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 ملخص

 

وء ية، أو اعتلال الأمعاء بالغلوتين، هو التهاب مزمن يصيب الأمعاء الدقيقة التي تتميز بسمرض الاضطرابات الهضم
من سوء امتصاص كلي  السريري،مع بعض الخلفية الجينية يمكن أن يختلف العرض  الامتصاص بعد تناول الغلوتين

ات الخطية الجسدية بما في يعتمد التشخيص حاليا على الدراس خفية.أو سوء امتصاص إلى أعراض غير نمطية أو 
ذلك الخزعة، الاختبارات المصلية وآثار الريجيم الخالي من الغلوتين. السمات المرضية للغشاء المخاطي متغيرة 

أيضا من شذوذ خفيف إلى الغشاء المخاطي المسطح تماما، غالبا ما يكون التشخيص عن طريق الخزعة أكثر دقة 
مصلية مفيدة كأدوات فحص وكعامل مساعد للتشخيص، علاج هذا الداء في تشخيص المرض أما الاختبارات ال

البطني هو تجنب الغلوتين الغذائي طوال الحياة. أصبح من الممكن تحقيق هذه الحمية من خلال الدعم 
 .الاجتماعي والنفسي



 

 

 

Abstract 

Celiac disease, or gluten-sensitive enteropathy, is a chronic inflammatory disorder of the small 

intestine characterized by malabsorption following ingestion of gluten in people with a certain 

genetic background. Clinical presentation can vary from complete malabsorption to subtle, atypical 

symptoms. Diagnosis is currently based on clinicopathological studies including mucosal biopsy, 

serological testing and the effects of a gluten-free diet on symptoms. Pathological features of the 

mucosa are also variable, ranging from mild abnormalities, including intraepithelial lymphocytosis, 

to a completely flat mucosa. Since patients with a minimal histological lesion of intraepithelial 

lymphocytosis often have normal serological results, biopsy diagnosis becomes more important in 

identifying these individuals. The classification of mucosal pathology in gluten-sensitive 

enteropathy has been a subject of controversy among pathologists and needs to be revised in line 

with current understanding of the disease.   



 

i 

 

 

Résumé 

La maladie cœliaque, ou entéropathie sensible au gluten, est un trouble inflammatoire chronique 
de l'intestin grêle caractérisé par une malabsorption après l'ingestion de gluten chez les personnes 
ayant un certain bagage génétique. La présentation clinique peut varier d'une malabsorption 
complète à des symptômes subtils et atypiques. Le diagnostic repose actuellement sur des études 
clinicopathologiques comprenant une biopsie de la muqueuse, des tests sérologiques et les effets 
d'un régime sans gluten sur les symptômes. Les caractéristiques pathologiques de la muqueuse sont 
également variables, allant d'anomalies légères, notamment une lymphocytose intraépithéliale, à 
une muqueuse complètement plate. Étant donné que les patients présentant une lésion histologique 
minime de lymphocytose intraépithéliale présentent souvent des résultats sérologiques normaux, le 
diagnostic par biopsie devient plus important pour identifier ces personnes. La classification de la 
pathologie de la muqueuse dans l'entéropathie sensible au gluten a été un sujet de controverse 
parmi les pathologistes et doit être révisée en fonction de la compréhension actuelle de la maladie. 

 

 

 

 

 

 

 

  

 



 

ii 

 

Liste des abréviations 

CMH : Complexe Majeur d’Histocompatibilité 

CTLA-4 : Cytotoxic T Lymphocyte Associated protein 4: 

HLA : Human Leukocyte Antigen 

JS : Jonctions Serrées. 

MC   : maladie cœliaque. 

PTPN22 : Protein Tyrosine phosphatase, non receptor type 22 

RSG : Régime sans gluten  

TTG : Transglutaminase Tissulaire 

EMA : anti-endomysium 

MIC : Chaîne liée au CMH de classe I 

TNF : facteur de nécrose tumorale.  

 



 

iii 

 

Liste des figures  

Figure I.1. L’iceberg de la maladie coeliaque (Parzanese et al., 2017).  ........................................ 5 

Figure I.2.Les principales protéines du gluten (Lamacchia et al.,2014). ........................................ 8 

Figure II.1. Localisation et organisation du complexe HLA au sein du chromosome 6. (Roujon et 

al. 2013) ......................................................................................................................................... 11 

Figure II.2.Hétérodimères HLA-DQ avec génotypes HLA codants (Olivares Sevilla, 2015). ..... 12 

Figure II.3.Représentation schématique de la déamidation (Sollid et Jabri.,2011). ..................... 18 

Figure II.4. Différents aspects de la paroi intestinale Weber, A. L. (2012). ................................. 22 

 

 



 

iv 

 

Liste des tableaux 

Tableau 1.Distribution de la prévalence de la MC dans quelques pays d’Afrique du Nord et du 

Moyen Orient (Lionetti.2011). ........................................................................................................ 3 

Tableau 2.Prévalence de la maladie cœliaque dans quelques wilayas de l'est Algérien (Boudraa et 

al., 2008). ........................................................................................................................................ 3 

Tableau 1. Diverses formes cliniques d'intolérance au gluten. Weber, A. L. (2012).................... 15 

Tableau 5.Comparaison des anticorps intervenant dans la MC (Weber, 2012) ............................ 17 

Tableau 3. Classification de Marsh  Weber, A. L. (2012). ........................................................... 19 

Tableau 6. Différences d'anticorps, génétiques et de biopsie dans la maladie cœliaque, l'allergie 

au blé et la sensibilité au gluten ( Pietzak ,2014). ......................................................................... 22 

  

 



 

 

 

 

 

 

 

 

Introduction 

  

 



                                                                                                                                       Introduction 

 

 

Introduction  

   La maladie cœliaque (MC) est une maladie intestinale chronique causée par une réponse 

anormale à la gluténine alimentaire chez des personnes génétiquement prédisposées (Rampertab 

et Mullin, 2014). Elle se caractérise par une inflammation à médiation immunitaire associée à 

une mauvaise digestion et à une malabsorption de la plupart des nutriments et des vitamines 

(Holtmeier et Caspary, 2006). Les symptômes de cette maladie sont généralement résolus avec 

un régime sans gluten (RSG) (Rampertab et Mullin, 2014).  

  La pathogenèse de cette maladie est causée par l'interaction de facteurs génétiques, 

immunologiques et environnementaux qui déclenchent une réponse immunitaire dans la 

muqueuse intestinale par l'intervention de molécules HLA. La présence d'anticorps anti-gliadine, 

anti-endomysium et anti-transglutaminase dans le sérum du patient permet le dépistage des 

formes particulièrement asymptomatiques et le suivi d'un régime sans gluten, prévenant ainsi les 

complications (Meresse et al., 2006). Un régime consiste en l'élimination complète et définitive 

du gluten de l'alimentation (Case, 2010).  

Un régime strict sans gluten est souvent influencé par la façon dont le patient adhère au 

régime. De plus, la contamination par le gluten est particulièrement préoccupante, ce qui rend le 

diagnostic de la maladie encore plus difficile (Rashtak et Murray, 2012). Par conséquent, ces 

dernières années, de nombreux chercheurs se sont concentrés sur l'exploration de nouvelles 

stratégies thérapeutiques pour cette maladie, telles que la vaccination, la modulation de 

l'inflammation et le blocage de la présentation antigénique (Tomazevic et Jazbec, 2013; 

Henshaw et al., 2014 ; Mujica et al., 2017).  

Notre article est divisé en deux chapitres. Le premier chapitre fournit des informations 

générales sur la maladie coeliaque et le gluten, le deuxième chapitre se concentre sur la 

physiopathologie, le diagnostic, les symptômes et le traitement.  
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chapitre I.  Généralité sur la maladie cœliaque et le gluten 

I.1. Définition de la maladie  

Le mot coeliaque signifie littéralement l'abdomen. La maladie coeliaque vient du latin 

coeliacus et du grec koiliakos. Koilia signifie ventre en grec. Aux États-Unis, la maladie s'écrit 

 « Maladie celiac » alors qu'au Royaume-Uni, elle s'écrit « maladie coeliac » (Thompson, 

2008).  

   La maladie coeliaque (MC) est un trouble intestinal causé par la consommation de gluten 

chez les personnes génétiquement prédisposées. Le gluten est le principal composant protéique 

du blé, de l'orge, du seigle et des céréales couramment consommés dans la plupart des pays du 

monde. La sensibilité au gluten dans cette maladie est due à une réponse immunitaire cellulaire 

anormale qui provoque une atrophie villositaire et disparaît sous l'effet d'un régime sans gluten 

(Garnier-Lengliné et al., 2015).  

I.2. Historique 

     La toxicité du gluten a été découverte en 1941 par le pédiatre hollandais DICKE, la 

présence d'anticorps circulants en 1980, et son association avec le phénotype HLA est connue 

depuis 1989. L'identification cruciale des anticorps anti-transglutaminase II remonte à une 

décennie et a permis des progrès dans la compréhension et le diagnostic de la physiopathologie 

de cette maladie. La séquence toxique du gluten est fragmentée (plus de 100 peptides différents) 

depuis une dizaine d'années (Mouterde et al. 2008).  

I.3. Épidémiologie de la maladie   

 Prévalence 

La prévalence de cette maladie représente la proportion de la population touchée à un 

moment donné. Dans les pays occidentaux, la prévalence est d'environ 1 % de la population 

générale, de 3 à 6 % chez les diabétiques et de 3 à 15 % chez les sujets ayant une anémie 

ferriprive et de 1 à 3 % dans les cas d’ostéoporoses. La prévalence augmente avec l'âge et 

dépasse 2 % après 50 ans. Des études séroépidémiologiques indiquent qu'il y a 3 à 7 cas non 

diagnostiqués pour chaque cas diagnostiqué, et que 1 à 3 % de la population européenne et 

américaine peut être touchée à un moment donné de sa vie. (Ramireau, Clouzot. 2013） 

D'autres études épidémiologiques menées dans les pays en développement montrent des 

prévalences qui se chevauchent, notamment en Afrique du Nord et au Moyen-Orient (Tableau 1) 

(Lionetti. 2011).  
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Tableau 1.Distribution de la prévalence de la MC dans quelques pays d’Afrique du Nord et du 

Moyen Orient (Lionetti.2011).  

Région  Prévalence 

Nord Afrique : Egypte 

                         Libye 

                        Tunisie 

                       Algérie (sahara) 

0.53% 

 0.79% 

 0.6% 

 5.6% 

Moyen Orient : Iran 

                         Turquie 

                          Inde 

0.88% 

 0.6% 

 0.7% 

 

Tableau 2.Prévalence de la maladie cœliaque dans quelques wilayas de l'est Algérien (Boudraa et 

al., 2008).   

Wilaya    Prévalence (‰) 

Guelma 1.4 

Khenchla 0.88 

Mila 1.7 

 

 Incidence 

L'incidence de cette maladie a considérablement augmenté ces dernières années, 

probablement en raison d'une meilleure détection des formes de la maladie (atypiques et 

silencieuses) par les tests sérologiques. Cependant, peu d'études épidémiologiques renseignent 

sur l'incidence réelle de cette maladie (Rewars 2005 ; Lamireau, Clouzeau 2013).  

I.4. Les formes de la maladie  

 Forme classique  

La forme classique comprend des signes cliniques et biologiques de malabsorption dans 

l'intestin grêle. Les symptômes comprennent la diarrhée avec stéatorrhée, la perte de poids, la 
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malnutrition, l'asthénie et les douleurs abdominales. Ces symptômes apparaissent dès 

l'introduction du gluten dans l'alimentation du nourrisson, généralement entre 6 et 24 mois 

(Chrétien., 2011).  

 Formes atypiques  

Les formes atypiques surviennent plus tard dans la vie. La maladie se caractérise soit par 

des symptômes gastro-intestinaux normaux, tels que des douleurs abdominales, une constipation 

isolée et le syndrome du côlon irritable, soit par des symptômes extra-gastro-intestinaux, tels que 

l'anémie ferriprive, que l'on pense être le symptôme le plus courant , une hypoplasie de l'émail 

associée à des carences nutritionnelles et à une stomatite peut également être présente (Campisi 

et al. 2008). 

La dermatite herpétique survient chez 10 à 20 personnes atteintes de la maladie coeliaque. 

C'est la principale manifestation cutanée de cette maladie. Histologiquement, elle se manifeste 

par un dépôt d'IgA sur la membrane basale épidermique et des lésions papulo-folliculaires 

prurigineuses à la surface des muscles extenseurs des coudes, des genoux et des hanches. Ces 

lésions répondent positivement à un régime sans gluten (Bolotin et Petronic-Rosic.2011). 

La maladie peut se manifester par des déficits neurologiques tels que l'ataxie cérébelleuse et la 

neuropathie périphérique chez les personnes âgées de 10 à 30 ans (Briani et al. 2008).  

 Forme silencieuse 

Les formes silencieuses sont caractérisées par une sérologie positive et une sévérité 

variable de l'atrophie villositaire.  

 Forme latente  

Elle se caractérise par un test sérologique positif et une biopsie intestinale normale. Cette 

forme peut être asymptomatique ou atypique. La poursuite d'un régime alimentaire normal chez 

des patients potentiellement malades peut causer des dommages intestinaux au fil du temps.Les 

manifestations cliniques très variables de la maladie cœliaque ont été assimilées par A. Ferguson 

à un iceberg dont la pointe correspond à la morphologie des symptômes (Fig. 1) (Parzanese et 

al., 2017).  
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Figure I.1. L’iceberg de la maladie coeliaque (Parzanese et al., 2017).  

 

 

 

 

 

 

 

 



                                                          Chapitre I : Généralité sur la maladie cœliaque   et le gluten 

 

6 

 

I.5. Definition du gluten 

 Le gluten est la masse caoutchouteuse qui subsiste lorsque la pâte de blé est lavée pour 

éliminer les granules d'amidon et les constituants solubles dans l'eau. Dans la pratique, le terme 

gluten désigne la fraction de protéines insolubles dans l'eau, bien que des lipides (jusqu'à 10 %) 

et certains amidons insolubles dans l'eau soient également présents. En fonction de l'intensité du 

lavage, la matière sèche contient 75 à 85 % de protéines qui jouent un rôle clé dans la 

détermination de la qualité boulangère unique du blé en conférant à la pâte une capacité 

d'absorption de l'eau, une cohésion, une viscosité et une élasticité (Wieser.2007).  Toutefois, d'un 

point de vue physiologique, les protéines du gluten apparaissent dans l'endosperme du grain de 

blé et leur fonction est de stocker le carbone, l'azote et le soufre pour soutenir la germination des 

graines et la croissance des plantules. Les protéines de gluten n'ont pas d'autre rôle biologique 

connu et leurs propriétés viscoélastiques dans la pâte semblent être une conséquence purement 

fortuite de leur structure primaire (Shewry et al.,2002 ; Mills et al., 2004). En outre, les protéines 

de gluten sont capables de déclencher l'une des entéropathies de sensibilité alimentaire les plus 

courantes chez l'homme ( Ludvigsson et al.,2013). 

Les prolamines du gluten les plus abondantes (appelées gliadine et gluténine) se trouvent 

principalement dans le blé. Cependant, les prolamines peuvent être trouvées dans différentes 

espèces de céréales sous des noms spécifiques, comme dans l'orge (appelées hordéines), le seigle 

(sécalines), l'avoine (avénines) et d'autres céréales étroitement liées, bien que chacune ait des 

propriétés moléculaires différentes (Schalk et al.,2017). 

I.6. Propriétés et sources du gluten  

La matrice de gluten et les fonctions qui en découlent sont essentielles pour déterminer la 

qualité de la pâte du pain et d'autres produits de boulangerie tels que les pâtes, les gâteaux, les 

pâtisseries et les biscuits. Le gluten est stable à la chaleur et a la capacité d'agir comme un agent 

de liaison et d'extension. Il est couramment utilisé comme additif dans les aliments transformés 

pour améliorer la texture, la saveur et la rétention d'humidité. Par conséquent, les sources moins 

évidentes de gluten comprennent la viande transformée, les fruits de mer reconstitués et les 

substituts de viande végétariens, ainsi que les épaississants, émulsifiants ou gélifiants utilisés 

dans les bonbons, les crèmes glacées, le beurre, les assaisonnements, les farces, les marinades et 

les vinaigrettes, et les agents de remplissage et d'enrobage utilisés dans les médicaments ou les 

produits de confiserie. (Kucek et al., 2015). 

Les propriétés rhéologiques et fonctionnelles inhabituelles du gluten dépendent du 

rapport entre les gluténines et les gliadines et des interactions entre ces structures. Chaque 
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composant a des fonctions légèrement différentes qui jouent un rôle crucial dans la détermination 

des propriétés viscoélastiques (piégeage du dioxyde de carbone libéré lors de la levée du pain) et 

de la qualité du produit final. Par exemple, les gliadines hydratées purifiées contribuent 

davantage à la viscosité et à l'extensibilité de la pâte, tandis que les gluténines hydratées sont 

cohésives et contribuent à la résistance et à l'élasticité de la pâte (Wieser, 2007).  

I.7. Structure 

Les études d’épreuve in vitro en culture organotypique et in vivo ont montré que les 

protéines toxiques sont les prolamines (riches en proline=P et glutamine=G) présentes dans la 

partie non hydrosoluble des farines de blé, d’orge et de seigle ; trois céréales de la même famille, 

les « Triticae ». Chacune de ces céréales contient une prolamine qui lui est spécifique : la 

gliadine pour le blé, la sécaline pour l’orge et l’hordéine pour le seigle. La plus étudiée est la 

prolamine du blé. On désigne l’ensemble de ces prolamines par le terme « Gluten » 

(Wieser.,1996). 

Le gluten présente une composition unique en acides aminés. Il est très riche en résidus (P) 

(20%) et en résidus (G) (40%) (Skovbjerg et al.,1690). Le gluten est composé de deux fractions 

que nous pouvons distinguer par leur caractère soluble ou non dans l'alcool (Lamacchia et 

al.,2014). 

 La première fraction, la plus toxique du gluten, est représentée par les gliadines, solubles 

dans l'alcool. C’est une mixture de protéines extrêmement hétérogènes qu’on peut séparer en 

fonction de leur mobilité électrophorétique à pH acide, en 3 protéines majeurs : αβ, γ, Ψ 

gliadines. Ces protéines apportent le caractère de viscosité et d'extensibilité à la pâte à pain. 

(Wieser.,1996). 

 La deuxième fraction, moins toxique, est représentée par les glutélines, solubles uniquement 

dans les solutés basiques (gluténines pour le blé). Ce sont des protéines agrégées qui apportent le 

caractère élastique à la pâte à pain. Les gluténines sont subdivisées en deux types : les gluténines 

de haut poids moléculaire (650-800 résidus) et les gluténines de bas poids moléculaire (270-330 

résidus) (Figure 2) (Lamacchia et al.,2014).  
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Figure I.2.Les principales protéines du gluten (Lamacchia et al.,2014). 

 

I.8. Le métabolisme du gluten  

Le processus métabolique implique la digestion des protéines pour générer des acides aminés, 

des dipeptides ou des tripeptides qui peuvent être absorbés par les entérocytes (Ganapathy et al., 

2006). Cependant, toutes les protéines ne sont pas complètement digérées, et les prolamines du 

gluten sont un bon exemple de protéines alimentaires difficiles à digérer par les enzymes 

digestives humaines. La grande diversité du microbiote intestinal humain implique un vaste 

catalogue de voies métaboliques et soulève des questions concernant l'implication des micro-

organismes dans le métabolisme de différents nutriments, en particulier ceux qui sont 

récalcitrants aux enzymes digestives humaines (Caminero et al.,2014).   

 Digestion des protéines de gluten   

Les protéines du gluten résistent à une digestion complète par les protéases humaines dans 

l'intestin grêle (Shan et al. 2002 ;Shan et al.,2005). Néanmoins, la digestion relativement faible 
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de ces protéines n'est pas suffisante pour provoquer la maladie, et il pourrait y avoir des 

différences inconnues dans la capacité à digérer les protéines du gluten entre les individus en 

bonne santé et ceux qui sont susceptibles de souffrir de la maladie. L'incapacité à digérer ces 

protéines et d'autres pourrait être exagérée dans l'intestin grêle des personnes ont la maladie 

active qui présentent des lésions de la bordure en brosse des cellules épithéliales (Kagnoff.2007).  

En fait, pendant longtemps, on a supposé qu’elle pouvait être le résultat d'une déficience 

enzymatique ou d'une digestion anormale chez les patients atteints de la MC. Cette théorie, 

connue sous le nom d'hypothèse métabolique ou d'hypothèse de l'enzyme manquante, a été 

détayée par diverses études ( Sjöström et al.,1981;Carchon et al.,1979;Cornell et 

al.,1988;Cornell.1990). 

 Le gluten et le microbiote intestinal  

 L'alimentation influence la santé du microbiote intestinal, tout comme d'autres facteurs 

tels que le mode d'accouchement (vaginal ou césarienne) (Dominguez-Bello et al.,2010) et 

l'utilisation d'antibiotiques (Bohnhoff et Miller.,1962). Golfetto et ses collègues ont mené une 

étude sur 42 sujets sains et 14 patients atteints de la maladie cœliaque pour analyser leur santé 

bactérienne intestinale. L'étude a révélé que les personnes atteintes de la maladie cœliaque 

avaient un microbiote intestinal déséquilibré malgré un régime sans gluten (Golfetto et al.,2014). 

Il n'est pas clair si les patients cœliaques avaient ce déséquilibre avant d'adhérer à un régime sans 

gluten, ou s'ils l'ont développé plus tard. Quoi qu'il en soit, l'alimentation semble contribuer à la 

persistance de ce déséquilibre. Il est important de remédier à ces déséquilibres car ils peuvent 

être la raison sous-jacente pour laquelle les patients peuvent ressentir des symptômes gastro-

intestinaux lorsqu'ils consomment du gluten (Wacklin et al.,2014). Dans une autre étude de 

Palma et ses collègues (De Palma et al.,2009), 10 sujets sains ont été nourris avec un régime à 

base de gluten et leur microbiote intestinal a été suivi pendant un mois. Les résultats ont montré 

une réduction des bactéries intestinales bénéfiques, ce qui soulève des inquiétudes quant aux 

risques potentiels de régime sans gluten. Si l'élimination du gluten de l’alimentation entraîne des 

déséquilibres et une réduction de la flore intestinale saine, il est important de résoudre ces 

problèmes avec un soutien. Les suppléments probiotiques ont une valeur particulière car ils 

équilibrent le microbiote intestinal et lui fournissent les nutriments dont il a besoin pour rester en 

bonne santé (Hemarajata et Versalovic,2013;Yang et al.,2017;Sánchez et al.,2017). 
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chapitre II. La physiopathologie de la maladie cœliaque  

II.1. Les factures de la pathogénèse du la maladie   

Des facteurs environnementaux, génétiques et immunologiques jouent un rôle dans le 

développement de la maladie coeliaque (Shan et al.,2002 ). 

 Facteurs génétiques 

 La maladie est étroitement associée au complexe majeur d'histocompatibilité (CMH) de 

classe II, également appelé HLA (signifiant antigène leucocytaire humain). 

 Le complexe HLA est constitué d'une série de gènes situés sur le bras court du 

chromosome 6 au niveau de la bande 6p 21.31. Cette région a une longueur d'environ 

 4000 kilobases (kb) et contient trois grandes régions structurellement et 

fonctionnellement distinctes.  

 la région HLA de classe I d’environ 2000 Kb, comprend : 

- les gènes de classe I classiques : HLA-A, HLA-B, et HLA–C ; 

- les gènes HLA de classe I non classiques : HLA-E, HLA-F, HLA-G, HLA-H … ; 

- les gènes apparentés à la classe I : les gènes MIC (Chaîne liée au CMH de classe I) 

(Stephens.,2001). 

 la région HLA de classe II d’environ 1000 Kb, comprend : 

- les gènes HLA-DR, HLA-DQ, et HLA-DP. 

 la région HLA de classe III d’environ 1000kb située entre les classe I et II, comprend : 

- Gènes codant pour les protéines du système du complément (C2, C4, facteur B) et le facteur de 

nécrose tumorale. (TNF) et la lymphotoxine (voir Figure 3). (Klein et Sato, 2000).  
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Figure II.1. Localisation et organisation du complexe HLA au sein du chromosome 6. (Roujon 

et al. 2013) 

 

La maladie est largement due à la présence de l'haplotype HLA-DQ2 (antigène codé par 

les allèles DQA1*0501 et DQB1*0201) et de l'haplotype HLA-DQ8 (antigène codé par les 

allèles DQA1*0301 et DQB1-*0302). Ces antigènes sont des hétérodimères constitués de deux 

chaînes polymorphes, α et β, maintenues ensemble par des liaisons non covalentes (Figure 4). En 

effet, plus de 95 cas de cette maladie expriment le génotype HLA-DQ2 et les cas restants 

expriment le génotype HLA-DQ8 (Monsuur et Wijmenga., 2006). Pour les personnes avec HLA 

DQ2 et HLA DQ8, le risque de développer la maladie coeliaque varie entre 36% et 53% (Catassi 

et Fasano., 2008). De nombreuses études ont montré une association avec les hétérodimères DQ8 

chez les non-porteurs du gène DQ2. (Évian-les-Bains 1987 ; Rimbaud 1988).  
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Figure II.2.Hétérodimères HLA-DQ avec génotypes HLA codants (Olivares Sevilla, 

2015). 

 

En plus du complexe HLA, il existe le gène CTLA-4, qui code pour la protéine 4 associée 

aux lymphocytes T cytotoxiques et qui est conservé sur le chromosome 2. La protéine 4 est 

impliquée dans la régulation et l'activation des lymphocytes T (Weber., 2012).  

  Des polymorphismes dans les gènes codant pour l'interleukine 10 (IL-10), le TNF-α et le 

TGF-β sont également impliqués. L'interleukine IL-10, qui possède des propriétés anti-

inflammatoires, est moins produite chez les patients coeliaques que chez les individus sains. Ce 

facteur peut augmenter la gravité de la maladie (Cerf-Bensussan et Jabri., 2001).  

 D'autres gènes de susceptibilité non HLA peuvent être associés à cette maladie, comme le 

gène PTPN22 (protéine tyrosine phosphatase, non-récepteur de type 22) (Abbasi et al., 2017 ; 

Aflatounian et al., 2017).  

 Facteurs environnementaux 

        Les facteurs environnementaux jouent clairement un rôle important dans la pathogenèse de 

la maladie cœliaque. Le principal déclencheur de la maladie est le gluten et, au cours de la 

dernière décennie, de nombreuses études ont contribué à notre compréhension de la biochimie du 

gluten et de ses épitopes antigéniques, de son transport à travers l'épithélium de l'intestin grêle, 

de sa modification par la tTG et de sa liaison aux CPA dans la lamina propria, avec l'activation 
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ultérieure de l'immunité adaptative. En outre, il est devenu évident que le gluten est associé à des 

réactions immunitaires innées. ( Cukrowska, B et al. 2017), l’apport quotidien en gluten est 

habituellement de 10 à 15 g de gluten par jour, (Green Green.2007).  

En effet, les études portant sur des modèles animaux ont suggéré que le microbiome de la 

maladie cœliaque pourrait altérer la perméabilité intestinale, contribuant ainsi à la pathogenèse 

de la maladie (Cinova et al.,2070). 

 

 Facteurs immunitaires 

Lors de la digestion, la gliadine traverse la barrière épithéliale. Cet antigène est reconnu 

par les anticorps antimyométriaux. Cette dernière est également dirigée vers la transglutaminase 

tissulaire, une protéine de la matrice extracellulaire. C'est une enzyme omniprésente libérée par 

les macrophages et les entérocytes (Weber, 2012).  

Ainsi, dans la lamina propria, la gliadine forme un complexe avec la transglutaminase, 

qui désamidate des résidus glutamine spécifiques de la gliadine. On pense que la lésion 

immunopathologique initiale, l'activation des lymphocytes T, se localise dans le chorion plutôt 

que dans l'épithélium. Les complexes de gliadine désamidées par la transglutaminase sont 

absorbés par les macrophages porteurs de HLA-DQ2 ou HLA-DQ8 et les cellules dendritiques 

(Weber, 2012).  

Des complexes d'antigène de classe II transglutaminase-gliadine désamidée sont 

présentés et activés par des lymphocytes T CD4+ spécifiques du chorion. Les lymphocytes T 

CD4 + activent les récepteurs des cellules T α / β (RCT) et induisent des réponses de cytokines 

de type Th2 via la sécrétion d'interleukine. Cette réponse conduit à la production d'anticorps anti-

gliadine et anti-transglutaminase en stimulant les lymphocytes B et les plasmocytes (Weber, 

2012).  

Les cytokines pro-inflammatoires telles que le TNF-α et l'interféron sont produites par les 

lymphocytes CD4+. Ils activent les lymphocytes intraépithéliaux cytotoxiques CD8+ et recrutent 

des cellules inflammatoires telles que les neutrophiles, les macrophages et les monocytes. Le 

résultat est des lésions d'entérocytes. Les macrophages synthétisent des métalloprotéines qui 

perturbent la matrice extracellulaire. Les fibroblastes augmentent l'expression de l'antigène 

HLA-DR dans les entérocytes en augmentant la production de transglutaminase. La structure de 

la muqueuse des entérocytes est altérée, entraînant une atrophie villositaire et une hypertrophie 

des cryptes (Schuppan, 2000).  

Selon la physiopathologie ainsi décrite, les maladies auto-immunes se caractérisent par : 



                                               Chapitre II : Partie Clinique (La physiopathologie ; Diagnostique et Traitement) 

14 

 

Gliadine, antigènes stimulateurs, complexes HLA-DQ de classe II et autoantigène 

transglutaminase (Weber, 2012).  

 Autres facteurs de risque 

Infections virales : 

Les observations suggèrent que les infections jouent un rôle dans le développement de la 

maladie (Mårild et al., 2015). La première infection suspectée étudiée en relation avec la maladie 

coeliaque était une infection gastro-intestinale. En particulier, les virus sont responsables 

d'environ 70 % des maladies diarrhéiques infectieuses chez les enfants (Webb et Starr, 2005). 

Certaines infections virales sont asymptomatiques mais peuvent être impliquées dans une 

sensibilité altérée aux maladies (Bouziat et al., 2017 ; Focà et al., 2015). En outre, il existe des 

preuves que la maladie extra-intestinale est associée au développement de la maladie (Tjernberg 

et Ludvigsson 2014 ; Abid et al., 2015). Il a été rapporté que les infections par le virus de 

l'hépatite C (VHC) et le virus de l'hépatite B (VHB) peuvent provoquer une intolérance au gluten 

chez les personnes sensibles (Abid et al., 2016).  

Période d'introduction du gluten : 

L'effet du moment de l'introduction du gluten sur la maladie a été démontré pour la première 

fois dans les années 1970. Une étude observationnelle prospective de 10 ans chez des enfants à 

risque de maladie cœliaque a révélé que la consommation de gluten au cours des trois premiers 

mois de la vie par rapport à la consommation entre quatre et six mois était associée à un risque 

accru de développer maladie cœliaque. Ceci est une preuve supplémentaire de l'introduction 

précoce du gluten en tant que facteur de risque (Norris et al., 2005).  

Allaitement maternel : 

Certaines études ont montré que l'allaitement prévient la maladie coeliaque. Une méta-analyse 

a regroupé cinq études cas-témoins et a trouvé une réduction de 52 % de la maladie corrélée à la 

durée de l'allaitement (Akobeng et al., 2006). Les hypothèses concernant les effets protecteurs de 

l'allaitement contre les maladies comprennent l'évitement de l'introduction précoce du gluten, la 

protection contre les maladies infectieuses, une réponse immunitaire réduite due aux anticorps 

IgA dans le lait maternel et des effets suppresseurs spécifiques sur les lymphocytes T. Par 

conséquent, il est conseillé aux mères d'enfants à risque de continuer à allaiter le plus longtemps 

possible et d'introduire du gluten entre 4 et 6 mois (Guandalini, 2007).  
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II.2. Symptomatologie  

La maladie cœliaque est une affection multi-symptomatique et multi-systémique. La maladie 

cœliaque peut apparaître à n'importe quel moment de la vie, de la petite enfance à la fin de l'âge 

adulte. 

IL existe deux types de manifestations cliniques de cette maladie. 

- Troubles digestifs, dont diarrhée, avec ou sans constipation alternée 

Perte de poids, douleurs abdominales ou indigestion, 

- Des symptômes gastro-intestinaux particuliers tels que des troubles métaboliques, 

malabsorption, retard de croissance chez L’enfant, ostéoporose, asthénie, l’anémie ferriprive, 

carence en vitamine K, provoque des maladies telles que : Coagulation. 

Selon l'intensité de ces signes, les personnes intolérantes au gluten se répartissent en différentes 

catégories Groupe (tableau 1) (Weber et al .2012). 

Tableau 3. Diverses formes cliniques d'intolérance au gluten. (Weber et al. 2012) 

 

II.3. Diagnostique 

Le diagnostic de la maladie cœliaque repose sur trois critères : 

- Données cliniques ; 

- Données sérologiques ; 

- Données histologiques (biopsie).  
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   Les données cliniques  

Voici quelques symptômes courants de la maladie cœliaque chez les enfants et les 

adolescents : 

-  Mauvaise croissance 

-  Perte de poids 

-  Petite taille 

-  Retard de la puberté 

-  diarrhée 

-  Constipation 

-  Manque d'appétit 

-  aversion pour la nourriture 

-  Changements de comportement 

-  Défauts de l'émail dentaire 

-  Anémie ferriprive ou autres carences en vitamines ou minéraux 

-  Fatigue chronique 

-  Gaz 

-  Troubles cutanés se traduisant par l'apparition de petites cloques qui démangent au niveau du 

coude, des pieds ou des genoux 

-  Vomissements 

-  Irritabilité 

-  Douleurs ou crampes abdominales 

-  Ballonnement de l'abdomen ou "bedaine". 

-  Ostéoporose ou fractures multiples 

-  Maux de tête 

 Diagnostic sérologique 

II.3.2.1. Anticorps recherchés 

En diagnostic ils sont recherchés en fonction de leur sensibilité et de leur spécificité. La 

sensibilité d'un test d'anticorps est qu'il donne un résultat positif lorsque la maladie est présente. 
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Sa particularité réside dans sa capacité à donner un résultat négatif en l'absence de maladie (voir 

Tableau 5) (Cadiot et al., 2005 ; Haute Autorité de Santé. janvier 2007).  

-  Les différents auto-anticorps disponibles sont :   

-  IgA et IgG anti-gliadine (AGA) : Ils peuvent être utilisés, mais leur spécificité et leur 

sensibilité dépendent du type et de la méthode de purification.  

- IgA anti-transglutaminase (IgATG) : Il a une excellente sensibilité et spécificité. Leurs 

niveaux correspondent au degré d'atteinte muqueuse. De plus, les résultats sont obtenus 

plus rapidement et à moindre coût (Rewers et al., 2004, Peretti et al., 2004, Prazny et al., 

2005).  

- IgA anti-endomysium (EMA) : 

- Ils sont le « gold standard » dans le dépistage biologique de la maladie coeliaque, mais 

sont positifs après IgATG (De Block et al., 2001 ; Peretti et al., 2004).  

Tableau 4.Comparaison des anticorps intervenant dans la MC (Weber, 2012) 

Anticorps Technique  

de détection 

Isotype Sensibilité% 

(intervalle) 

Spécificit% 

(intervalle) 

Remarques 

     Anti- 

 Endomysium 

Immunofl- 

uorescence 

directe 

IgA  >90% 95%  Onéreux, 

lecture  

subjective au  

microscope 

    Anti-  

  Réticuline 

Immunofluor 

-escence  

indirecte 

 médiocre  Excellente Plus utilisé 

     Anti- 

Transglutaminas 

 

ELISA IgA (ou Ig G 

si déficit en Ig 

A) 

>90%  99% Simple et  

automatisable 

     Anti- 

   Gliadine 

ELISA IgA  

IgG 

53-100  

57-100  

65-100  

42-98  

Peu spécifique 

HAS : pas 

recommandé 
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II.3.2.1.1 Le rôle des anticorps de la transglutaminase tissulaire (TTG2)  

Les anticorps TTG2 jouent un rôle majeur dans la pathogenèse de la maladie et sont 

directement responsables de lésions intestinales réversibles (De Re et al., 2017). 

TTG2 est une enzyme impliquée dans de nombreux processus biologiques tels que la 

cicatrisation, la réparation des tissus, la fibrogenèse, l'apoptose, l'inflammation et la régulation du 

cycle cellulaire. En particulier, il médie les interactions entre les cellules et la matrice 

extracellulaire et contribue au remodelage et à la stabilisation de la matrice extracellulaire grâce 

au facteur de croissance transformant TGF-β (Griffin et al. 2002 ; Elli et al., 2002; Drasticch et 

al., 2009). 2012 ; Esposito et al., 2002).  

Des niveaux élevés d'anticorps anti-TTG2 chez les patients coeliaques réduisent la disponibilité 

de TTG2 et donc sa disponibilité intra- et extracellulaire (Esposito et al., 2002).  

En l'absence d'un groupe amine accepteur, tTG peut remplacer un résidu d'acide 

glutamique (E) par un résidu G (c'est la désamidation) (Figure 7). Par conséquent, la gliadine, 

une protéine particulièrement riche en résidus G, est un substrat idéal pour la tTG. De plus, 

l'activité de la tTG est augmentée dans la muqueuse intestinale des patients atteints de maladie 

cœliaque active (Bruce et al., 1985).  

La TTG peut ainsi : 

• Forme une liaison covalente entre deux peptides de gluten. 

• Lie les peptides de gluten désamidés pour générer un néo-épitope reconnu par LT 

(Belanteur et Attal., 2019).  

 

Figure II.3.Représentation schématique de la déamidation (Sollid et Jabri.,2011). 

 

II.3.2.2. Groupage HLA-DQ2/DQ8 

Des haplotypes non compromis dans le système HLA (HLA-DQ2 ou HLA-DQ8) 

garantissent l'exclusion de la maladie coeliaque. Cependant, la présence d'un haplotype ne 
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confirme pas la maladie. Les résultats positifs doivent être confirmés par d'autres tests 

immunologiques ou une biopsie du côlon.  

II.3.2.3. Test rapide : BIOCARD Celiac Test 

Des tests rapides sont disponibles pour détecter les auto-anticorps anti-transglutaminase Ig A. 

Ig A totales par méthode immunochromatographique (méthode ELISA) échantillon de sang. Il 

s'agit du test de la maladie cœliaque BIOCARD des Laboratoires Nephrotek SAS. Il peut être 

fait par le patient lui-même ou en clinique et l'échantillon doit être : Conserver à 10-27°C. Les 

globules rouges contiennent une transglutaminase naturelle qui est utilisée comme antigène 

réactif. 

Ce test peut être utilisé par deux types de personnes. 

- Patients suivant un régime sans gluten: Ce test vous permet de vérifier l'état d'avancement de 

votre développement. maladie ; 

- Les personnes qui veulent savoir si elles sont intolérantes au gluten. lors des tests Si négatif, la 

personne n'est pas intolérante au gluten. Si votre test est positif, vous devriez consulter un 

médecin. 

Veuillez consulter votre médecin pour des tests supplémentaires.  

 Diagnostic histologique 

Pour confirmer le diagnostic de la maladie cœliaque, les tests suivants doivent être 

effectués: 

Duodénoscopie préprandiale sans gluten. Il est recommandé de pratiquer 4-6 Un échantillon de 

biopsie muqueuse. 

Divers Signes observés avec l'endoscopie comprennent l'atrophie villositaire, les changements 

villositaires et autres. 

Augmentation de l'épithélium, de l'hyperplasie des cryptes et de la densité du chorion avec 

infiltration des lymphocytes T.  

Les Signe d'atrophie villositaire sont très caractéristiques. UN aspect en mosaïque, un 

aspect squamous et une réduction du nombre de valves normales avec des vaisseaux sanguins 

anormalement proéminents.  

Ci-dessous un tableau récapitulatif des cinq stades de la maladie.  

Tableau 5. Classification de Marsh  (Weber et al. ,2012). 
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En pratique, des classifications simplifiées sont souvent utilisées pour décrire l'atrophie. 

Partiel, sous-total ou grand total. Au contraire, l'étendue des lésions est considérée. Le 

pathologiste mesure la hauteur des villosités et le rapport C/V mais ne pas mentionné dans son 

rapport. Présence d'anticorps sériques et d'atrophie villositaire Cela indique presque certainement 

la maladie coeliaque.  



                                               Chapitre II : Partie Clinique (La physiopathologie ; Diagnostique et Traitement) 

21 

 

 

 

 

 

 

 

 



                                               Chapitre II : Partie Clinique (La physiopathologie ; Diagnostique et Traitement) 

22 

 

 

Figure II.4. Différents aspects de la paroi intestinale Weber, A. L. (2012). 

 

  L'importance de différencier la maladie cœliaque, l'allergie au blé et la sensibilité 

au gluten? 

Les traitements de la maladie cœliaque, de l'allergie au blé et de l'intolérance au gluten sont 

similaires, mais il existe des différences dans les anticorps, les gènes et les résultats de la biopsie 

de l'intestin grêle, comme le montre le tableau 6.  

Tableau 6. Différences d'anticorps, génétiques et de biopsie dans la maladie cœliaque, l'allergie 

au blé et la sensibilité au gluten ( Pietzak ,2014). 

 AGA 

IgG 

AGA 

IgA 

TTG 

IgA 

EMA 

IgA 

Total 

IgA 

Total 

IgE 

Genes Biopsy 

Maladie coeliaque + + + + Normal Normal 95% DQ2 

5%DQ8  

Autres 

Atrophie villositaire 

Maladie cœliaque 

déficiente en IgA 

+ - - - faible Normal 

ou 

faible 

95% DQ2 

5% DQ8 

Atrophie villositaire 

Allergie au blé - - - - Normal Haut L'atopie 

familiale 

Eosinophile 

inflammation 

Sensibilité au gluten +/− +/− - - Normal Normal DQ2 commun Normal 
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II.4. Traitement  

 Le régime sans gluten 

Le principe de base d'un régime sans gluten est d'éviter les céréales sources de gluten (voir 

annexe 1), c'est-à-dire tous les types de blé, d'orge, de seigle et d'avoine (l'avoine est souvent 

contaminée par d'autres céréales). . Ce régime consiste à éliminer non seulement les aliments 

pouvant contenir du gluten, mais également les boissons, ainsi que les médicaments et 

suppléments contenant du blé, de l'orge et du seigle (El Khoury et al., 2018).  

Un régime sans gluten se compose principalement de produits naturellement sans gluten : 

fruits, viande, poisson, légumineuses, noix, produits laitiers et œufs (Colombo et al., 2021) (voir 

annexe 2).  

 Nouveaux traitements 

Environ 40 personnes atteintes de la maladie cœliaque sont insatisfaites d'un régime sans gluten 

en raison de son impact négatif sur la qualité de vie et recherchent des traitements alternatifs 

(Aziz et al., 2011 ; Rashid et al., 2005).  

Les objectifs thérapeutiques souhaitables sont divers et impliquent différents 

mécanismes. 

• Prolyl endopeptidase pour la digestion intraluminale du gluten. 

• Prétraitez tout le gluten avec une peptidase bactérienne avant la consommation. 

• Empêcher les peptides immunogènes de traverser les jonctions serrées avec les 

antagonistes de la zonuline. 

• Bloque HLA-DQ2 pour empêcher la liaison des peptides immunogènes. 

• Inhibition de la transglutaminase 2. • Modulation immunitaire du vaccin et induction de 

la tolérance au gluten. 

• Utilisation de polymères séquestrant le gluten. 

• Utilisation d'anti-inflammatoires (glucocorticoïdes, budésonide) et d'anti-cytokines 

comme les anti-TNF-α et les anti-interleukine-15.  

Bien que ces objectifs puissent sembler très intéressants, ils ne sont susceptibles d'être 

utilisés qu'en tant que thérapie d'appoint et non en remplacement complet d'un régime sans 

gluten (Makharia, 2014).  

La recherche clinique sur le traitement de la maladie coeliaque est toujours en cours. 

L'acétate de lalazotide est un antagoniste de la zonuline qui bloque les jonctions serrées, limitant 
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le passage du gluten à travers la muqueuse de l'intestin qui fuit. Ce médicament s'est avéré 

efficace pour contrôler les symptômes liés au gluten (Green, 2011). Des informations limitées 

suggèrent également que le larazotide peut permettre aux patients de tolérer de très faibles 

niveaux de gluten (contamination accidentelle au gluten ou ingestion à court terme de petites 

quantités de gluten) (Sahin et al., 2021).  

ALV003 (protéase lactique) est un mélange de deux protéases recombinantes administrées 

par voie orale provenant d'espèces de gluten qui décomposent le gluten en petits fragments dans 

l'estomac avant d'entrer dans le duodénum (Lähdeaho et al., 2014). Une étude portant sur 494 

personnes atteintes de la maladie coeliaque a comparé la maltoprotéinase à un placebo. Il a été 

démontré que la latiglutenase n'améliore pas les résultats histologiques ou les symptômes 

(Murray et al., 2017).  

La vaccination (Nexvax2) est une autre option thérapeutique pour la désensibilisation aux 

peptides de gliadine chez les patients atteints de la maladie coeliaque. Les douleurs abdominales 

et les vomissements étaient les principaux effets secondaires, mais la phase 1 a été réussie. 

Compte tenu de l'efficacité du vaccin, il pourrait être le remède ultime contre la maladie 

coeliaque (Anderson et Jabri.2013).  
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Conclusion et perspectives 

La MC est une maladie intestinale inflammatoire causée par la consommation de gluten, 

avec une prédisposition génétique (HLA DQ2/DQ8). Cette maladie est le résultat d'une 

interaction de facteurs génétiques et environnementaux. Les gènes HLA-DQ2 et -DQ8 sont les 

marqueurs génétiques les plus importants. Cependant, bien que ces gènes soient nécessaires au 

développement de la maladie, ils ne sont pas suffisants. D'autres gènes sont également impliqués, 

mais leur contribution reste faible. Bien qu'il existe deux pics d'incidence, l'un chez l'enfant et 

l'autre à l'âge adulte, la forme tardive est en augmentation grâce aux progrès des méthodes de 

dépistage. La forme symptomatique typique a une prévalence de 1/2500 à 1/3000, mais la 

plupart des formes sont silencieuses, présentent des symptômes atypiques et sont souvent 

méconnues. En Algérie, l'incidence de la maladie cœliaque reste méconnue en raison de 

l'absence d'études épidémiologiques et de l'absence de diagnostic des formes atypiques de la 

maladie cœliaque. De même, l'impact des facteurs environnementaux et génétiques sur le 

déterminisme des maladies fait que les données épidémiologiques sont très variables. 

  Le diagnostic repose principalement sur la présence d'une atrophie villositaire de l'intestin 

grêle proximal et d'anticorps sériques spécifiques (anti-gliadine, anti-transglutaminase, anti-

myomètre). Plusieurs anomalies biologiques peuvent être causées par cette maladie. Les 

exemples incluent l'anémie due à une carence en fer, en folate ou en vitamine B12, une carence 

en facteur dépendant de la vitamine K, une hypoalbuminémie et une hypocalcémie. Le traitement 

consiste à éliminer à vie le gluten de certaines céréales (blé, seigle, orge). Un diagnostic précoce 

est important pour prévenir les complications associées à la maladie coeliaque. En Algérie, le 

diagnostic de MC est toujours tardif. Cela peut s'expliquer par plusieurs facteurs, notamment 

ceux liés aux parents et aux professionnels de la santé. Si le dépistage de masse n'est pas à l'ordre 

du jour, il semble logique de recommander un dépistage ciblé pour les groupes de patients à haut 

risque ou ceux présentant des symptômes douteux. Considérant l'avancée des connaissances sur 

cette maladie aux multiples facettes, davantage d'études et d'études doivent être menées dans 

notre domaine pour développer de meilleurs outils de diagnostic pouvant se faire sans biopsie 

intestinale. . Très inconfortable. S'adapter à notre situation et développer de nouveaux 

traitements pour remplacer les régimes sans gluten, souvent contraignants pour les enfants et 

leurs parents.  

   Après tout, la maladie coeliaque est une maladie de coexistence. Parce que l'éducation et 

la motivation sont importantes pour un traitement réussi, nous insistons sur l'importance d'un 

diagnostic précoce et d'une meilleure information, et sur l'importance d'une alimentation et d'une 
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consommation d'ingrédients alimentaires(sans gluten) adéquates par les patients et leurs familles 

pour éviter les complications de la maladie    .  
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Les annexes 

Les aliments "SABOT" : Le mot Sabot permet de mémoriser 5 des 7 céréales contenant du 

gluten. 

S : Seigle ; 

A : Avoine ; 

B : Blé ; 

O : Orge ; 

T : Triticale. 
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Aliments autorisés et aliments interdits dans le régime sans gluten (Cegarra,2006). 

Aliments Autorisés Interdits 

Laits Entier, demi-écrémé, écrémé, lait 

croissance, liquide, concentré, frais, 

pasteurisé, en poudre, stérilisé UHT 

Lait de chèvre et brebis Lait 

fermenté nature 

Laits parfumés 

Dérivés du lait Yaourts, suisses, fromages blancs 

natures et aromatisés Fromages : 

pâte molle, pâte cuite, fermentés 

Yaourts aux fruits Fromages à 

tartiner et fromage fondus Desserts 

frais lactés Desserts lactés à base de 

céréales 

Viandes Fraîche Surgelée au naturel 

Conserve au naturel 

Cuisinée (du traiteur, surgelée, en 

conserve) Viande panée 

Produits de la mer Poissons frais, salés, fumés Poissons 

surgelés au naturel Poissons en 

conserve : au naturel, à l’huile 

Crustacés et mollusques 

Poissons, mollusques ou crustacés 

cuisinés (du traiteur, commerce ou 

surgelés) 

Œufs Tous autorisés  

Matières grasses Beurre, margarine, huile, crème 

fraîche, suif, graisse d'oie 

Matières grasses allégées 

Féculents, farineux et céréales Pommes de terre : fraîches, 

précuites, sous vide Fécule de 

pomme de terre Riz et ses dérivés 

Légumes secs : frais, en conserve au 

naturel, farine de légumes secs Soja 

et farine de soja Châtaignes et leurs 

farines (pures) Maïs et dérivés : 

fécule de maïs, semoule, germes, 

grains Sarrasin et farine pure, 

galettes pures faites maison Millet et 

dérivés : semoule Manioc et dérivés 

: tapioca, crème de tapioca Sorgho 

Igname Patate douce Topinambour 

Extrait de malt Amidon issu d'une 

céréale autorisée 

Pommes de terre cuisinés du 

commerce en boîte ou surgelées 

Autres préparations à base de 

pommes de terre (traiteur, surgelées 

ou en conserves), chips, purée en 

flocons Blé et ses dérivés : farine, 

semoule, couscous, pâtes 

alimentaires, tous les produits de 

boulangerie, pain de mie, gâteaux 

secs sucrés et salés, pâtisseries, 

chapelure Orge et dérivés Seigle et 

dérivés Céréales soufflées Triticale 

Amidon issu de céréales interdites 

(blé) ou sans origine précisée 

 



                                                                                                                                            Annexes 

 

 

 

  

Aliments Autorisés Interdits 

Légumes  Tous les légumes verts : frais, 

surgelés au naturel, en conserve au 

nature 

Légumes verts cuisinés : du traiteur, 

en conserve ou surgelés Potage et 

soupe en sachet ou en boite 

Fruits frais, fruits oléagineux Tous autorisés frais, en conserve, 

confits Noix, noisettes, cacahuètes, 

amandes, pistaches : frais ou grillés, 

nature ou nature + sel Olives 

Figues sèches en vrac 

Produits sucrés Sucre de betterave, de canne blanc 

et roux, fructose, caramel liquide 

Miel, confiture et gelées pur fruit, 

pur sucre Pâtes de fruits Cacao pur 

Sucre glace Dragées Nougats 

Chewing-gum Autres chocolats et 

friandises 

Desserts Sorbets de fruits Pâtes surgelées ou en boite pour 

tarte Dessert glacé Préparations 

industrielle en poudre pour dessert 

lacté (crème, flan). 

Boissons Eau du robinet Eaux minérales et de 

source Jus de fruits, sodas aux fruits, 

sirops de fruits, limonade, tonic, 

sodas au cola 

Poudre pour boissons 

Divers Fines herbes Epices pures sans 

mélange Cornichons, Levure du 

boulanger Thé, café, chicorée, 

infusions, café lyophilisé 

Condiments et sauces Moutarde 

Levure chimique Epices en poudre 

Produits infantiles Aliments lactés  diététiques 1er et 2e 

âge  Farine et aliments en petits pots 

portant la mention : sans gluten 

 

 

Chicorée : plante herbacée de la famille des composées qui se mange en salade. Racines de chicorée torréfiées que l’on peut 

mêler au café.  

Cornichon : petit concombre que l’on conserve dans du vinaigre. 

 Sorbet : glace à l’eau arrosée de jus de fruit. 

Igname : plante tropicale de la famille des dioscoréacées, dont on mange le rhizome. 

 Manioc : arbrisseau tropical dont la racine sert à faire le tapioca (fécule extraite de la farine de manioc). 

 Millet : plante de la famille des graminées. 

 Sarrasin : céréale de la famille des polygonacées. 

 Sorgho : graminée alimentaire et fourragère des régions chaudes. 

 Suif : graisse de certains ruminants. 

 Topinambour : plante à tubercules alimentaires, de la famille des composées. 

 Traiteur : restaurateur qui prépare des plats cuisinés ou des repas sur commande et en assure éventuellement la livraison. 

Triticale : hybride de seigle et de blé. 

 Viande panée : viande enrobée de chapelure, puis cuit et grillée. 
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Le lien suivant est une fiche diététique sans gluten destinée à aider les gastro-entérologues et les 

patients cœliaques dans leur vie quotidienne. 
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https://www.google.com/search?hl=fr&q=ALIMENTATION+SANS+GLUTEN+Vianna+Costil,

+Jean-Christophe+Cellier  

 

https://www.google.com/search?hl=fr&q=ALIMENTATION+SANS+GLUTEN+Vianna+Costil,+Jean-Christophe+Cellier
https://www.google.com/search?hl=fr&q=ALIMENTATION+SANS+GLUTEN+Vianna+Costil,+Jean-Christophe+Cellier
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