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Introduction

La maladie cceliaque est une entéropathie auto-immune induite par 'ingestion de gluten chez des sujets
génétiquement prédisposés. (1) Elle se traduit par une atrophie de la muqueuse du gréle proximal, régressive apres
exclusion alimentaire du gluten de blé et des prolamines équivalentes des autres céréales réputées toxiques telles que
le seigle et I’orge. (2 ,3)

La maladie cceliaque est considérée actuellement comme ’une des maladies gastro-intestinales les plus
fréquentes. Elle est trés répandue dans les pays européens avec une prévalence qui serait située entre 0,1 et 3,3%o et
semble aussi élevée en Afrique du nord avec 1,4%o. (4, 5, 6)

En Algérie, une insuffisance de ’information est notée. Dans la commune de Constantine, une augmentation de
la prévalence de la maladie cceliaque de 0,11%o en 1996 a 0,97%o en 2008 a été notée. (7)
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La maladie cceliaque est incurable. La stricte exclusion du gluten de I'alimentation, et ce, la vie durant, constitue
la seule prise en charge efficace de cette maladie et la seule mesure de prévention des complications qui y sont
associées. (8)

l. Objectif :
Le but de cette étude est d’étudier I’effet du régime sans gluten sur des paramétres cliniques, sérologiques et
histologiques dans la maladie cceliaque de I’adulte.

l. MATERIEL ET METHODES :

Afin de réaliser cet I’objectif, une étude rétrospective fondée sur 35 patients a été réalisée sur les dossiers des
patients colligés entre les années 2004 et 2014 dans les registres des services d’hépato-gastroentérologie et de
médecine interne du Centre Hospitalo-universitaire, Constantine et de ’H6pital Militaire Régionale Universitaire,
Constantine en plus du service d’endoscopie an niveau de ce dernier établissement.

Les données ont été collectées en utilisant une fiche d’exploitation et analysées a I’aide du logiciel «IBM SPSS
Statistics 20» et « EXCEL 2007 ».

Un test de corrélation de Pearson a €té appliqué pour identifier la corrélation entre la durée et 1’assiduité vis-a-vis du
régime sans gluten d’une part et les différents signes digestifs, extradigestifs, perturbations biologique et
sérologiques et pathologies associées d’autre part.

Un test de Student pour échantillon associé par paire est appliqué pour comparer les valeurs des différents
parameétres cliniques et para-cliniques avant et apres régime sans gluten.

. RESULTATS:

IIL.1. Caractéristiques générales de I’échantillon :
Sur 35 malades dont les informations enregistrées précisent leurs évolutions aprés régime sans gluten, nous
avons trouvé une prédominance féminine, 26 femmes (74,3%) contre 9 hommes (25,7%) (Fig.1).

25.7%
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74.3%

Figure. 1 : Répartition des malades selon le sexe.
La moyenne d’4age chez les 35 patients est de 28,14 +9.659 ans avec des extrémes de 18 ans et 56 ans (Fig.2).
Par manque d’information enregistrée on a pu estimer la durée du régime seulement chez 15 patients. La durée
moyenne du régime sans gluten est de 6,27 +5,725 ans.
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Figure. 2 : Répartition des malades selon 1’Age.

La durée de RSG chez 53,4% est de 1 a 5 ans, entre 5 et 11 ans chez 20% et un régime durant 11 & 18 ans est
trouvé chez 26,4% malades (Tab.1).
Tableau.1: Distribution des patients selon la durée du régime sans gluten.

Durée de RSG Effectifs %
[1,5] 8 53,4

[5,11] 3 20
[11,19] 4 26,4
Totale 15 100

Parmi les 35 malades recensés, 37,1% seulement maintiennent un RSG stricte, alors que le reste des malades ont
un suivi moyen et mauvais avec des proportions respectives de 42,9% et 20% (Fig.3).
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Figure.3: Répartition des patients selon I’assiduité vis-a-vis du régime sans gluten.

111.2. Résultats du test de corrélation de Pearson:

On a noté une faible corrélation non significative (p=0,05) entre la durée du RSG et I’assiduité vis-vis de ce
dernier d’un coté et les fréquences de la diarrhée, des douleurs abdominales et de 1’anorexie de ’autre coté, a
I’exception de celle avec ’anorexie elle était moyenne significative (p=0,05). Les mémes résultats non significatifs
ont été enregistrés avec les signes extra-digestifs, a savoir la paleur, cutanéo-muqueuse, I’asthénie et
I’amaigrissement et avec I’anémie et diabéte type 1.

On note une forte corrélation significative entre la durée de RSG et 'Hypoferritinemie, 1’Hypo-protidémie.
Alors qu’il ya une faible corrélation non significative des autres variables biologique soit avec la durée ou I’assiduité
de RSG.

80



ISSN 2320-5407 International Journal of Advanced Research (2014), Volume 2, Issue 10, 78-90

La durée et I’assiduité vis-a-vis du RSG ont une faible corrélation non significative avec la positivité des
différents anticorps spécifiques de la maladie.
Une faible corrélation non significative du grade de la maladie d’un coté avec la durée et I’assiduité vis-a-vis du
RSG.

II1.3. Résultats de I’évolution des différents parameétres de la maladie:

On a observé une diminution des fréquences de tous les symptomes digestifs aprés RSG.
Le test T Student pour échantillon associé par paire appliqué pour comparer les fréquences des signes digestifs
avant et aprés régime sans gluten a donné des différences significatives aprés RSG entre les fréquences de la
diarrhée, les douleurs abdominales, vomissement, nausées et anorexie. Alors que les différences entre les valeurs des
fréquences des autres signes avant et apres RSG ont été non significatives. (Fig.4)
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Figure.4: Répartition des signes digestifs avant et aprés RSG.

Une diminution des fréquences des signes extra-digestifs aprés le régime sans gluten a été enregistrée. Le résultat
du test T Student appliqué pour comparer ces fréquences avant et aprés RSG montre qu’il existe une différence
significative entre les pourcentages de 1’asthénie, la paleur cutanéo-muqueuse, 1’amaigrissement et les signes
articulaires. Par contre les différences entre les autres signes extradigestifs ont été non significatives. (Fig.5)
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Figure.5: Répartition des signes extradigestifs avant et aprés RSG.

On a observé une diminution des fréquences de la positivité du test des anticorps spécifiques de la maladie aprés
RSG (Fig.6), mais ces différences ne sont pas significatives statistiquement.
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Figure.6: Répartition de I’évolution des anticorps sériques aprés RSG.

On a noté une augmentation non significative des pourcentages de I’atrophie villositaire totale et subtotale ainsi

que de la muqueuse normale aprés le RSG, et une diminution non significative des fréquences

partielle. (Fig.7)
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Figure.7: Répartition de I’évolution histologique aprés RSG.

de I’atrophie

Les résultats de la comparaison des fréquences des perturbations biologiques avant et apres régime sans gluten,
on noté une diminution non significative des fréquences de tout les parametres. (Fig.8)
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Figure.8: Répartition

de I’évolution des perturbations biologiques avant et aprés RSG.

On a noté une diminution non significative des fréquences de I’anémie, des pathologies nerveuses et

thyroidiennes (Fig.9).
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Figure.9: Répartition de I’évolution des pathologies associées aprés RSG.

1I1.4. Résultats de ’analyse des données des patients dont ’assiduité est bonne:

L’analyse séparément des données des patients dont 1’assiduité vis-a-vis du régime est bonne soit 13 patients (9
femmes et 4 hommes) avec une moyenne d’dge de (26,31+£7,27 ans), nous a permisde savoir I’effet réel et
spectaculaire du RSG sur différents parameétres dans la maladie ceeliaque.

En analysant les symptémes, perturbations biologiques et sérologiques et pathologies associées a la maladie
ceeliaque, dont les pourcentages les plus importants et en comparants leurs fréquences avant et aprés RSG on a noté

une amélioration clinique, biologique,

sérologique et histologique apreés le suivi strict de la diéte sans gluten.

On a enregistré une amélioration remarquable des trois principaux signes digestifs a savoir la diarrhée, douleur

abdominale et anorexie. (Fig. 10)
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Figure.10 : Répartition de I’évolution des principaux signes digestifs.

L’amélioration des signes extra-digestifs les plus importants également est notée apres le suivi strict du régime
sans gluten, avec une diminution des fréquences de la paleur cutano-muqueuse, de 1’asthénie et de ’amaigrissement.
(Fig.11)
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Figure.11: Répartition de ’évolution des principaux signes extra-digestifs.

On a observé une diminution de la fréquence de ’anémie qui est la principale pathologie associée a la maladie
ceeliaque. (Fig.12).
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Figure.12: Répartition de I’évolution des principales pathologies associées.
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Apres le suivi strict du RSG on a noté une diminution remarquable des fréquences des principales perturbations
biologiques, a savoir ’hypocalcémie, I’ hypoferritinemie et 1’ hypoprotidémie, mentionnée dans la figure 13.

38.5% 38.5% B Avant
40 B Apres
30 - 23.1%
20 A
8,3% 8.3% 8,3%
10 -
0 T T 1
Hypocalcemie  Hypotferritinenne  Hypoprotidemie

Figure.13: Répartition de principales perturbations biologiques.

On a enregistré également une diminution des fréquences de la positivité des anticorps spécifiques de la maladie
aprés un suivi strict du régime sans gluten (Fig.14).
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Figure.14: Répartition des fréquences des anticorps spécifiques de la maladie.
L’amélioration de I’état de la muqueuse intestinale aprés le RSG strict est caractérisée par une diminution du

pourcentage de I’atrophie totale qui est devenue subtotale ou partielle, cette évolution est consignée dans la figure
15.
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Figure.15: Répartition de I’histologie des malades.

DISCUSSION :

La maladie cceeliaque a été le sujet de plusieurs travaux depuis sa description pour la premiére fois par Samuel
Gee en 1888. Son diagnostic et son traitement sont bien codifiés, sa pathogénie reste encore mal définie malgré les
différentes découvertes sur le plan immunologique et génétique (9).

D’aprées (10; 11) malgré les difficultés qui ont été constatées lorsqu'il s'agit de réaliser une évaluation compléte
des plus récents essais cliniques, la majeure partie des données indiquent que la plupart des chercheurs du domaine
ont recommandé un suivi clinique. Une telle démarche doit comporter une évaluation initiale et un suivi a long
terme.

Dans cette étude nous nous proposons pour mieux comprendre les différents paramétres identifiants cette
maladie dans notre population, d’étudier I’effet du régime sans gluten sur différents paramétres cliniques, para-
cliniques et morbides de la maladie ceeliaque de I’adulte.

Cette étude a été réalisée sur deux volets, le premier concerne 1’étude de 1’effet du régime sans gluten chez 35
patients recensés dont les informations nécessaires a 1’étude sont enregistrées, et le deuxieme concerne une analyse
des données des 13 patients dont 1’assiduité vis-a-vis du régime est bonne. Apres le traitement des données on va
analyser nos résultats a la lumiére de la littérature internationale.

Une prédominance féminine a été notée dans cet échantillon, ce qui est en accord avec les données de la littérature.
Les données de la littérature (12; 13; 14; 15) révélent que la maladie cceliaque est deux a trois fois plus fréquente
chez les femmes.

L’efficacité du RSG sera jugée sur une amélioration clinique et biologique franche dans les trois mois suivant la
suppression du gluten de 1’alimentation, par la négativation des anticorps spécifiques et I’amélioration histologique
avec repousse villositaire sur la biopsie de controle réalisée apres 12 a 24 mois de régime. 70% des patients ont une
amélioration clinique dans les deux semaines suivant I’introduction du RSG (16).

Dans notre série de patients on va étudier 1’effet du régime sans gluten sur les différents paramétres de la
maladie aprés une durée moyenne de 6,27 £5,725 ans.

Les manifestations cliniques révélant la maladie ceeliaque ont changé de profil au cours de ces 20 derniéres
années. Les signes digestifs sont représentés essentiellement par la diarrhée et les douleurs abdominales. La diarrhée
c’est le maitre symptome, elle est intermittente ou permanente, alternant avec des épisodes de transit normal ou
méme de constipation. (17)

Le RSG permet habituellement la diminution du syndrome de malabsorption, I’amélioration des symptomes
classiques (diarrhée, douleurs abdominales, ballonnements), I’anémie et les aphtes (18) ces données sont
comparables & nos résultats, on a noté une diminution des fréquences de tous les signes digestifs apres régime sans
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gluten, mais statistiquement ces différences ont été significatives (p<0,05) uniquement pour quelques variables a
savoir : la diarrhée, douleurs abdominales, anorexie, vomissements, nausées.

Le test T appliquer pour comparer les fréquences des signes extra-digestifs avant et aprés RSG montre qu’il existe
une diminution hautement significative des fréquences de la paleur cutanéo-muqueuse, de I’amaigrissement, une et
de I’ Asthénie et les signes articulaires.

Lorsque la maladie cceliaque se manifeste pendant I’enfance, cela peut entrainer un retard statural et I’incapacité
d’atteindre une masse osseuse maximale normale a I’Age adulte. Selon la littérature, le retard staturo-pondéral
n’attire I’attention vers une maladie cceliaque qu’entre 2 a 11,6% des cas (19) Dans notre étude, 53,8% cas de
retards staturo-pondéraux ont été retrouvés.

Le retard de croissance est rétrocédant généralement avec un régime alimentaire sans gluten (20) Ces données
sont comparables a nos résultats, 9 sujets avec 34,6% ont retrouvés une évolution de croissance aprés le RSG.

La disparition des troubles biologiques est plus lente que des signes cliniques et se fait en quelques mois (21) on
a noté une forte corrélation significative entre la durée du RSG et les perturbations biologiques et une diminution
des fréquences de ces perturbations apres la diete sans gluten mais ces différences sans non significatives.

Les anticorps anti-transglutaminases, anti-gliadine et antiendomysium de type IgA disparaissent apres un délai
de 2 & 30 mois si le régime sans gluten était bien suivi, sesmblent ne pas étre sensibles au régime (22)

Les anticorps anti-endomysium et anti-transglutaminase sont négatives chez sept patients sur huit sous RSG
strict selon (23) .Alors que dans notre étude on a enregistré une diminution non significative des fréquences de la
positivité des différents anti-corps spécifiques, cela peut s’expliquer par la mauvaise assiduité vis-a-vis du régime
sans gluten. Cette interprétation est confirmé par I’analyse des données des patients dont I’assiduité est bonne, mais
on n’a pas pu tester la significativité a cause du nombre limité.

La régression de I’atrophie villositaire survient aprés 6 a 12 mois de régime sans gluten (24) L’amélioration
histologique est la derniére a survenir ; elle est lente et progressive. La persistance d’une atrophie villositaire
proximale ne signifie donc pas de facon absolue une résistance au régime. Cependant, méme lorsque le régime est
bien suivi, une atrophie villositaire partielle peut persister jusqu’a 35% des cas.

Dans cette série apres le suivi d’un régime sans gluten pondant une durée moyenne de 6,27 +5,725 ans on a noté
une augmentation des fréquences de I’atrophie villositaire totale et subtotale et une diminution de I’atrophie
partielle, ces différences sont non significatives. Néanmoins une apparition d’un groupe de 5,3% patients avec une
mugqueuse normale a été observée.

Les résultats de notre étude ont montré que 13 patients sur 35 ont une bonne assiduité vis-a-vis de leur régime. Par
contre, 22 patients ont une assiduité moyenne ou mauvaise. Ce qui traduit les résultats non significatifs de la
diminution des fréquences de plusieurs parametres aprés RSG et donne une idée sur la difficulté du suivi de ce
régime en pratiqgue malgré la simplicité de son principe sur le plan théorique. En plus ces résultats prouve que
I’exclusion du gluten doit étre stricte.

Les résultats non significatifs peuvent s’expliquer par la mauvaise assiduité vis-a-vis du régime, et confirmé par
I’étude des différences des fréquences chez les sujets dont ’assiduité est bonne, dans ce groupe on a observé une
nette diminution des fréquences de tous les grades.

L’anémie, selon la littérature (25 ; 26), est un signe de malabsorption associé a la maladie ceeliaque, s'est avéré la
manifestation extra intestinale la plus commune de la maladie cceliaque, et souvent sa manifestation clinique
primaire (27; 28).ces données confirment son pourcentage élevé noté dans cette étude 80%.

Cependant, des études ont montré que 78% des adultes ont été guéri de I'anémie en étant traités seulement avec

un régime sans gluten (29). Puisque I'intestin gréle proximal est le site prédominant de l'inflammation et également
le site de I'absorption du fer (on observe une hypoferritinemie dans nos résultats 40%), l'association de la maladie
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ceeliaque a l'anémie est bien établie (30; 31; 32). En effet on a noté une diminution des fréquences de ’anémie de
80% a 66,7 % apres le suivi du RSG, mais le test T révele que cette diminution est non significative.

Des manifestations neurologiques isolées peuvent rarement étre révélatrices de la maladie cceliaque (33). Le
plus souvent, les manifestations neurologiques sont associées a d’autres manifestations digestives ou extra-
digestives. Selon Fernandez et Bouhnik et al (34; 35) cela toucherait 5 & 8% des patients. Ce qui est comparable a
nos résultats on a observé 5,7% de survenue de pathologies nerveuses. Aprés RGS on a noté une diminution non
significative de ces fréquences.

L’association maladie cceliaque de 1’adulte - diabete insulinodépendant est fréquemment rapportée (36; 37) M. nos
résultats confirmes ces données on a noté la présence du diabéte type I, cirrhose du foie et de la thyroidite avec les
pourcentages de 8,6%, 8,6% et 5,7 respectivement.

Le RSG doit étre préconisé a vie, en particulier chez 1’adulte, car il prévient en partie le risque de complications
malignes (38) osseuses (39) ainsi que la survenue de maladies auto-immunes (40).

L’effet protecteur du régime sans gluten vis-a-vis de la survenue de complications malignes, en particuliers les
lymphomes intestinaux & été clairement suggérée par une étude britannique portant sur 210 adultes atteints de
maladie cceliaque (41) Le risque global de lymphome est significativement plus faible au bout de 5 ans, chez les
ceeliaques suivant un régime sans gluten strict que chez ceux ne suivant aucun régime ou simplement appauvri en
gluten. Dans notre étude on n’a pas observé I’apparition d’autres complications ou pathologies ni une augmentation
des fréquences des maladies déja présentes auparavant. On a noté la présence du lymphome chez 2,9% des sujets
avant RSG et apres le suivi de ce dernier on a observé son augmentation & 3%, statistiquement cette différence est
non significative (p<0,05). On peut donc conclure I’effet protecteur du RSG dans la maladie cceliaque.

1. CONCLUSION :

Cette étude confirme la prédominance féminine dans la maladie cceliaque, et démontre clairement 1’effet
thérapeutique du régime sans gluten sur les parametres cliniques, para-cliniques et morbides de la maladie
ceeliaque de I’adulte dans la population de I’est algérien.

On a noté une diminution des fréquences des signes digestifs, extra-digestifs ainsi que les perturbations
biologiques et sérologiques, mais statistiquement ces différences ont été significatives (p<0,05) uniquement pour
quelques variables a savoir : la diarrhée, douleurs abdominales, anorexie, vomissements, nausées, paleur cutanéo-
muqueuse, amaigrissement, asthénie et signes articulaires.

La non significativité de la diminution des pourcentages des autres parameétres ainsi que 1’augmentation des
fréquences de I’atrophie villositaire totale et subtotale et la non significativité des tests de corrélation de Pearson
entre la durée et I’assiduité vis-a-vis du régime sans gluten d’un coté et les fréquences de la plupart des différents
paramétres de la maladie de I’autre coté, traduisant la mauvaise assiduité vis-a-vis du RSG de la plupart des patients
recensés, et montre que I’exclusion du gluten doit étre stricte pour avoir une amélioration significative de toutes les
manifestations associées a cette maladie.

Apres RSG la stabilité des fréquences du diabéte de type 1 et du lymphome ainsi que la non apparition d’autres
complications a long terme prouve |’effet protecteur de cette dicte.
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