malignes. Et pour cela la majorité des malades cceliaques 97% suivent strictement

le régime sans gluten.

Cependant les 3% restants ne font pas le régime a cause de la grande difficulté qu’ils
ont a suivre ce dernier en pratique. Et ainsi ce RSG peut également avoir des effets néfastes
sur la vie sociale des malades cceliaques, du fait des restrictions alimentaires et ceci d’apres
Héuser et al (2010); Nachman et al (2010). Des comportements dépressifs peuvent étre

constatés, en raison du caractére chronique de la maladie (Hauser et al., 2010).

I11.2.Source du régime sans gluten

La figure 12 représente source du régime sans gluten pour les malades cceliagques.
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Fig

ure 12: Diagramme en secteur de source du régime sans gluten des malades cceliaques.

Le diagramme montre que 75% des malades cceliaques ont déclaré que le régime sans
gluten a été prescrit par le médecin, tandis que 15% ont répondu que le régime a été donné et
expliqué par le diététicien. Par ailleurs 10% ont répondu que leur régime provient d’autres

sources telles que les livres, internet, d’autres malades cceliaques. ..

Le régime de la majorité des patients a été prescrit par le médecin (pédiatre,
généraliste, interniste ou gastrologue) parce que c’est lui-méme qui a diagnostiqué cette
maladie et puis il y a la méconnaissance de la part des malades cceliaques ou de leurs parents
de I’existence du médecin spécialiste en diététique. Case (2005) a rapporté dans son étude que
I’aide d’un diététicien connaisseur de la maladie est primordiale. Inman Felton (1999), Wild
et al (2010) ont justifié la primordialit¢ de 1’aide d’un diététicien par la grande difficulté
rencontrée par les malades cceliaques dans le suivi d’'un RSG en pratique, ainsi que du
possible déficit en vitamine, fibres et calcium que peut entrainer un régime mal équilibré.
Alors les patients souffrant de déficit nutritionnel peuvent nécessiter, initialement, des

suppléments de fer, de calcium ou de vitamines (Baillargeron, 2006).

111-3- Degré de difficulté de I’application du RSG
La figure 13 représente le degré de difficulté de I’application du RSG par les malades

ceeliaques.
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Fig

ure 13: Histogramme de degré de difficulté de I’application du RSG par les malades

cceliaques.

Selon I’enquéte effectuée, la majorité (91%) déclare que le régime est difficile a
appliquer. Les autres malades ceeliaques déclarent que le RSG est moyennement difficile a

appliquer (7%) ou facile a appliquer (2%).

D’aprés Matuchansky et al (1999),Vahedi et al (2003) et Cegarra (2006), le gluten
étant présent dans de trés nombreux produits, non précisé dans de nombreuses préparations,
rend le suivi du régime difficile surtout au début, notamment par la perte de
convivialité, voire 1’exclusion sociale qu’il peut entrainer, mais aussi par le surcoit
des produits de substitution. Et selon Crowe (2008) le régime pose des difficultés particulieres

pour les enfants, les adolescents et leurs parents.

-Degré de difficulté de I’application du RSG selon les tranches d’age

Le degré de difficulté de I’application du RSG selon les tranches d’age est représenté dans la

figure 14.
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Figure 14: Histogramme de degré de difficulté de 1’application du RSG selon les tranches
d’age.

Selon les résultats obtenus, le régime sans gluten est difficile a appliquer quel que soit
la tranche d’age. Il existe 2 pics de difficulté qui sont situés dans deux tranches d’age chez les
enfants [2-15[et chez les adultes [25-50[avec des valeurs de 35% et de 30% respectivement,
ce qui est en accord avec les resultats de Berrah et al (2000), Roujon et al (2011). Les
difficultés d’application du RSG sont généralement rencontrées surtout chez l’enfant et

tiennent a différentes raisons.

Le RSG devient plus aléatoire au moment de I’adolescence et des écarts volontaires
sont faits. Les adolescents ne comprennent pas toujours I’importance de ce régime et ne le
suivent pas correctement. Le suivi du RSG est trés variable d’un patient adulte a 1’autre, ce
résultat est en partie expliqué par le caractére tres contraignant du régime, qui retentit sur la
vie sociale, limitant les invitations, les repas au restaurant et les voyages, et par 1’absence
habituelle de traduction clinique immédiate de la reprise du gluten, qui peut faire croire a tort

a son innocuité.
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I11.4.Efficacite du RSG
L’efficacit¢é du régime dépend de 1’amélioration clinique qui est traduite par la
disparition des symptomes. La répartition des patients selon 1’efficacité du régime sans gluten

est représentée dans la figure 15.

M Efficace

i Non éfficace

Fig

ure 15: Diagramme en secteur de 1’efficacité du RSG chez les malades cceliaques.

Le diagramme montre que 89% ont répondu que le régime sans gluten a apporté une

amélioration clinique, alors que 11% ont éprouvé I’inefficacité de ce régime.

Kamer et al (1953) ont mentionné que le pédiatre hollandais, Willem Dick fut le
premier a remarquer I’amélioration de 1’état de santé des jeunes enfants malades en cas de
privation de blé dans I’alimentation. Le RSG permet habituellement la diminution du
syndrome de malabsorption, 1’amélioration des symptdmes classiques (diarrhée, douleurs
abdominales, ballonnements), I’anémie et les aphtes selon Farrel et Kelly (2002). D’aprés Bai
et al (1997), le RSG assure une régression partielle ou compléte de la déminéralisation
osseuse. Alors que Cellier et al (2000), Vazquez et al (2000) ont rapporté dans leurs études
que I’ostéopénie régresse plus ou moins completement chez 80 % des malades aprés 12 mois
d’un RSG bien suivi. Et Luostarinen et al (2001) indique que les troubles neurologiques
centraux, a type d’ataxie ou de migraine, ou périphériques a type de neuropathie semblent

aussi bénéficier de I’éviction du gluten.

Chez environ 17% des cas, I’absence de réponse clinique et histologique aprés trois a

six mois de régime sans gluten strict permet de définir la résistance vraie au régime, selon
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Murray (2005). Cependant, la cause la plus commune d'une réponse pauvre est une

ingestion continue de gluten, qui pourrait étre volontaire ou involontaire.

I11-5- Niveau de connaissance des marques diététiques specifiques des produits sans
gluten
La figure 16 représente la répartition des malades cceliaques selon leur niveau de

connaissance des marques diététiques spéecifiques des produits sans gluten.

M Qui

4 Non

Fig

ure 16: Diagramme en secteur de la répartition des malades cceliaques selon leur niveau de

connaissance des marques diététiques spécifiques des produits sans gluten.

Selon I’enquéte effectuée, 85% des malades cceliaques connaissent des marques

diététiques spécifiques des produits sans gluten, cependant 15% ne les connaissent pas.

111.6. Contraintes rencontrées lors de I’achat des produits sans gluten
Le codt élevé et le mauvais godt des produits sans gluten sont les majeures contraintes

(obstacles) rencontrées par les malades lors de 1’achat des produits sans gluten.

La figure 17 représente la répartition des malades cceliaques selon les contraintes rencontrées

lors de I’achat des produits sans
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Figure 17: Histogramme de la répartition des malades cceliaques selon les contraintes

rencontrées lors de 1’achat des produits sans gluten.

Le prix des produits sans gluten est estimé élevé par 63% des malades cceliaques.
Ceux ayant le gout comme I’obstacle le plus rencontré représentent 29%. Les 8% restant ont
d’autres contraintes lors de 1’achat des produits sans gluten, citant I’indisponibilité¢ de ces

produits dans leurs lieux de résidence.

Selon Benatallah (2009), une difficulté rencontré quotidiennement par les malades
ceeliaques Algériens, cette difficulté tient a un recours a des produits sans gluten cofliteux et
assez peu disponibles, peu diversifiés en égard au mode alimentaire traditionnel. Et d’aprés
Crowe (2008), il est souvent difficile que les patients se conforment a cette restriction
diététique. Son application est contraignante et constitue un véritable défi pour les malades
ainsi que pour les parents, diététiciens et médecins qui les suivent. Les facteurs qui
contribuent a l'insoumission incluent le manque des aliments sans gluten facilement
disponibles, en particulier en mangeant hors de la maison, le got moins acceptable des
produits sans gluten et les difficultés liées a la préparation des plats avec les ingrédients sans

gluten.
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Conclusion

La maladie cceliaque est considérée comme 1’une des maladies gastro-intestinales qui
a vécu une large expansion dans les derniéres années, en Algérie. Son ampleur semble étre en
relation avec certains facteurs de risque (durée de [D’allaitement maternel, date de

I’introduction de gluten et les antécédents familiaux).

Notre travail de recherche a pour objectif d’estimer la prévalence de la MC dans la
wilaya de M’sila, d’évaluer la relation entre certains facteurs de risque et la survenue de cette

maladie et ainsi d’obtenir des renseignements sur le RSG des malades cceliaques.

Notre enquéte a porté sur une population de 100 patients ayant une MC confirmée, des
deux sexes de différents ages résidant dans la wilaya de M’sila. Notre étude confirme
clairement que la prévalence de la MC est plus élevée chez les patients de sexe féminin que le
sexe masculin avec un ratio femme/homme de (2,23/1)et que la MC peut survenir a tout age,
la tranche d’age la plus touchée est celle des enfants [2-15[avec un taux de 69% suivie par
celle des adultes [25-50[ avec une proportion de 31% .On a recensé 53% de patients maigres,
43% des normo pondéraux et que 4% ont un surpoids. On remarque que la majorité des
patients provient de la commune de Selmen (60%), M’sila (25%) et de Ain Melh (10%). Les
patients provenant de Sidi Aissa, Boussaada, Ouled Derradj, Megra, Hamam Delaa, Ben sror,
Amdjedel et Messif sont minoritaires, respectivement, avecles taux suivants:
(7%,6%,4%,3%,3%,2%,2% et 2%).

On constate que la durée de I’allaitement maternel des malades cceliaques varie de 2
mois a 24 mois. La majorité des patients (66%) a une durée d’allaitement de 24 mois, puis la
durée d’allaitement de 20% des patients est de 18 mois. Un taux faible de 5% prend
I’allaitement pendant 6 mois et les autres durant 20 mois. Et le taux le plus faible (2%), leur

durée d’allaitement est de 2mois et 4 mois.

On note que 53% des malades cceliaques ont au moins une forme familiale de cette

maladie. Tandis que 47% n’ont pas d’antécédents familiaux.

Il n’existe pas de véritable relation entre les facteurs de risque : allaitement maternel et
la susceptibilité génétique, et la survenue de la MC, ce qui n’est pas en concordance avec les
résultats des études précédentes, cela peut étre di a un probléme d’échantillonnage c’est-a-
dire la population échantillonnée n’est pas suffisante pour obtenir des résultats fiables ou

certains patient n’ont pas répondu correctement aux questions de 1’enquéte.
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Conclusion

Les résultats de notre enquéte sur les renseignements sur le RSG montrent que 97%
des malades ceeliaques suivent le régime alors que 3% ne le font pas. Ce régime est prescrit
par le médecin chez 75% des patients, par le diététicien chez 15% d’eux et les 10% restants
leur régime provient d’autres sources (livres, internet, d’autres malades cceliaques...). On note
également que le suivi du RSG en pratique est considéré comme difficile chez 91% des
malades cceliaques appartenant a différentes tranches d’age, en particulier chez les enfants et
les adultes. Le RSG apparait efficace chez 89% en lui apportant une amélioration clinique,

alors que 11% ont éprouvé I’inefficacité de ce régime.

La cherté des produits sans gluten demeure la principale contrainte rencontrée lors de
I’achat des produits sans gluten chez 63% des patients, 29% des patients considérent le
mauvais golt comme [’obstacle confronté l'achat de ces substances. Les 8% ont cité
I’indisponibilité de ces produits dans leurs lieux de résidence. La plupart des patients (88%)
connaissent des marques diététiques spécifiques des produits sans gluten, cependant 15% ne

les connaissent pas.
Ce travail mérite d’étre complété par :

» ’estimation de la prévalence réelle de la maladie cceliaque au niveau de la
wilaya de M’sila en consultant tous les archives présents dans les différentes
structures sanitaires.

> la création des associations qui font sensibiliser les malades ceeliaques afin de
leur permettre de mieux connaitre la maladie ceeliaque et a suivre le RSG grace
a la mise & jour de la liste des produits autorisés et a la diffusion des recettes de
cuisine sans gluten et ainsi pour leur donner un soutien psychologique
indispensable en particulier dans la phase initiale de la maladie lors de la mise
en place du RSG.

> Iintervention de 1’état : il est indispensable que 1’état doit prendre en charge
ces malades cceliaques en leur assurant le remboursement des produits gluten
par les services de sécurité sociale soir par la CASORAL soit par 1’action

sociale au niveau de chaque wilaya.
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Flagyl 2500
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Annexe 2 : Produits sans gluten du magasin « Ma vie sans gluten ».
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Annexe 3 :Questionnaire de I’enquéte en frangais ( aprés modifications ).

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Ministére de I’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique
Université Mohamed Boudief — M’sila —

Faculté des Sciences

Questionnaire :

Nous sommes en train de faire une enquéte épidémiologique de la maladie ceeliaque en
relation avec le régime alimentaire au niveau de la région de M’sila. Ce formulaire pose des
questions sur votre santé passée et présente et ainsi vos régimes alimentaires. Les
informations fournies seront utilisées pour faire une évaluation de cette maladie par rapport a
votre régime alimentaire afin de ressortir la relation entre eux. Ce questionnaire sera conservé
et sécurisé et ne sera accessible & aucune personne sans votre autorisation expresse. Veuillez
répondre a toutes les questions.

Sujet n°: Région :

I/Informations personnelles :

Q1-Sexe: 0 Homme. 0 Femme.

Q4-Taille: ...

Q5-Commune: ...........oeoeviinni

I1/Historigue

Q6-Avez-vous un antécédent dans la famille ?

O oui O Non.
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Annexe 3 (suite) :Questionnaire de I’enquéte en frangais ( aprés modifications ).

I11/Régime sans gluten :

Q8-Est-ce que vous suivez un régime ?
[ oui. ] Non.

Q9-Qui vous a prescrit le régime ?

[ meédecin.

[C] Diététicien.

[] Autres.
Q10-L’application de ce régime est-elle ?

[ Facile.

] Moyenne.

[] Difficile.

Q11-Est-ce que le régime a apporté une amélioration ?

 oui. 0 Non.
Q12-Connaissez-vous des marques diététiques spécifiques des produits sans gluten ?
O oui. 0 nNon.

Q13-Quel est pour vous le principal obstacle rencontré lors de 1’achat de ce type de produit ?

D Prix.

[ Gout.
[ Autres.
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Annexe 4 : Questionnaire de I’enquéte en arabe (aprés modifications ).
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Annexe 4 (Suite) : Suite du questionnaire de I’enquéte en arabe ( aprés modifications ).

1O Gad (Al AU /)|

filae Wl aii Ja /8
y [ s [

sl skl Gl Caas (10 /9
ool [ A sl [ Gkl []

fallaill 2a gla) Ja /10
aa [ Lo sie [ Jews ]

€ pmanty alail) 138 3 Ja /11

vy [ an [

o slall Cpe A Zaadal) (he B22a0 S e o gad o [12
vy [ ans []

flaiial e g sl 138 ol a1 il ailall g8 L /13
Al [ gs [ et L

56




Annexes

Annexe 5: Fiche du RSG donnée par le medcin « Dr K. CHERIFI gastrointerniste -M’sila-».
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Annexe 5 (suite): Fiche du RSG donnée par le medcin « Dr K. CHERIFI gastrointerniste

-M’sila-» (Traduite en arabe).
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Annexe 6 : Questionnaire de I’enquéte en frangais ( avant modifications ).

REPUBLIQUE ALGERIENNE DEMOCRATIQUE ET POPULAIRE

Ministeére de I’Enseignement Supérieur et de la Recherche Scientifique
Université Mohamed Boudief — M’sila —

Faculté des Sciences

Questionnaire :

Nous sommes en train de faire une enquéte épidémiologique de la maladie cceliaque en
relation avec le régime alimentaire au niveau de la région de M’sila. Ce formulaire pose des
questions sur votre santé passeée et présente et ainsi vos régimes alimentaires. Les
informations fournies seront utilisées pour faire une évaluation de cette maladie par rapport a
votre régime alimentaire afin de ressortir la relation entre eux. Ce questionnaire sera conservé
et sécurisé et ne sera accessible & aucune personne sans votre autorisation expresse. Veuillez
répondre a toutes les questions.

Sujet n°: Région :

I/Informations personnelles : I1/Historigue

Q1-Sexe: [J Homme. [J Femme. Q6-Avez-vous un antécédent dans la famille ?
Q2-Age:............ _

Q3-Poids :............ [J oui. [ Non

Q4-Taille: ............ Q7-La durée de I’allaitement maternel:............
Q5-Commune: ..........oeiiiiinni,

I1I/Maladie ceeliaque :

Q8-Durée de lamaladie : ..................
o Q9-Maladies associées :
] Ostéoporose. J Anémie.
1 Carences vitaminiques. 1 Le retard de croissance et la petite taille.
D AULIES & e
Q10-Symptéme :
Diarrhée. ] Faiblesse et fatigue.
[ constipation. [ Vertiges.
] Nausée et vomissement. [0 Dépression.
] Douleur abdominale. [0 Maux de téte.
SAAUTTES ettt s
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Q11- Comment vous avez fait un diagnostic ?
[C] Prise de sang.
Biopsie .
Q12-Connaissez-vous les produits que vous consommez quotidiennement qui contiennent du
gluten ?

O oui.
[ Peu.
] Non.

Q13-Vous consommez :
B¢, orge, avoine ou seigle. [ Boissons/yaourts a base
des céréales.
[ Les produits de boulangerie(pain, brioches...). [ Plats préparés (chakhchoukha,

[ Les patisseries (gateaux, tartes, crépes...). Couscous...)
[ Les pates alimentaires. E Céréales pour petit-déjeuner.
Biéres.

iv/IRégime alimentaire :

Q14-Est-ce que vous suivez un régime ?
[ oui. ] Non.
QlS-%JIi vous a prescrit le régime ?
Medecin.
[ Diététicien.
[ Autres.
Q16-L’application de ce régime est-elle ?
[ Facile.
] Moyenne.
[] Difficile.
Q17-Est-ce que le régime a apporté une amélioration ?
1 oui. ﬂ Non.
Q18-Connaissez-vous des marques diététiques spécifiques de 1’alimentation sans gluten ?
Cdoui. 3 Non.
Q19-Quel est pour vous le principal frein a I’achat de ce type de produit ?
Prix.

[ Gout.

[] Autres.

Annexe 7 : Questionnaire de I’enquéte en arabe ( avant modifications ).
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