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Introduction

Introduction

La maladie cceliague (MC) est une entéropathie @iera composante auto-immune
dont on connait de mieux en mieux les multipleages cliniques (MALMUT et CELLIER,
2010) mais son étiopathogénie est complexe et desszd’ombre demeurent actuellement
(MERESSEet al.,2012). La maladie cceliaque est en train de vimeerévolution susceptible
de changer nos pratiques. Si les formes typiques lsien connues et diagnostiquées, les
données obtenues par les études de dépistagdeshsujets a risque et dans la population
générale, démontrent que la plupart des sujettttprésentent des formes atypiques ou
latentes. La prévalence de la maladie cceliague wiapopulation en bonne santé varie entre
environ 1 pour 100 et 1 pour 300 dans la plus grapdrtie du monde. Le rapport
homme/femme est de 2 : 1 (B&t al, 2012).

Actuellement, la maladie cceliaque s’avere se plaeerdevant de la scene des
maladies chroniques. Elle n'est pas une maladigapégie rare mais son épidémiologie est
encore loin d’avoir livré tous ses secrets (LAMIREAt CLOUZEAU, 2011). Elle est
désormais rangée parmi les maladies fréquentehdatitoutes les classes d’age et toutes les
régions du monde. Les études épidémiologiques dmsdwlans les régions du monde
présumeées épargnées par la MC et comprenant ldrid/Asie et '’Amérique du Sud,
montrent que la prévalence de la maladie y étatsi sous-estimée (GUJRALal.,2012).

La MC est considérée comme un probleme de santépamégligé, contribuant de
facon non négligeable a la morbi-mortalité des gsuenfants a travers le monde. Environ 2,2
millions d’enfants de moins de cinq ans souffrindiactuellement de MC non diagnostiquée,
et autour de 42 000 déces de jeunes enfants paowamaient encore étre dus a la MC
(BYASS et al.,2011).

A I'échelle Algérienne, aucune étude n’a précise gour la prévalence globale de la
maladie cceliaque et les chiffres disponibles sbigraus a partir d’études épidémiologiques
partielles dans certaines régions du pays. Ceg&toik concerné les formes symptomatiques
dites de présentation clinique « classique » & sban syndrome de malabsorption et de
signes digestifs a des degrés variables.

Les travaux effectués sur I'Est Algérien montreneé da prévalence de la MC dans la
commune de Constantine est de 0.97%. (BOUASLA, 208 est de 0,25 %o dans la ville
de Jijel, 0,3 % a Batna, 0,88 % a Khenchela, 1,&%&uelma et 1,7 % a Mila
(BENATALLAH, 2009).
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Introduction

Dans une étude menée par KITOUNI et al entre 20@DE0 a Constantine, ils ont trouvés
gue cette maladie est tres fréequente chez les tdjabé de type 1 adulte. La prévalence
calculée est de 15.57 % (KITOUNI et al., 2013).

La prévalence de la MC symptomatique égalementéalisur la seule wilaya d’Oran au
31/12/08 était de 110 MC pour 100 000 enfants densnde 15 ans (soit 1 MC pour 909
enfants) (BESSAHRAOUI et al., 2011).

La distribution de la MC a travers le monde semd@ir suivi I'évolution des
habitudes alimentaires des populations (consommat® blé, introduction précoce et en
quantité de gluten dans I'alimentation des nousris} et les flux migratoires (GUJRAdL al.,
2012). L’Algérie, fait partie des pays qualifiés type céréalier a blé (FAO, 2009) ; le gluten

est, ainsi, présent dans de nombreuses préparatiorentaires algériennes.

Le traitement de la maladie caeliaque, donc baséadliététique, a jusqu’a nos jours,
consisté en |'éviction totale du gluten contenusdeartaines céréales, essentiellement le blé,
le seigle, lI'orge et l'avoine, du régime alimentai(SCHMITZ, 2011). La régression des
signes cliniques et histologiques sous régime garen est démontrée lorsque celui-ci est
observé de facon stricte et sans retard. Ce régiemmettait de réduire l'incidence des
complications carentielles et malignes (lymphomegestifs) (ESPINOet al, 2011 ;
FASANO et CATASSI, 201p Cependant, les céréales, surtout le blé, occupenplace tres
importante dans 'alimentation de la populatioréailgnne. Ceci rend I'observance du régime
sans gluten, quoique faisable, difficile dans frantation des malades cceliaques. Cette
difficulté tient a un recours a des produits saluseg colteux et assez peu disponibles, peu
diversifiés en égard au mode alimentaire tradi(BENATALLAH, 2009).

L'objectif de cette étude est :
- De déterminer I'importance de la maladieeliague dans la commune de Tébessa et

'ampleur de cette maladie par rapport aux autilesgges et intolérances alimentaires;

- Evaluer I'état nutritionnel et sanitaire de la plgon cceliague de la commune de

Tébessa ;

- Déterminer la diététique associée a cette malatis th commune de Tébessa.
- Approcher la disponibilité et la diversité des pritsl sans gluten dans la commune de

Tébessa.
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DONNEES BIBLIOGRAPHIQUES
l. GENERALITE SUR LA MALADIE COELIAQUE

La maladie cceliaque, dite aussi entéropaitnigluten, est un trouble digestif chronique
touchant la partie des intestins qui absorbe |€néhts nutritifs, soit l'intestin gréle
(BAILLARGEON, 2006). Elle s’apparente moins auxeafjies alimentaires qu’aux maladies
auto-immunes, auxquelles elle est fréquemment BEssodNéanmoins, son expression
strictement dépendante d’'une exposition au glutefai une exception parmi ces maladies,
puisqu’elle est la seule pour laquelle un factewrirennemental clé a été identifieé (CERF-
BENSUSSAN et JABRI, 2001).

La physiopathogénie de la maladie cceliaque comporteffet complexe entre les facteurs
environnementaux, génétiques et immunologiques (KAGF, 2007 ; BRIANEt al, 2008 ;
TKOUB, 2008). Il s’agit d'une hypersensibilité gluten, une protéine retrouvée dans
presque toutes les céréales (blé, seigle, organgvdMELANCON, 2008). Elle est la
conséquence d'une réponse immunitaire anormale s pretéines chez des sujets
génétiquement prédisposés (PETER et GREEN, 200ATUCHANSKY et al, 1999 ;
LAMIREAU et CLOUZEAU, 200§.

Elle se traduit classiquement par une atrophisiibire du gréle commencant au
niveau du gréle proximal, et pouvant s'étendre aosalité, régressive apres exclusion du
gluten des principales céréales (FOURNET, 2003QTEt al.,2001 ; MOUTERDEet al,
2008).). Cette atrophie villositaire est responsalfun syndrome de malabsorption
d’intensité variable, ce qui entraine des carermestléments nutritifs et des symptémes
intestinaux tels que la diarrhée (BAILLARGEAN, 2006

I.1. Historique

La premiére description de la maladie cceliaque datéa seconde moitié du®Tf
siécle aprés Jésus-Christ, par Aretaeus de Cappadoat les écrits furent traduits du grec et
édités par Francis Adams en 1856.

En 1888, Samuel Gee reprend la description de tholmmie en observant plusieurs cas
clinigues chez des enfants (GEE, 1888). Il parletrdéement diététique avec un régime
pauvre en aliments a base de farine.

On lui attribue traditionnellement la découverte ldemaladie, c'est ainsi que la maladie

cceliaque est également connue sous le nom de dimdRGEE ».
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Au début du XXéme siecle, FREDERIC STILL obserue des hydrates de carbone
sont bien moins tolérés que les graisses, et mairé918, I'effet particulierement néfaste du
pain chez les malades cceliaques. En 1950, le daisICKE a démontre dans sa these que
I'état des enfants cceliaques s’améliorait de fegectaculaire grace a I'exclusion de toutes
les farines de seigle et d’avoine de leur aliméma{DICKE et al, 1953). Le caractere
toxique du gluten chez les patients ceeliaqueseseaite confirmé par ANDERSON (1960).

En 1954, I'histologie du duodénum chez le sujetiatpeé est décrite par Paulley
(PAULLEY, 1954).

Les facteurs de prédisposition génétique HLA-D ED®8) sont démontrés grace aux
travaux de HOWELLet a.(1986), et décrits par SOLLID en 1989 (SOLLébDal.,1989).

Les cing stades d'atteinte de la muqueuse somtisigfar Marsh en 1992 (MARSH,
1992).

Le développement de I'endoscopie digestive ettleted immunologiques permettront
ensuite de préciser la physiopathologie de la nalMOUTERDE-et al, 2008).

I.2. Formes de la maladie cceliaque

Cing phénotypes de la maladie sont identifies (ROMTet al, 2006 ; SCHMITZ, ;
SCHMITZ et GARNIER-LENGLINE, 2008) :

* Forme Classique :patients présentant des signes et des sympténmmesldbsorption
ou de malnutrition.

 Forme pauci-symptomatique ou atypique : ke représente la majorité des cas
diagnostiqués chez le sujet adulte, soit plus dé 86s cas. Les sujets présentent des
symptémes digestifs mineurs et des symptémes exgatinaux.

 Forme asymptomatique ou silencieuse : ette forme est caractérisée par des
sérologies positives et une atrophie villositaieeséverité variable. Des études sur les
effets d’'un régime sans gluten chez des patientm@®matiques au moment du
diagnostic ont cependant montré une amélioratioledequalité de vie (NACHMAN
et al., 2009), ce qui peut renforcer la décision de paursde régime a long terme
(LINDFORSet al., 2011).
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 Forme Latente : patients qui sont asymptomatiques, les sérologastipes sont
isolées et la muqueuse intestinale étant morphgleghent normale avec parfois
seulement une augmentation de la proportion dephpytes intra-épithéliaux. Le
malade est bien porteur des genes HLA DQ2/DQ8.

* Forme Réfractaire: malades cceliaques ne répondent pas a un régimeylséas et

sont sujets pour développer une duodéno-jéjunteildcérative ou des lymphomes.

Tableau 1 : les différentes formes cliniques dedliérance au gluten. (FASANO, 2005).

Formes cliniques Signes| Auto- anticorps Atrophie Marqueurs
cliniques villositaire géneétiques
Symptomatiques + + + +
Pauci-symptomatiques + + + +
Asymptomatiques - + + +
Latentes - + - +

1.3. Epidémiologie

La maladie cceliaque (MC) est une entéropathie-iautaune, aux manifestations
clinigues variées, qui se traduit par une atroplilsitaire secondaire a une réponse
immunitaire inappropriée induite par la gliadine #ié et les prolamines apparentés,

survenant chez des sujets géenétiquement predis(®S&sJON et al., 2013).

Dans le passé, la maladie cceliaque était considé@m@ene une maladie rare, limitée
presque exclusivement a la population européennauetenfants. La reconnaissance du
mécanisme auto-immun et la mise en évidence d'anticorps spécifiques, notamment les
anticorps anti-transglutaminase, ont bouleverséal’part la vision épidémiologique de la
MC, et d'autre part son approche diagnostique. Emtrant que les formes atypiques ou
latentes étaient beaucoup plus nombreuses, ce®emmmt fait passer la MC du statut de
maladie pédiatrique rare a celui de pathologieueade a tous les ages mais avec une certaine
préférence pour le sexe féminin (ratio hommes /nfies = 1:1,5-2) (LAMIREAU et al.,
2013 ; CATASSI et al., 2014).

iy
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En paralléle des études épidémiologiques, le cdardmp I'iceberg de la maladie cceliaque
» s'est développé. Car malgré une croissance centi@ nombre de cas de maladie cceliaque
découvert grace aux symptdmes est bien inféridarpgévalence globale citée ci-dessus. Un
pourcentage d'environ 70 a 80 % des cas échappeliagnostic (la partie de l'iceberg qui se
trouve sous l'eau), notamment a cause de symptpaseslairs ou inexistants, entrainant des
risques de complications ultérieures dues a l'afesdiun traitement diététique de la maladie
(CATASSI et al., 2014).

En Italie et en Europe, considérées comme le berdeda recherche sur cette maladie, la
fréquence moyenne de la maladie ceeliaque a étéelopg sous-estimée, avoisinant 1% dans
la population générale (LAMIREAU et al., 2013).

Dans les pays en développement, la réalité épidégiime est encore beaucoup
plus inquiétante que dans le reste du monde. Tabordl, on a mis un terme a l'idée recue
selon laquelle la maladie cceliaque concerneraittateait les Européens : car une fréquence
similaire de la maladie (environ 1l %) a été détectlans les populations de ['Afrique
(CATASSI et al., 2014).

La prévalence de la maladie cceliaque varie d’'urs @ayautre en raison des facteurs
géneétiques et environnementaux (LIONETTI et CATASSI11).

Des études ont montré que le nombre de nouveauwtechkC pendant une période spécifique
dans une population donnée (I'incidence) est ermamgation (en Amérique du Nord et en
Europe) (CATASSEt al, 2010).

La MC est souvent associée a d’autres patholoijiegjste un risque accru chez les
patients atteints de diabéte type 1, chez lesrgatateints de maladies auto-immunes, et chez
les apparentés au premier degré qui représentgmblpe le plus a risque (LAMIREAU et
al., 2013).

l.4. Facteurs de risques

1.4.1. facteurs génétiques

La maladie cceliaque est une pathologie multifaglieri Sa survenue dépend
obligatoirement de I'exposition orale au gluten,isnaussi de facteurs complémentaires
comme la prédisposition génétique. Les genes nagiprédisposition sont localisés dans le
systeme HLA de classe Il qui incluent DR, DQ et 8F le bras cours du chromosome 6
(BERREBI, 2006) (figure 1).

oy
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Plus de 90% des patients atteints de maladie caeliagpriment une molécule du
systeme HLA de classe Il de type DQ2 (ou plus ram@nDQ8 chez 5 a 10% des cas)
(CELLIER, 2005), alors que cette molécule n'ess@née que chez 20 a 30 % des sujets sains
(MOODIE et CICLITIRA, 2001). La présence de cesugres ne signifie pas, pour autant,
étre porteur de la maladie (SOLLID, 2005) car imtsretrouvés chez environ 30 % des
individus dans la population générale (ROUJ€&INI.,2011).

La recherche suggéere que, bien qu’ils soient démaits clés pour la pathogenese de la
maladie cceliaque, les haplotypes HLA a eux seulsresponsables d’environ 35-40% de la
prédisposition génétique (ABALR al.,2011).

Certaines études suggérent que des alleles dgitmrELA autres que DQ2 et DQ8
participent au risque de MC. Le nombre importamtsdia région HLA du chromosome 6 de
genes impliqués dans I'immunité lui conferent uieiiét tout particulier.

Les génes de la cytokine inflammatoire TNF (MCMANWS al., 1996) et des
protéines de stress cellulaire MICA (FERNANDE#al.,2002 ; BOLOGNESEt al.,2003)
font partie des genes candidats souvent évoqués.

Cependant, le role de certains genes est parfoestsmé en raison du phénomeéne de
déséquilibre de liaison (LOUKA et SOLLID, 2003).

La question reste sans réponse a ce jour car dsaétudes de cohortes plus larges n'ont pas
retrouvé de lien statistiquement significatif erhales du locus DQ (VAN BELZEMNet al.,
2004 ; LOUKAEet al.,2003).

Hormis le complexe HLA, il existe un exemple prat@er dans l'apparition de la
maladie. Il s’agit du gene CTLA-4, codant pour l@tpine 4 associée au lymphocyte T
cytotoxique, porté sur le chromosome 2. La protéinest impliquée dans la régulation et
I'activation des lymphocytes T. Le polymorphismes dgnes codant pour l'interleukine 10
(IL 10), les TNFe et le TGF-3 intervient aussi dans la maladie. ihesrleukines IL-10, aux
propriétés anti-inflammatoires, seraient moins pited chez un patient atteint de la maladie
cceliaque que chez un individu sain. Ce facteurrpguaugmenter la gravité de la maladie
(ROSTOMEet al, 2006).
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(ROUJONEet al.,2011).

]



Données bibliographiques

[.4.2. Facteurs environnementaux

L’'agent exogene est le gluten, compbgantéique des farines de blé, de seigle,
d’orge et d'avoine. Les produits toxiques au calgda MC sont les fractions prolamines de
gluten : gliadines (blé), sécalines (seigle), hovele (orge) (avoine) (CROWE, 2008). Les
fragments immunogéniques sont caractérisés parrieliesse en glutamine et en proline
(BEBONNE et THIERRY, 1998 ; MOUTERDE etl., 2008). Ces acides aminés conferent
une résistance a la dégradation enzymatique d'anie(polypeptides riches en proline) et
forme un substrat idéal pour la désamination pdralasglutaminase tissulaire (polypeptides
riche en glutamine) (LERNER, 2010).

D'autres facteurs environnementaux probablemesectiigiux, viraux et/ou bactériens
encore mal connus, sont susceptibles, de déclefipdrase active de la maladie (STENNE
et al., 2006). Ces infections intestinales virales (ad@ns, rotavirus) augmenteraient
'expression d’'HLA DQ et la concentration de langglutaminase tissulaire (CELLIER, 2005
; MOUTERDEg&t al, 2008).

D'autres facteurs pourraient aussi avoir un r@ealdrée de l'allaitement, le moment de
l'introduction des céréales dans l'alimentation rdhwrrisson et la quantité de céréales
consommeées, mais rien n'est encore prouvé (PETEREEN, 2007).

Chez les adultes, la maladie est parfois déclengie#eun stress physique (chirurgie,
grossesse, accouchement, infection virale) ounessemotionnel intense (MARIE, 2005).

1.5. Physiopathologie

Les phénoménes responsables des Iésions intestisaihd principalement dus a la
rencontre entre un antigene alimentaire, le gletdas prolamines apparentées, et un individu
génétiqguement prédisposé (CELLIER, 2005 ; BOITAROQS).

Les peptides ayant accés aux tissus dhiéépux peuvent interagir avec les cellules
immunitaires. Le mécanisme de la maladie est cotpmes deux voies: une liée aux
lymphocytes T immunité acquise et l'autre liée iatérleukine 15 (IL-15) mettant en jeu
limmunité innée (PINIER, 2008).

2



Données bibliographiques

Lors de la digestion, la gliadine passe la bar@githéliale. Cet antigene est reconnu
par les anticorps anti-endomysium (figure 2). Cesnigrs sont aussi dirigés contre une
protéine de la matrice extracellulaire qui estrensglutaminase tissulaire. Celle-ci est une
enzyme ubiquitaire libérée par les macrophagesse¢mtérocytes. Dans lEmina proprig la
gliadine forme donc un complexe avec la transglutase qui déamide certains résidus
glutamine de la gliadine. L'activation cellulaire premiere Iésion immunopathologique,
siegerait dans le chorion et non pas dans l'épithélLes complexes transglutaminase-
gliadine déamidée sont captés par les macrophdges eellules dendritiques porteurs de
I'HLA-DQ2 ou HLA-DQS.

Le complexe transglutaminase-gliadine déamidéeyamés de classe Il du HLA est
ensuite présente aux lymphocytes T CD4+ spécifigliechorion, qui vont étre activés. Les
lymphocytes T CD4+ vont activer le récepteur dalhe T (RCT)a/p et induire une réponse
en cytokines de type Th2 avec sécrétion d'inteitmsgk Cette réponse entraine la production
d'anticorps anti-gliadine et anti-transglutamingse stimulation des lymphocytes B et des
plasmocytes. Des cytokines pro-inflammatoires sefjee TNFea et interférons sont produites
par les lymphocytes CD4+. Elles peuvent activer dgsphocytes intra-épithéliaux
cytotoxiques CD8+ et recruter des cellules inflartoinas comme les polynucléaires
neutrophiles, les macrophages ou les monocytes. lésens entérocytaires en sont la
conséguence. Les macrophages vont synthétiser éedloprotéines qui vont déstructurer la
matrice extracellulaire. Les fibroblastes permdttdfaugmentation de I'expression
entérocytaire des antigenes HLA-DR par amplificati@ la production de transglutaminases.
L'architecture de la muqueuse entérocytaire estifréedil s'en suit I'atrophie villositaire et
I'hypertrophie des cryptes (BRIANL al, 2008 ; TKOUB, 2008 ; DI SABATINO, 2012).

|
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Figure 2 : Les processus physiopatholgiques dealadie coeliaqu(BETHUNE, 2008

[.6. Symptomatologie

La maladie ceeliaque se manifeste cliniquement ¢lenfanconstante et variable, il ¢
donc peu aisé de définir un tableau symptomatigpte. Il existe une grande variété
symptdmes et des manifestations e-intestinales (GREEMt al. 2007; LUDVIGSSON et
al.,, 2012 ; FERGUSONet al. 1993 ; GREEN, 2005)ll ne s’agit pas seulement d’'u
maladie intestinale, mais bien d’'une maladie r-systémes (SOLLID 2002 ; MURRAEet
al. 2003).

Chez le jeune enfant, les symptomes apparaissantadit plus téique I'introduction de
céréales est précoce. Le diagnostic est donc pemdt 2 ans, suite a une cassure

I'évolution staturopondérale de I'enfant, associée a des symptomestdiy(vomissement
douleurs abdominales). Parfois, les symptémes plus ténus, dans ce cas, les bil

sérologiques aident au diagnos
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Chez I'adolescent et I'adulte, le diagnostic essgifficile pour le praticien, car la
symptomatologie digestive est tres variable (digrh constipation, vomissements,
flatulences, douleurs) et parfois mal interprétégndrome de malabsorption, diarrhée

tropicale ou intolérance au lait de vache).

A cela s’ajoutent possiblement des symptémes éxtestinaux apparemment non
reliés (retard pubertaire chez l'adolescent, angaséhénie, atteintes osseuses et dentaires,
atteintes cutano-muqueuses, troubles endocrinieesropathies, troubles de la fertilité,
ménopause précoce) (MALMU@t al., 2009). Les patients présentent aussi fréquemment
des troubles de I'hnumeur comme l'irritabilité oudé@pression.

1.7. Diagnostic

La diversité de symptdomes représente un défi pesirpraticiens qui ne sont pas
familiers avec la maladie cceliaquddans la pratique, le diagnostic de maladie cceliaque
repose sur des biopsies intestinales et la préssmueomitante d’une sérologie positive (
SMECUOL et BAI, 2011). Le recours aux tests sggmjues est le premier test a effectuer
lorsque I'on soupgconne une maladie cceliaque. khestellement recommandé de chercher les
anticorps antitransglutaminase et anti-endomysiemtssou conjointement dans le bilan d’'une
maladie cceliaque. Le recours aux anticorps IgQ@kendine est préconisé en cas de déficit en
IgA (2 & 3 % des cceliaques) et chez les patientaales de 18 ans (HILL, 2005Des tests
basés sur la détection des anticorps antigliadéamitiée avec une trés bonne sensibilité et
spécificité sont en cours de développement (SUEA&L., 2006 ; LIU et al., 2007). Des
études ont portés sur des tests plus pratiques eotem tests sérologiques salivaires
(OCMANT et MASCART, 2007)ou les tests réalisables au doigt ( RAIV#D al., 2006)
basés sur la détection des anticorps antitransginése (DE CHAISEMARTINet al., 2008).

Les sensibilités et les spécificités respectivesadetests sont détaillées dans le (Tableau 2).

|
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Tableau 2 : Sensibilité et spécificité des testmlagiques (BAILLARGEON, 2006;
DOUCET, 2008).

Valeur Valeur
Sensibilité | Spécificité  prédictive prédictive
positive négative
Anti-gliadine 75-90 % | 82-95% 28-100 % 65-100 %
Anti-endomysium 85-98% | 97-100 % 98-100 % 80-95 %
Anti-transglutaminase|  90-98 % | 94-97 % 91-95 % 96-98 %

Naturellement, le résultat de ces tests dépenliméntation. Le patient doit suivre un
régime a base de gluten pour obtenir un résultsitipdl faut donc décourager les patients
d’adopter une diéte sans gluten avant d’avoir dguibstic pour éviter les résultats négatif. De
facon générale, quatre tranche de pain par joudgemuatre a six semaines suffisent pour
produire un résultat positif chez un patient att¢iDOUCET, 2008). Si le test sanguin de
dépistage est positif, il convient de procéder a biopsie de l'intestin gréle pour confirmer
I'existence d’altération avant de commencer untdraént (PAREet al, 2005 ; BERRBI,
2005).

Les biopsies intestinales demeurent le test didgnesle plus sensible pour la maladie
ceeliague et représentent conjointement avec unelogér positive, I'étalon or pour
diagnostiquer cette derniere (DOUCET, 2008). Dexpdies multiples seront faites sur la
seconde ou troisieme partie du duodénum. L’endascest devenue la méthode la plus
commode pour effectuer des biopsies dans la mugudriBintestin gréle (capsule de Crosby)
(CHYDERIOTIS, 2008). Elles peuvent étre obtenuesgraloscopie au niveau du segment
distal du duodénum, en utilisant une sonde de Rabifa capsule de Crosby (PARIE al,
2005).

Au plan histologique, les lésions intestinales prahent logiguement dans la partie
proximale de lintestin gréle, site ou les prot&imen digérées du gluten peuvent entrer en

contact avec la muqueuse et stimuler la réponsaimem
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La classification de MARSH (MARSH, 1992), modifigegar OBERHUBER et al.,
(OBERHUBER et al., 1999), reconnait désormais, a coté des lésiongreg\classiques
d’atrophie villositaire totale (MARSH llic), desdiéns d’atrophie villositaire partielle, voire
chez certains patients des lésions subtiles sengégua une augmentation de la taille des
cryptes et du nombre des lymphocytes intraépith@lmARSH 1), celle-ci pouvant méme
étre isolée (MARSH I). Cette classification de MARS été prise en compte dans la
définition des difféerentes formes de maladie coakadhinsi, les formes latentes, détectées
chez des sujets a risque par les tests sérologigars des formes asymptomatiques et sans
atrophie villositaire mais souvent associées a umgmentation des lymphocytes
intraépithéliaux (MARSH I) (ROSTONMt al., 2006). Apres une abstinence en gluten de 6 a
12 mois, les anticorps IgA dirigés contre la mumgedisparaissent (MELANGCON, 2008),
mais malheureusement, ils ne constituent pas uet rexact de I'observance d'un régime
alimentaire (PAREet al, 2005).

Il n'est pas indispensable de pratiquer une deuxibropsie apres traitement chez la
plupart des patients qui répondent de manierefaistimite a un traitement spécifique ; celle-ci
ne devrait étre effectuée que chez les patients @ave premiéere biopsie et une sérologie non
concluantes (p. ex. avec une entéropathie séramépatu chez des patients qui sont au
bénéfice d’'un régime sans gluten strict mais qurégpondent pas au régime (CATASSI et
FASANO, 2010).

La Société Européenne de Gastroentérologie, Hi@p@oet Nutrition pédiatriques
(ESPGHAN) a publié de nouvelles recommandationsr geudiagnostic de la maladie
cceliaque, qui remplacent celles de 1990 (SCHIBLIal., 2013). Le groupe d’expert de
TESPGHAN est d’avis que sous certaines conditidagprobabilité d’un diagnostic correct
est tellement élevée gue la nécessité de biopsigsfre discutée. Dans ces cas, les prémisses
suivantes devraient étre respectées:

* Anamnese et présentation cliniques typiquesdgrstclinical suspicion»).

» Anticorps anti-transglutaminase tissulaires (tlp@) : élévation >10 x la norme (Cette
valeur numérigue dépend de la méthode d’analysdeeféquipement utilisé: Le cut-off
recommandé de > 10 fait actuellement I'objet d’éhede européenne multicentrique).

* Anticorps anti-endomysium (EMA-IgA) pathologiqu@keterminés dans un deuxieme

spécimen sanguin, afin d’éviter d’éventuelles ceitns de tube).

=
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» Mise en évidence d’'une prédisposition génétidiieA DQ2 et/ou DQ8 positifs). L'absence
de prédisposition génétigue soulevera de sérieuntedosur le diagnostic et rendra

indispensables des biopsies.

1.8. Maladies associées

Une maladie cceliaque non soignée entrétrephie des villosités ou de la surface des
muqueuses de lintestin gréle, avec comme conségugne les nutriments ne sont pas
absorbés en guantité suffisante et que des car@ece®ent survenir (carence en fer, acide
folique, calcium, zinc et carence en vitamines)m@ee la muqueuse de l'intestin gréle est
abimée, une intolérance au lactose peut survemiaeiléle de la maladie cceliaque.
Une fois que la muqueuse intestinale s’est entienémemise apres I'observation d’'un régime
sans gluten, quelques patients parviennent a nauaedigérer le lactose en quantité plus

importante. Chez les autres, l'intolérance au Eetdemeure.

En raison des facteurs génétiques a l'origine dmadéadie cceliaque, celle-ci se voit
associée de maniére statistiguement significatidéaatres maladies auto-immunitaires, les
plus documentées étant le diabéte de type 1 einddadies de la thyroide. La dermatite

herpétiforme est une forme cutanée de maladie goelia

1.9. Complication

Lors de la maladie cceliaque, on rencontre de nambgse complications. La
malabsorption entraine des complications carestielélles que le déficit en calcium et en
vitamine D entrainant une ostéopénie, qui doit &ysitiquement étre  diagnostiquée.
L'augmentation du risque de tumeurs malignes couhesdymphomes intestinaux de type T,
des carcinomes épideriies ORL et de |'cesophage et I'adénocarcinome (i} grésein et
des testicules, sont dus a un diagnostic tardibdealadie ou a une mauvaise observance du
régime sans gluten. L'apparition de sprue réfrestai’'est-a-dire la persistance d'atrophie
villositaire aprés un régime sans gluten d'une euwe six mois, est un mauvais pronostic
(Rubio-Tapiaet al. 2009). Elle est due a une anomalie phénotypiqueadtculaire évoluant
vers un lymphome invasif dans 30% des cas et vedgoées dans 50% des cas (CELLI&R
al., 2002). La survie globale a 5 ans des maladesrantiifie maladie cceliaque réfractaire est
de 70% (RUBIO-TAPIAet al.2009).

5,
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Il. PRISE EN CHARGE INITIALE ET SUIVI DE LA MALADI E COELIAQUE

La prise en charge initiale de la maladie cceligd€) comprend la réalisation d’'un
bilan clinique et biologique complet a la recherdeesignes de malabsorption et de maladies
autoimmunes associées, l'instauration d’'un régiams gluten (RSG), la mise en contact avec
un diététicien spécialisé dans la MC et avec usedtion locale de soutien aux malades
ceeliaques, l'instauration d’'un suivi régulier a doterme et I'organisation d’'un dépistage

sérologique chez les apparentés.

[I.1. Bilan clinique et biologique complet

Le bilan initial de la MC vise a rechercher une ababrption et d’éventuelles
complications comme |'ostéoporose et des maladiés-ienmunes associées. Il devrait étre
réalisé avant de commencer le RSG chez tous léntmthez lesquels le diagnostic de la
MC, basé sur la présence d’'une atrophie villogtau niveau des biopsies duodénales et la
positivité d’anticorps circulants spécifiques deMC, vient d’étre poseé.

Il comprend, un examen physique avec évaluatiostatut nutritionnel et d’éventuels
signes de complications ou des maladies autoimmasgsciées, des tests biologiques a la
recherche de carences (hémogramme, bilan ferriqua, sérique de folates et de vitamine
B12, calcémie, phosphatémie, magnésémie, zincugerigux d’albumine sérique), dosage
pondéral des immunoglobulines a la recherche dédicitlen IgA qui touche 4 % environ des
patients Cceliaques, bilan hépatique ('augmentadies transaminases est retrouvée chez la
moitié des patients cceliaques), bilan thyroidieBHT anticorps antithyroide) et détection
d’auto-anticorps (antinucléaires, anti-tissus) aeeherche d’'une thyroidite auto-immune ou
d’autres maladies auto-immunes parfois associ€les MC, et ostéodensitométrie osseuse

pour détecter une éventuelle ostéopénie ou ostespdMATYSIAK-BUDNIK et al.,2006).

[I.2. Instauration du traitement : le régime sansgluten
[1.2.1. Le principe du RSG

Le RSG consiste a supprimer de I'alimentation feasngrédients contenant I'une des
céréales toxigues, le blé, le seigle et I'orgea stibstituer d’autres céréales, en particulier le
riz et le mais. Il est admis que l'avoine n'est p@adque pour 95 % des patients cceliaques
mais il existe néanmoins un petit sous groupe (S@opatients pour lesquels I'avoine peut
étre nocive (CATASSEt al., 2005 ; PULIDO, 2009).Le RSG signifie une élimination

compléte du gluten de I'alimentation car mémestdeEes peuvent étre toxiques.
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La dose quotidienne de gluten « tolérable » n’astggéfinie, elle varie sGrement d’'un
patient a I'autre, mais elle est certainement ba@sse, correspondant aux milligrammes de
gluten (10 a 100 mg) par jour, qui pourraient étcensommeés sans danger
( HISCHENHUBEREet al.,2006).

11.2.2. L'effet du régime sans gluten

Le but global du traitement dans la MC est de gmrldes symptdmes, d’obtenir une
régression des lésions muqueuses intestinales,od@ear les anomalies biologiques en
particulier la malabsorption et ses conséquendede @révenir le risque des complications
néoplasiques a long terme notamment celui de lymghiatestinal (CATASSé#t al.,2005).
Le régime sans gluten permet chez la grande majoeis patients la guérison des symptomes
digestifs (FARREL et KELLY, 2002) mais égalememnt fégression de manifestations
extradigestives telles que la déminéralisation uss¢BAl et al., 1997 ; MORAet al.,1999)
ou la cytolyse hépatique ( KAUKINERI al.,2002).

Ce régime ne permet pas de guérir des maladiesirantanes établies comme un
diabéte de type | ou les Iésions tissulaires au embru diagnostic sont irréversibles mais son
efficacité pour prévenir leur apparition chez lestignts symptomatiques a été montrée
(COSNESet al.,2008). Il permet aussi de prévenir I'apparitionng ostéopénie/ostéoporose
(BAI et al., 1997) et les complications malignes (HOLMESal., 1989 ; HAINESet al.,
2008).

La persistance d’'une augmentation des lymphodytesépithéliaux et souvent des
sérologies positives ne permet pas chez ces patilentonclure a une restauration complete
de la tolérance au gluten mais plutét au retous were forme latente de maladie cceliaque
nécessitant un suivi a long terme pour vérifiebdance de rechute ou complications
(MATYSIAK-BUDNIK et al., 2007). Dans cette étude, la majorité des sujestese
asymptomatiques malgré le régime normal avaient atmephie villositaire sévere tres
souvent associée a une ostéopénie, qui a conckstaurer un régime sans gluten.

En effet, bien que le risque de fractures, de carapbns autoimmunes ou malignes
chez les patients silencieux ne soit pas étabtigpéénent, la prescription d’'un régime sans
gluten est actuellement considérée comme nécessaimas d’atrophie villositaire pour en
réduire le risque potentiel. En I'absence d’atrephillositaire histologique (maladie cceliaque
latente), la prescription du régime sans glutendéiattue (MATYSIAK-BUDNIK et al.,
2007).
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I1.3. Traitements complémentaires

Il convient de compenser les carences, surtoutéutddu RSG. En fonction des
besoins, en plus du calcium et de la vitamine Dg sopplémentassions en fer, folates,
vitamine B12 ou vitamines liposolubles (ADEK), peétre indiquée(BAILLARGEON,
2006).De plus, au début du RSG, il peut étre utile ddosger un régime pauvre en lactose car
I'atrophie villositaire peut entrainer un déficih éactase de la bordure en brosse. En effet,
l'ingestion de produits laitiers peut aggraver sgmptdémes gastro-intestinaux en raison d’'un
déficit secondaire en lactase chez les maladesguek non traités et présentant des lésions
intestinales diffuses. Toutefois, la tolérance de produits est rapidement améliorée par le
RSG sauf s'il existe un déficit primitif en lactaagsocié. Ce régime peut étre abandonné, une
fois la muqueuse duodénale restauBRILLARGEON, 2006).

[I.4. Mise en contact avec une association de scerni aux malades cceliaques

L'adhésion aux associations des malades doit &musagée. Leur rble est de
soutenir, informer et défendre les malades ccelmgbbes aident les patients ceeliaques a
mieux connaitre leur maladie et a suivre le RS@eayeala mise a jour de la liste des produits
autorisés et a la diffusion de recettes culinaeass gluten. Elle offre aux patients un soutien
psychologique, indispensable en particulier danshise initiale de la maladie et de la mise

en place du RSG.

I1.5. Instauration d’un suivi régulier et notion de « résistance » au RSG

Apres le diagnostic de la MC, la premiére visitesd&vi devrait étre proposée dans les
3 a 6 mois suivant l'introduction du RSGABRIELE, 2006). Son but est de rediscuter le
RSG avec le patient et de le motiver quant a l@ssté de poursuivre ce régime, d’évaluer le
statut clinique et de vérifier son améliorationgdetrechercher d’éventuels signes cliniques de
complications de la MC et des maladies (auto-immassociées.

Cette visite devrait étre complétée d’'une consohatiététique dont le but est de
rediscuter les points pratiques du RSG, d’aboreleptoblemes de la vie quotidienne liés a ce
régime et d’essayer d’apporter les solutions geeklémes. La deuxieme visite de suivi sera
programmée 1 an environ apres lintroduction du REEtte visite est associée au premier
bilan de contrdle de l'efficacité du traitement. pariode de 12 mois environ est dans la
plupart des cas suffisante pour obtenir une régmssles anomalies histologiques,

sérologiques et des complications osse(GABRIELE, 2006).
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Le bilan comprend un examen cliniqgue, une endoscapec biopsies duodénales
destinées a I'examen anatomopathologique, et & ltilologique complet a la recherche de
signes biologiques de malabsorption et danticorgsecifiques de la MC. Une
ostéodensitométrie de contrle devrait étre réalidgez les patients qui ont présenté une
déminéralisation osseuse au diagnostic, elle njgs$ indiquée dans le cas d'une
ostéodensitométrie initiale normale. En I'absenicae amélioration clinique, histologique ou
biologique apres 6 a 12 mois de RSG, les principedeises de la « non-réponse » au RSG qui
devraient étre envisagées sont un diagnostic ercot@@mauvaise observance, la présence de
pathologies associées, et I'apparition des comica graves de la MC, type lymphome
intestinal ou sprue réfractaire (MATYSIAK-BUDNIKet al., 2006). Chez un patient «
cceliaque » ne répondant pas au RSG, il faut tosijeavisager la possibilité d’'une erreur
diagnostique. Il convient d’exclure d’autres caud@srophie villositaire, dont les principales
sont listées dans le tableau 3.

La mauvaise observance est probablement la caugdu$ fréquente de la non-
réponse au RSG. Elle est rapportée chez 50 % enves patients cceliagues adultes
(VAHEDI et al., 2003). L’élément principal dans cette situatich e motiver le patient
guant a I'importance du RSG et de I'adresser aconsultation diététique.

En présence d’'une diarrhée persistante sans aropptgonvient de rechercher les
anomalies qui peuvent étre associées a la MC, colamaite microscopique, I'insuffisance
pancréatique exocrine, le déficit secondaire etasa; la pullulation bactérienne, la colite
inflammatoire, les troubles fonctionnels intestwau méme I'incontinence anale (FINE
al., 1997).

La persistance ou l'aggravation des symptomes qules, |'amaigrissement,
'apparition de fievre, de douleurs abdominales,sdeurs nocturnes, d’'un rush cutané, ou
d’'un saignement digestif occulte, et dans le bidentogique, d’'une augmentation de LDH et
de b-2 microglobuline et d’'une hyperéosinophilieymit faire penser a une complication rare
mais redoutable de la MC, le lymphome intestinalTEAEnteropathyassociated T-cell
lymphoma (MATYSIAK-BUDNIK et al.,2006).

Le dernier diagnostic a envisager dans le cas dl@ene répondant pas au RSG, est
celui d’'une sprue réfractaire (SR). Il s’agit d'diagnostic d’exclusion, apres que toutes les

autres causes de la non-réponse, listées ci-desgustge écartées.
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La SR est définie comme un syndrome de malabsorpdiévére avec atrophie
villositaire, évocateur d’'une MC mais résistantnaieniére primitive ou secondaire a un RSG
strict depuis plus de 6 mois (TRIER, 199AKOBENG et THOMAS, 2008).

Cela peut se produire immédiatement ou aprés uemiere réponse positive a un
régime sans gluten (CELLIE& al.,2000). Ce diagnostic doit étre envisagé partiogifitent
chez les patients ou cette pathologie a été didigues aprés I'age de 50 anBeux types de
SR peuvent étre distingués : le type | sans callileaberrantes, et le type Il associé a la
présence des cellules T aberrantes, qui peuverg @&ttectées par une étude
d'immunohistochimie et par une analyse en cytoradte flux, caractérisées par I'absence de
'expression de marqueurs de lymphocytes T de seréd souvent associé a une onoclonalité
des lymphocytes T. Ce deuxiéme type porte un risgadiculierement important de
transformation en lymphome T (CELLIER al.,2000) et c’esta forme la plus sévere et est
associé a un taux de mortalité el¢R&BIO-TAPIA et MURRAY, 2010).

Tableau 3 : Maladies comportant des modificatioeadadmuqueuse trés semblables a celles
rencontrées dans la maladie cceliaque (WGO, 2012)

Sprue tropicale

Entéropathie liée au VIH

Déficits immunitaires combinés
Lésions causees par les radiations
Chimiothérapie récente

Maladie du greffon contre I'hote
Ischémie chronique

Lambliase

Maladie de Crohn

Gastroentérite eosinophile
Syndrome de Zollinger—Ellison
Entéropathie autoimmune
Entéropathie liée a un lymphome a cellules T
Sprue réfractaire

Sprue collagéne
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I1.6. Organisation d’un dépistage systématique cheles apparentés
Une fois le diagnostic de la MC confirmée, il estammandé de proposer aux
patients cceliaques un dépistage systématiqueME€ lehez leurs apparentés.
Cette attitude est justifiée, d’'une part, par Bguie augmenté de complications de la MC a
long terme, telles que le lymphome, les maladie®-ammunes et la déminéralisation
osseuse, existant chez les patients cceliaquegisilennon-traités, et d’autre part, par la
fréequence plus élevée de la MC dans des famillepatients cceliaques. Le risque de MC
chez les apparentés au premier degré est de 10-@0c#ui chez les apparentés au second
degré est de 2-3 % ( FASANG@t al.,2003) par rapport a 1 % dans la population géméra
Ce risque accru justifie la réalisation d'un test dépistage (sérologie) surtout chez les
apparentés au premier degré et pourrait égalentemte@visagé, en fonction du contexte
(antécédents de symptdbmes « suspects » dans lé, gaésence de signes cliniques de
complications, etc.), chez les apparentés au sedend.
La maladie cceliaque est sous- diagnostiquée, ktsveomplications importantes liées

a cette maladie et qui pourraient étre préventdseh la diete sans gluten, un dépistage dans
la population générale ou dans une cohorte « aigisg est plus que nécessaire vu son
bénéfice sur la mortalité (DI SABATIN@t al.2009).
Selon les critéres de 'OMS, un dépistage pouétaé préconisé car :

+ La maladie est frequente,

+ la morbidité est significative et les complicaggueuvent étre séveres,

+ |l existe des marqueurs spécifiques et sensibles et

+ des mesures peuvent étre prises suite au diagnostic
Les tests sérologiques existants pourraient élieast Des tests de génotypage anténataux
pourraient étre effectués chez la population auad@OURGEYet al. 2007 ; MEGIORN et
al., 2009). Des tests simples de recherche de IgA AtTE mrélevements salivaires
(OCMANT et al.,2007) ou par ponction sanguine au niveau du d&igiRPONAY-SZABO

et al.2007) sont aussi a I'étude pour un dépistage deenas

[Il. PERSPECTIVES : UN FUTUR SANS REGIME

Le traitement reste le régime strict sans glutedeeplus en plus d’arguments plaident
pour un régime a vie. Dans de trés rares caspldsead’'un régime normal ne donne lieu a
aucune manifestation clinique ou biologique, maiselchute peut survenir de facon retardée.
Dans les autres cas, des régimes avec gluten si@vischutes biologiques sont responsables
au minimum de troubles osseux et exposent a dbslpgtes associées.




Données bibliographiques

Quoi qu'il en soit, une attention particuliere déite apportée a la qualité de vie et au

soutien psychologique de ces malades cceliaquesétude récente décrivant une mortalité
accrue a long terme par accident ou suicide (SOLAXMDODARAN et al., 2007). Les

contraintes imposées par le régime sans glutenasbotigine d’'une compliance insuffisante

chez de nombreux patients qui souhaiteraient uternative. Une question difficile est

I'efficacité et la sOreté des traitements altefagtiossibles face a une maladie généralement

bénigne au prix d'un traitement certes astreignardtis efficace et sdr. Les études

pathogéniques récentes suggéerent de nombreuses ttibrapeutiques (figure 3).

1. Modification du blé 2. Favoriser la digestion du
pour éliminer les peptides toxiques Digestion partiefle__| g’m'ent 2
n ajoutant des enzymes
axeo o digestives
Gluten
m 4. Bloquer le passage
S0 RN des peptides
IgA @ @ toxiques
CcD71 o 8- -

Q bt S Réponse
Peptide déamidé 2:\ g « autoimmune » IL -1 5 (Sprgee :éflr_alalz-:taire)
(charge négative) contre 'épithélium \

— LT CD4+ IFN'Y 5, !nhibe{' I’activation et

3. Empécher la fixation 3 I'expansion des LIE dans la
des peptides toxiques oy O . sprue réfractaire
au HLA-DQ2 (DQ8) (Anticorps bloquant) v
- Inhibition de Ia Ttgase l TGFB
- Antagonistes des I

peptides immunogénes

HLA-DQ2/DQ8 . /

E LT reg
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Figure 3 : Physiopathogénie de la maladie cceliatjgiles thérapeutiques (MALMUAt
al., 2009).

HLA-DQ2/8 : molécules exprimées a la surface dedlules dendritiques; (LT) CD4 intestinaux :

lymphocytes T ; Ttgase : la transglutaminase teisel; 1gA : immunoglobuline A ; CD71 : récepteue da

transferrine ; IL-15: interleukine-15; LIE: desymphocytes intraépithéliaux; IFN: interferon

TGF :transforming growth factor ; APC : antigen-gemnting cell .
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l1l.1. Modification du blé
Avec lidentification d'épitopes suffisamment ion@ants dans la gliadine, le gluten et

les autres protéines similaires et avec le pragedéyelopper un modele animal de la maladie
cceliaque sur la souris, la recherche se concemtrdesix points : modifier ces protéines ou
améliorer leur tolérance par l'organisme chez k$epts atteints de maladie cceliaque ou
susceptible de l'avoir. La génération et la diffuside blés moins immunogénes ont été
proposées mais semblent tres hypothétiques. Landedice des épitopes T dans les gliadines
et la complexité de la génétique du blé sont detackes majeurs a une stratégie basée sur la

détoxification du blé.

[11.2. Utilisation des enzymes digestives

La digestion incomplete des protéines du glutenlgmenzymes digestives libere des
peptides immunogénes qui peuvent pénétrer danadaease.

La plupart des stratégies thérapeutiques visagiireen aval de I'ingestion du gluten
en proposant des enzymes d'origine bactériennestejue des prolylendopeptidases pour
augmenter la digestion intraluminale des peptidegldten (GASSet al., 2007). Une équipe
a méme proposé d'utiliser des protéases issuegatawes de blé (STENMAINN al., 2008)
pour contrer les effets néfastes du blé chez lasmia ayant une MC. Ces protéases du blé
clivent la gliadine in vitro en petits fragment nmxiques (PINIERet al.,2009 ; SHANet al.,
2002).

De nouvelles enzymes ont été identifiées qui sotives dés I'estomac et permettent
une digestion plus efficace du gluten (CERF-BENSHR et al.,2007). Deux médicaments
sont actuellement en cours de développement. Lenipere ALVO03, combine EB-P2 une
cystéine-protéase dérivee de l'orge a la prolylpegtidase deF. meningosepticum
initialement proposée (GASSt al., 2007). EB-P2 a été testée dans une petite coltimie
macaques identifiée qui développe spontanément¢ntéeopathie sensible au gluten.

Si 'administration de I'enzyme lors d’'une épreuvrale par le gluten prévient la
rechute clinique, elle n'empéche pas la réappariies anticorps contre la gliadine et la
Ttgase, posant la question d’'une efficacité suitisade cette enzyme (BETHUN&# al.,
2008). Une autre enzyme dérivééAsbergillus niger 60 fois plus active que la PEP He
meningosepticunet efficace dés I'estomac a été décrite (STEPNkKal., 2006). Son
efficacité a été testée de facon originale dansodele mécanique de tractus gastro-intestinal

en 'administrant simultanément avec une tranchpaiie ou un repas type « fast-food ».

>,
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Dans ce modele, I'ajout de I'enzyme évite I'appanitdans le compartiment duodénal
des motifs immunogenes du gluten (MITEA al., 2008). Cette stratégie, basée sur la
supplémentation enzymatique orale, parait a ce lpylus prometteuse dans la maladie
cceliague non compliguée en raison de sa simplaitéle son innocuité probable, cette
approche étant utilisée depuis de nombreuses apnéesraiter I'insuffisance pancréatique.

[11.3. Utilisation des inhibiteurs

Les études pathogéniques suggérent de nombreibdes motentielles, une premiére
série d’approches vise a inhiber l'activation dgmphocytes T CD4+, soit en inhibant la
fonction de déamidation de la Ttgase, soit en tdogle site de liaison des peptides du gluten
dans les molécules HLA-DQ2 et —DQ8. Plusieurs elas$inhibiteurs de la Ttgase ont été
développées. Le composé KCCO0Q09 inhibe le site detifa TG2 humaine intestinale et est
bien toléré chez les rongeurs aux doses pharmaqakgent actives (CHOEet al.,2005). Sa
demi-vie courte devrait limiter ses effets surdasres organes. Il faut néanmoins rappeler que

les souris dont la Ttgase est inactivée dévelopgpesntmaladies auto-immunes.

Des analogues peptidiques se liant de facon cotiveétaux molécules HLA
DQ2/DQ8 ont été mis au point pour bloquer la liaigtes peptides immunostimulants du
gluten et I'activation lymphocytaire T (Xl&t al., 2005 ; KAPOERCHANet al., 2008). Des
études in vivo sont nécessaires pour définir lae vdiadministration possible de tels
composes, valider leur efficacité mais aussi lemocuité, compte-tenu du risque théorique
possible de bloquer la réponse a un agent infectieu
Une autre proposition repose sur une vaccinationiredes peptides immuno-dominants du
gluten pour tolériser les lymphocytes T réacti®(LID et LUNDIN, 2009).

Une molécule appelée AT1001 est proposé pour n&dla permeéabilité du
paracellulaire qui serait un inhibiteur compétit la zonuline, une molécule qu’il a décrite et
qui participerait a la régulation des jonctionsrées (FASANOet al., 2000). Les premiers
résultats obtenus chez 'homme avec AT-1001 ne ksrhpas concluants (LEFFLER al.,
2008).
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METHODOLOGIE

La méthodologie adoptée pour atteindre les obgefiiEs est organisée en trois points
essentiels :
- enquéte pour estimer I'inmportance de la maladicacpeé ainsi que les autres
allergies et intolérances alimentaires dans la coname Tébessa ;
- enquéte pour estimer I'état nutritionnel et sarémides malades cceliaques et la
diététique associée a cette maladie dans la comdaimébessa ;
- inventaire sur le marché pour déterminer la didpitté, la diversité et les prix des

produits sans gluten vendus dans la commune des3&be

I.ESTIMATION DE L'IMPORTANCE DE LA MC ET DAUTRES A LLERGIES ET
INTOLERANCES ALIMENTAIRES

Cette partie a été consacrée a l'estimation depbitance de la maladie cceliaque
fondée sur des données consignées sur les registrégférentes instances sanitaires et au

niveau de la population de la commune de TébesdQ%@a 2014.

Afin de situer 'ampleur de la maladie cceliaquesdEncommune de Tébessa par rapport
aux autres allergies et intolérances alimentaliegportance de chaque allergie et intolérance
alimentaire a été déterminée en paralléle (ensatitile nombre de cas enregistré dans les
registres des différentes sources). Les mémes eufinformations ainsi que les mémes

périodes d’étude ont été utilisées.

[.1. Lieu de I'étude

Le choix de la commune de Tébessa a été fait eésbemient d’une part pour des raisons

des commodités d’acces et d’autre part, pour I'atsele chiffres sur la maladie cceliaque.

Tébessa olfbessgen arabe +-) est le chef-lieu de la Wilaya de Tébessa, situéBst du
pays entre le massif de I'Aurés et la frontiere &ty Tunisienne. Elle remonte a I'époque

romaine, ou elle portait le nom déevestdfrancisé en Théveste).

Tébessa est a 16 km a vol d'oiseau, mais a 45 krapaute nationale 10, de la frontiére

Algéro- Tunisienne.
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Elle se trouve au nord du djebel Doukane et a&$bdes Monts de Tébesta commune
s’étend sur 184 kfmet compte 196 537 habitants depuis le dernier ssreant de la
population (ONS, 2008).

Entourée par Bekkaria, Boulhaf Dir, El kouif, EI Maabiodh, Ogla Malha et Bir
Mokkadem, Tébessa est située a 16 km au sud Eblmdeamet (figure 4). Située a 960
metres d’altitude, la commune de Tébessa a pourdoonées géographiques latitude :
35°24'19"nord, longitude : 8°6'59". Elle est carrisée par un climat semi-aride sec et
froid.

Les vestiges romain sont aujourd’hui le principtfadt de la ville. L’ancienne enceinte
byzantine ceinture l'agglomération. L’'une de sestmp portes est un arc de triomphe, a
proximité duquel se trouve un temple dédié a Mieedatant du début dill®siécle.
L’ensemble basilical est trés bien conservé. Liédjfconsacré a une sainte locale, Sainte

Crispine date de la fin div® siécle.

Foyer artisanal, elle est aussi un important ceodramercial et agricole et posséde un
grand nombre de ressources miniéres (phosphdtaestieres.
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WILAYA DE SOUK AHRAS

WILAYA DE OUM EL BOUAGHI

WILAYA DE KHENCHLA

mcOo-rwcuma

mZZm-nw-—-ZC-

WILAYA D'EL OUED

Figure 4 : Situation de la commune de Tébessa (QNE)
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|.2. Population étudiées

Le recueil des données a été effectué aupres tiéeedies structures sanitaires de la

commune de Tébessa et au niveau de la populatierdépistage vise tous les malades

cceliaques enfants et adultes fréquentant les sserdie santé (centre de Protection Maternelle

et Infantile (PMI), les Unités de Dépistage et d&vSUDS), les médecins privés généralistes

et spécialistes, les services de pédiatrie et ddeamde interne des hdépitaux), certains

établissements scolaires ainsi que les crechedlitfésentes sources d’information visitées et

les périodes d’étude sont représentés dans leataddle

Tableau 4 Sources d’information et période de I'étude

o

n

Sources Période de prospectig
EPH Bouguerra Centre d'archive 1990-2007
Boulaéres d&ekkaria
Service de médecine interne 2007-2014
EHS Khaldi-Azzouz Service de pédiatrie 2007-2014
EPH Alia salah Service de pédiatrie 2007-2014
Service de médecine interne 2007-2014
Cabinets privés Pédiatres 3/3 2008-2014
Internistes 3/3
Anatomo-pathologistes 1/1
Hépato-gastro-entérologues 1/1
Unités de dépistage et de suivi (UDS) 5/% 1996-2014
Etablissements scolaires Ecoles primaires 23/74 2009-2014
(primaire, moyen et CEM 13/28
lycées) Lycées 7/11
Créches 5/5 2008-2014
PMI 5/8 2008-2014
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|.2.1. Etablissements hospitaliers
* EPH Bouguerra Boulaares de Bekkaria ou I'Etablissement Public Hospitalier

Bouguerra Boulaares de Bekkatia7 lits.

Cet établissement se trouve a la commune de Bekkare commune située a 16 km
de la commune de Tébessa, et renfermant les semit@neumo-phtisiologie et psychiatrie
qui, depuis plusieurs années, abrite les serviedsadcien hopital M'Henna-Bendjeda de la
commune de Tébessa apres avoir fait I'objet d'umgoirtante opération de réhabilitation soit
la médecine interne homme et femme, service desdiesl infectieuses, service de
pneumologie, service des urgences, service de catdn ainsi que le centre d’archives qui
regroupe les archives de tous les établissemenitsisas de la wilaya de Tébessa.

Pour la période 1990 a 2007 (soit une duré de &8 &% registres des malades de toutes les
structures sanitaires ont été consulté au niveawetire d’'archives de HPH Bouguerra
Boulaéares de Bekkaria.

A partir de 'année 2007 et jusqu’a I'année 201ait(8 ans), les dossiers des malades ont été
consultés directement aux niveaux des différentgices pour chaque instance sanitaire y

compris le service de médecine interne 8 H Bouguerra Boulaares de Bekkaria.

* EHS Khaldi-Azzouz : ou I'Etablissement Hospitalier Spécialisé Khaldizauz
mére et enfant 176 lits.

Cet établissement comprend des services de pédlietirurgie pédiatrique, service de
gynécologie, de grossesse a haute risque. Danstatdissement, les données des malades
cceliaques sont recensées a partir des dossiepatiests sur une période de 8 ans de 2007 a
2014.

» EPH Alia Salah : ou I'Etablissement Public Hospitalier Alia Salah.
Cet établissement comporte un service de chiruggeérale (36 lits), un service de
réanimation (15 lits), un service de dialyse (26)Jiun service de médecine interne (30 lits),
un service de pédiatrie (16 lits) et un service wgences médico-chirurgicales (15 lits). Au
sein de cet établissement, nous avons récolténteamiations consignées dans les registres

des services de pédiatrie et de médecine inter2@@ea 2014, soit 8 ans.

=
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1.2.2. Centres de Protection Maternelle et Infanté (PMI)

La Protection Maternelle et Infantile, ou PMI, esh systeme de protection de
la mere et de I'enfant.

L’enquéte a été réalisée entre 2008 et 2014 awanide cing PMI de la commune de
Tébessa qui ont été choisis pour des raisons demsosgt situation géographiques, il s'agit
de:

- PMI 600 logements;

- PMiIl cité Dokkane ;

- PMlcité la Commune ;
- PMl route Annaba et

- PMIl cité Zohor.

1.2.3. Unités de Dépistages et de Suivi (UDS)

Le circulaire interministérielle n° 1 du 6 avril 99 portant sur le plan de
réorganisation de la santé scolaire a permis latioré des Unités de Dépistage et de Suivi
(UDS) dépendantes a la fois du Ministére de la &antde la Population, du Ministére de
I'Education nationale et du Ministére de I'Inténieat des Collectivités locales.

Il s’agit de mettre en ceuvre « un plan de redreesé basé sur I'amélioration de la
gualité des prestations et du niveau de couvedamngaire en milieu scolaire... ». Ces unités
sont situées au niveau des établissements sco@i@smprennent un cabinet médical et du
personnel médical (médecin, dentiste) et paramédicas éléves font I'objet d'un
interrogatoire, d’'un examen clinique, visuel ettdée et de mesures anthropométriques. Sur
une période de 18 ans (de 1996 a 2014), les matadbaques consignés dans les registres

des 5 unités de dépistage et de suivi de la commeiTe&bessa ont été recenseé (annexe 1).

[.2.4. Etablissements scolaires
Les éléves suivis par les UDS appartiennent ercipenaux classes cibles : lere AP

(Année primaire), 2eme AP, 1ére AM (Année moyenhe)e AS.

La maladie cceliague n’est pas une maladie prévisaté publique en Algérie, ainsi
pour compléter le travail des médecins des UDS,vilgtes ont été organisées aupres de

certains établissements scolaires.

-
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L’enquéte a été realisée entre 2009 et 2014 auamivede 23 écoles primaires, 13
établissements moyens et 7 lycées (annexe 2). @blséements ont été choisis pour des
raisons de moyens et situation géographiques,oité situés dans différents quartiers de

divers niveaux sociaux.

1.2.5. Créches

L’enquéte a été menée aupres des enfants frequdataotalité des creches de la
commune de Tébessa. Cing créches ont été visite 2008 et 2014 soit 7 ans, il s’agit de :

- Lacréche El Amal 129 places pédagogiques;

- La créche “la caisse nationale d’assurance socldl6’places pédagogiques ;

- La créche Rachda 91 places pédagogiques;

- La créche cité Djorf 100 places pédagogiques et

- La créche fatma zohra 120 places pédagogiques.

1.2.6. Cabinets privés

Tous les médecins privés spécialistes de la comnden&ébessa ont été visité (3
pédiatres, 3 internistes, 1 hépato-gastro-entéue®gt 1 spécialistes en anatomie pathologie).
Seul un pédiatre qui a accepté de participer & esijuéte de 2008 a 2014.

|.3. Déroulement de I'étude

La réalisation pratique de I'étude s’est faite plusieurs étapes. Il a d’abord fallu avoir
une autorisation des directeurs des différentetanioss sanitaires de Tébessa (h6pitaux,
PMI), de 'académie et des créches. La liste dedecias spécialistes privés a été obtenue au
niveau de la direction de la Santé de la wilayaTdbessa. Une explication du but et du
contenu de ce travail a été faite au responsabdbalgue lieu d’étude.

Pour les établissements scolaires, apres les diesaradministratives auprés de la
direction de I'éducation nationale pour obtenimt@isation d’accés aux établissements, le
travail a été expliqué aux directeurs des étabiheses concernés. Une salle a été mise a notre

disposition pour I'interrogatoire des enfants.

Des horaires de travail ont été fixés pour ne pasumer I'enseignement (pendant la
recréation et apres la fin des cours). Les paggleves suspects aprés l'interrogatoire sont

convoqués pour confirmer la maladie de leur endarfonction du dossier médical pertinent.
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Le contact direct avec les directeurs de creches mopermis d’expliquer le but et
I'objectif de notre travail. Les directeurs noud ams en contact direct avec les parents des
enfants malades pour confirmer leur maladie par demées médicales pertinentes (test
sérologique et biopsie).

L’étude a été realisée entre 2007 et 2014. Le thmss’est fait globalement sur une
période de 25 ans en fonction de la disponibiléé données (1990 & 2014). Ce travail a été
réalisé en collaboration avec les étudiants dedéircycles (SOUALMIA, 2009 ; KADRI,
2010 ; LABOUZ, 2013) que nous avons suivi nous méle pres.

|.4. Difficultés rencontrées lors de la réalisatio du travail

Plusieurs difficultés ont été rencontrées lorsadeéhlisation de ce travail et sont liées

principalement a :

- des défaillances dans l'archivage des dossiers nd@ades et linsuffisance en
informations requises (I'adresse de certains malade

- le refus de collaboration des médecins spécialgigss a cause de la confidentialité
des dossiers des patients et perte de temps;

- les difficultés de déplacement aupres de certaiablissements scolaires vu leurs
situations géographiques ;

- Il'insuffisance dans les informations consignéedesiregistres des UDS et le refus de

collaboration de certains médecins a cause de reashetemps.

1.5. Exploitation des données recueillies
La maniere de procéder ne nous permet pas de eal@dllement la prévalence de la
maladie cceliaque dans la commune de Tébessa. Geldueaux différentes difficultés

rencontrés par les médecins dans le diagnostiettie maladie.

Pour cela nous avons essayé de connaitre l'impmetale cette maladie et cela en
utilisant le concept de prévalence dont en retelzadéfinition générale proposée par 'lOMS
(1966) : " Nombre de cas de maladie, de personmésdes ou tout autre événement médical
tel gu’un accident, existant ou survenant danspapailation déterminée pendant une période
déterminée et englobant aussi bien les cas nouveailes cas anciens " (Larousse médical,

1998). L'importance pour 1000 habitants a pu éaleutée a partir des estimations de la

%
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population réalisées par 'ONS (Office National d&stistiques). La maladie cceliaque est
considérée comme une maladie chronique et le régams gluten est maintenu a vie

(BOWER et al., 2007 ; BENMEKHBI et al, 2008), et en admettant que tous les patients
restent en vie durant toute la période de I'étude.

[I. ENQUETE AUPRES DE 100 MALADES COELIAQUES
Cette partie concerne :

% l'estimation de I'état nutritionnel par la mesune poids et de la taille du malades et
le calcule de leurs corpulences (IMC),

+ l'estimation de I'état de santé des malades codmgar la recherche de la présence
de 'anémie (dosage du taux d’hémoglobine) et Es@nce de certaines pathologie
(maladies associées) et

s la détermination de la diététigue associée a amtdadie dans la commune de
Tébessa (questionnaire).

II.1. Type d’étude et population cible

Il s’agit d’'une étude rétrospective, portant sud@ b@alades cceliaques. L'effectif aurait pu
étre probablement plus important, cependant, leserga ont été choisis pour leur
disponibilité et acceptabilité de collaboration geant la période de I'étude (sur 165 cceliaques

contactés seulement 100 qui ont accepté de codal@d.60 %).

La période d’étude s’étale d’octobre 2008 a avdil2 L’étude a concerné les malades
ceeliaques fréquentant deux établissements hosp#tali(adulte et pédiatrique) ;
I'Etablissement Hospitalier Spécialisé Khaldi-Amzomere et enfant et I'Etablissement
Public HospitalieBouguerra Boulaéaredl s’agit des patients hospitalisés ou périodigaet
suivis en consultation médico-diététique a coudé king terme.

Les criteres d’inclusion des patients étaient netersur la base des indicateurs
sérologiques et histologiques (biopsie). Ces in&droms, ainsi que d’autres données
complémentaires tirées des dossiers meédicaux dénfsaont été utilisées. Ces données
étaient recueillies rétrospectivement sur une fitlegploitation qui permet d’étudier I'aspect
evolutif des malades cceliaques.

En parallele, Chaque patient, ou sa meére, s'gisdun enfant, a été soumis (e) a un
guestionnaire afin d’obtenir des informations seirnhalade, son milieu familial et sur la

diététique associée a cette maladie.

%
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I1.2. Fiche d’exploitation
C’est une fiche qui a été préétablie sur la base dbssiers médicaux des malades
cceliaques puis complétée le jour de la consultaiooollaboration avec le médecin traitant.

Cette fiche comporte deux parties (annexe 3) :

+ partie 1, comportant toutes les informations tiraggartir des dossiers médicaux des
malades (identification, mesures anthropométriqdate de diagnostic de la maladie,
moyen de diagnostic, présence d’anémie, signesliodiagnostic).

+ partie 2, englobant toutes les informations retigsilau cours de la consultation

comme :

I'examen physique (poids, taille),

la surveillance clinique (présence des symptémes),

la surveillance biologique (anémie),

les maladies associées,

la recherche d’antécédents (facteurs de risques)les enfants et les adolescents,

la surveillance génétique réservée pour les patzailtes et

'observance du régime sans gluten (adhésion) giéavaluée en fonction de deux
criteres : l'auto-déclaration des patients en fiamcte la fréquence de consommation

des produits avec gluten et la présence des synagtom

Ainsi I'observance du RSG est classée en troispgsu
* bonne observance lorsque le patient a déclaré in'avangé que des produits sans
gluten, avec absence ou une diminution signifieatle la frequence ou de l'intensité
des symptdmes (absence des douleurs abdominaselsalifennements, de la diarrhée,
de la constipation et/ ou d’'une anémie) ;
» observance médiocre lorsque le patient a déclaig¢ mangé des produits contenant du
gluten occasionnellement ; la fréquence peut éteefais par mois ou au moins 5 fois

par an ;

* mauvaise observance (non observance) lorsque ienpat déclaré avoir mangé des
aliments qui contiennent du blé et ses sous-predwiec une fréquence de chaque jour
ou chaque semaine ; le patient est conscient d'avonpu le régime, avec une

augmentation de la fréquence ou de l'intensité sigsptomes.
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[1.3. Questionnaire de I'enquéte
Au départ le questionnaire utilisé dans cette eétpdur déterminer la diététique
associée est celui utilisé par BOUASLA (BOUASLA 020.

Ce questionnaire a été soumis a une pré-enquéteeauge 7 patients
afin de vérifier sa faisabilité en testant la coéi@nsion des indications techniques et la

concordance des items et d’évaluer le temps néoessson remplissage.

Au terme de cette pré-enquéte, certaines queshianété rajoutées et d'autres ont été
supprimées (annexe 4) en fonction des observatbmes remarques des médecins et des
diététiciennes ayant collaboré ainsi que les sujeisstionnés. Ceci a permis d’avoir en
définitif un questionnaire qui semble plus adapté laesoins de I'enquéte.

Le questionnaire définitif (annexe 5) comprend desstions fermées, des questions
ouvertes et des questions semi-fermées et cela daarliter le recueil des

informations. Le questionnaire comprend au totaatya volets :

11.3.1. Volet : identification
Ce volet regroupe deux parties et permet de déetide classer la population étudiée. I
comprend :
- Il'identification du patient dones données recueillies sont : nom, prénom, sae, a
poids, taille, lieu de résidence, niveau d’indtit, niveau socioprofessionnel ;
- lidentification du ménage,comportant le niveau d’instruction et le niveau

socioprofessionnel des membres du ménage (patieng, pere, conjoint).

11.3.2. Volet : renseignements sur le régime sansugen
Les renseignements recueillis sont:
- la source du régime ;
- lefficacité du régime ;
- le degré de difficulté du régime ;
- les difficultés rencontrées pour le suivi du régsaeas gluten ;

- les problémes engendrés par le régime (ou conséesieln régime).

)
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11.3.3. Volet : prise en charge diététique

Ce volet comprend les renseignements sur :

- I'éducation sur la maladie cceliaque et sa diététiqu

- les sources d’information sur la maladie cceliaque ;

- la connaissance des aliments sans gluten ;

- lavis des sujets sur I'éducation nutritionnelle ;

- le suivi de la maladie (consultation chez un médesi/ou un diététicien et la
fréequence de consultation) ;

- l'alimentation hors domicile ;

- le codt de la prise en charge de la maladie.

11.3.4. Volet : habitudes alimentaires
Dans ce volet sont collectés des renseignements sur
- lI'environnement des repas
- lafréquence des repas;
- la composition des repas ;
- les préférences alimentaires ;
- les aliments sans gluten ;

- les criteres de choix des produits sans gluten.

Il.4. Anémie

Les patients cceliaques suivis effectuent des bip@n®diques, généralement chaque
consultation. Des examens hématologiques (taux ngéobine), afin de déceler
eventuellement des cas d’anémie et s’y suppléegtéreffectués.
Le sang est prélevé par une infermiere. Le tatémoglobine a été effectué au laboratoire
de I'hdpital sur un automate d’hématologeedéfinition de I'anémie et de sa sévérité entfonc
de I'age était basée sur les taux limites d’hénhiggode 'OMJOMS, 2011).

[1.5. Déroulement de I'étude

Apres les démarches administratives pour I'obtentdes autorisations d’acces aux
établissements ; et aprés la présentation, le itrav&té expliqué aux directeurs et aux

personnels des hopitaux (médecins et diététicignnes
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Aprés la consultation des dossiers médicaux desadweal ceeliaques, une fiche
d’exploitation a été établie en collaboration alexmeédecins. Le jour de la consultation, les
mesures anthropométriques (poids et taille) ainsurg prélevement sanguin (dosage de

’hémoglobine) ont été effectués par une infirmier

Apres le remplissage de la fiche d’exploitation parmeédecin traitant lors de la
consultation médicale, le patient (ou sa mére)asnté apres acceptation de collaboration
vers la salle d’interview.

Apres I'établissement d’'un contact amical pour neeliés sujets en confiance et apres
avoir expliqué aux sujets le but et le contenurdudil et 'assurance de la confidentialité des
informations recueillies, le patient (ou sa me)swumis (e) au questionnaire afin d’obtenir

des informations sur le malade, son milieu famaialla diététique associée a sa maladie.

I1.6. Difficultés rencontrées lors de la réalisatio du travail

Durant I'étude, le travail a été limitérp

- I'impossibilité de réaliser certaines exploratiggasa-cliniques telles que les bilans de
malabsorption (protidémie, calcium, vit D), séraoéogt examen radiologique ;

- le manque d’informations et de renseignementsesumialades (adresse ou numéro de
téléphone) dans les archives des hdpitaux;

- I'absence du suivi et perte de vue de certainsadhealaprés leurs sorties de I'hopital ;

- non disponibilité de certains sujets et non codps@ral’autres ;

- difficulté d’expliquer I'objectif de ce travail gectains sujets (niveau d’instruction).
Il.7. Exploitation des données recueillies

Avant la saisie et le traitement statistique damées recueillies sur la fiche d’exploitation et
le questionnaire, nous avons utilisé certainesrinédions pour calculer ou estimer d’autres

données nécessaires.

[1.7.1. Indice de Masse Corporelle (IMC)

Le classement des malades cceliaques recenséslsetercorpulence a été réalisé
en utilisant I'Indice de Masse Corporelle (IMC) efip aussi Indice de Quételet, il est
donné par le rapport du poids (kg) a la taille @n)carré (ROLLAND-CACHER/Aet al.
1991).
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IMC = Poids/Taille? (kg/m2).

ROLLAND-CACHERA et al.(1991) ont élaboré pour les enfants et les adasckes
tables de corpulence par sexe et par age au cedssaloissance a partir desquelles les IMC

sont positionnés (annexe &mme suit :

individus maigres : IM& FMEcentile ;

individus normaux : §"€centile < IMC < 96M€centile :

individus en surpoids : §"€centile< IMC < 97%M€centile

individus obéses : IMS 97°M€centile.

Pour les adultes>(18 ans), 'IMC est comparé aux intervalles élabopar 'OMS
(1995) :

- dénutrition grade 11l : 13,0 & 15,9
- dénutrition grade Il : 16,0 & 16,9
- dénutrition grade I : 17,0 2 18,4
- normal : 18,5a 24,9

- surpoids : 25,0 a 29,9

- obésité grade | : 30,0 a 34,9

[1.7.2. Niveau d’instruction des ménages

Les ménages des malades enquétés sont divisés oen silon leur niveau

d’instruction :

- les ménages de niveau d’instruction élevé comptesmamoins une personne qui a
fait des études universitaires,

- les ménages de niveau d’instruction moyen dontfagnne la plus instruite a fait des
études du cycle secondaire ou fondamental (moyen) e

- les ménages de niveau d’instruction faible domtileau d'instruction le plus élevé ne

dépasse pas le niveau primaire.

|
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11.7.3. Niveau socioprofessionnel des ménages

Pour connaitre le niveau socio-économique de lalligrte revenu du pere et/ou de la
mere (si le patient est un enfant) et du chef deagé et/ou du conjoint (si le patient est un
adulte) a été pris comme indicateur. La nouvelldlegmdiciaire de base comprend des
groupes, des catégories et subdivisions hors a@sgoassortis d'indices minimaux et
d’indices d’échelon correspondant a 'avancemerfodationnaire dans son grade.

La grille est composée de quatre groupes, 17 caésget 12 échelons (Journal
Officiel Algérien, 2007).

Le groupe des concepteurs sera classé dans ladatéd-17, le groupe d’application
dans la catégorie 9-10, les agents de maitrise ldaostégorie 7-8, les agents d’exécution

dans la catégorie 1-6.

Dans la nouvelle grille, il est a noter que le pandiciaire, (norme de mesure du
salaire de base) ou encore la rémunération indécde base représente I'essentiel du salaire
d'un fonctionnaire. Pour la calculer, il faut mpligr I'indice de I'agent (calculé selon son
grade et son échelon) par la valeur du point dmdie la fonction publique qui est de

guarante-cing dinars de coefficient.

Le salaire du fonctionnaire comporte une partie,fiqui est le salaire de base et une
partie variable constituée de primes et indemnltés. primes rémunérent le rendement et la
performance. Les indemnités rémunerent les sugtpanticulieres inhérentes a I'exercice de

certaines activités ainsi qu’au lieu et aux condsi spécifiques de travalil.

Pour calculer les salaires, il nous était indispbles de demander aux chefs de ménages

leurs grades et échelons.

Selon une récente enquéte décennale sur les dégnsensommation et le niveau de vie
des ménages, realisée par I'Office National detisBtpues (ONS) s’étalant de 2000 a 2011
dont les conclusions ont été rendues publiguesogambre 2013, les dépenses des ménages

algériens ont triplé en une décennie.

lls déboursent ainsi en moyenne prés de 60 000 224700 DA)mensuellement pour
couvrir leurs besoins (ONS, 2013). Sur cette bésaevenu du ménage est classé en 3

niveaux comme suit :

%
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- niveau bas : reveng 60 000 DA, comprenant les groupe 1, 2 et 3 (caiégie 1 a

10) ;

- niveau moyen : 60 000 DA < revert90 000 DA), comprenant le groupe 4 (catégorie
de 11 a17);

- niveau élevé : revenu > 90 000 DA, comprenant éesians hors catégorie du groupe
4,

lll. INVENTAIRE DES PRODUITS SANS GLUTEN COMMERCIAL ISES DANS LA
COMMUNE DE TEBESSA
L'objectif de cet inventaire est I'identificatioredous types de produit sans gluten vendus

dans la commune de Tébessa.

l1l.1. Lieux et points de vente visités
Les lieux et points de vente visités sont regrouads le tableau 5.

Tableau 5 : lieux et points de vente visités

Type de commerce Nombre
Pharmacies 50/50
superettes 10/15
Magasins d’alimentation générale 7145

l1l.2. Recensement des produits sans gluten a Télsss

L'inventaire a été effectuée pendant deux mois i{Avr Mai 2012) au niveau des
différents points de ventes (superettes, magasaiisnéntation générale, pharmacies,...) de
la commune de Tébessa. L'objectif n'est pas seuiene lister les produits sans gluten, mais
également de collecter des informations indiquéesesirs emballages (origine, composition,
données nutritionnelle) ainsi que leur prix.

Cet inventaire a été accompagné d’'un sondage adpeemalades cceliaques fréquentant
ces points de vente pour nous renseigner sur peouilsilité, le prix et qualité des produits

sans gluten recherchés.
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I11.3. Difficultés rencontrées au cours de la réaBation de l'inventaire

La réalisation de cet inventaire a été confronté&es difficultés inhérentes a toute
enquéte de ce type. Outre les difficultés d’intgerodes sujets qui ne comprenaient pas
toujours l'intérét de cette étude :
- le refus des propriétaires de certains pointgethite de collaborer;
- I'hésitation des propriétaires a répondre a desstions génantes de type prix des produits;

- le temps limité pour répondre aux questions stk présence des clients.

VI. SAISIE ET TRAITEMENT STATISTIQUES DES DONNEES

La saisie et le traitement statistique des donoéegté réalisés a l'aide du logiciel Excel
stat (version 2013) et Statistica (version 6).

Les résultats obtenus sont exprimés en pourcemvaggu’il s’agit de variables qualitatives
(observance, difficultés,...) et en moyenne + I'écgppe lorsqu’il s’agit de variables
guantitatives (age, IMC,...).

La comparaison des pourcentages est realisée pastikhi 2. Le Test de khi deux
d’'indépendance est utilisé pour tester si les g sont indépendantes. Si les conditions
d’application du test khi2 ne sont pas remplie®rsdaquelle tous les effectifs théoriques
doivent étre supérieurs a 5, le test de Fisherteestceffectué avec le logiciel R, car il n'est
pas disponible sur Excel stat et Statistica posrtdbleaux de plus de 2 lignes ou 2 colonnes.

Le seuil de significativité est fixé a 0,05.

&
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RESULTATS ET DISCUSSION

PARTIE 1 : LA MALADIE COELIAQUE A TEBESSA : IMPORTANCE, ETAT
NUTRITIONNEL ET SANITAIRE DES MALADES COELIAQUES

. IMPORTANCE DE LA MALADIE COELIAQUE DANS LA COMMU NE DE
TEBESSA

l.1. Répartition des cas recenseés selon la sourcentbrmation

La période d'étude et le nombre des malades coefiagpcensés dans la population
étudiée sont représentés dans le tableau 6.

Pendant la période 1990 -2000, les malades coefigiiaent répertoriés comme étant
des malades a diarrhée chronique. Il est impodant de signaler que le nombre de malades
cceliaques recenseés est spécifique pour la pério@e-2014. Sur une période de 7 ans
(2000-2007), le nombre de malades cceliaques recamsgiveau du centre d’archive a
I'Etablissement Public Hospitali@@ouguerra Bouladres de Bekkagat le plus élevé parmi
les autres sources utilisés (105 cas, soit prd3#edes cas recenseés). Ce nombre élevé est di
au fait que ce centre regroupe I'ensemble destregisles différents services de tous les
hdpitaux de la commune de Tébessa.

Au niveau des unités de dépistage et de suivi (UilESla commune de Tébessa et
pour la période 1996-2000, les registres statisBgsont mal organisés ou inexistants. Pour
cela, la période est exclue de I'étude. Le nomlereak recensés pour la période 2000-2014
est de 32 cas soit 13 %. Le chiffre donné est raege inférieur au nombre réel pour la
population scolarisée du fait que cette maladéstnpas considérée comme un probleme de
santé publique et elle n’est pas recherchée panéeecins des UDS. L'enquéte effectuée par
nous méme aux niveaux des établissements scotair@gélé un nombre supplémentaire de
35 cas (14.22 %).

Aux niveaux des creches et les centres de protentaternelle et infantile (PMI) et
pour une période de 7 ans (2008-2014), le nombsecds recensés est respectivement de 15

et 21 ce qui représentent environ 6 % et 8.5 Yedeemble des cas recensés.
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Chez les médecins spécialistes privés, un seubpéda accepté de collaborer avec

nous ou 3 cas seulement ont été recensés ce gaseape le plus faible pourcentage (1.21

%).

Tableau 6 : Sources, période d'étude et nombrend&sles cceliaques recensés

F

Sources Période | Nombre de cas Pourcentage pa
d’étude rapport au total
EPH Bouguerra Centre d’archivg 1990-2007 | 80
Boulaares d&ekkaria 105 | 76.19 42.68
Médecine 2007-2014 25 23.8
interne
EHS Khaldi-Azzouz Service de 2007-2014 22 8.94
pédiatrie
EPH Alia salah Service de | 2007-2014 6 2.43
pédiatrie 13 5.28
Médecine 2007-2014 7 2.84
interne
Cabinets privés 1 Pédiatre 2008-2014 3 1.21
Unités de dépistage et de suivi (UDS) 2000-2014 32 13.008
Etablissements scolaires 2009-2014 35 14.22
Creches 2008-2014 15 6.09
Centre de protection maternelle et | 2008-2014 21 8.53
infantile (PMI)
Total 1990-2014 246 100
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Sur une période de 14 ans, allant de 2000 a 20ides sources d’information
confondues, 246 malades cceliaques ont été recanses/eau de la commune de Tébessa.
Ce chiffre rapporté au nombre d’habitants (196 B@bitants en 2008 avec un taux
d’accroissement annuel de 2 % soit 220 123 hakitant2014) (ONS, 2008) représente un
taux de la maladie cceliaque en 2014 de 1.11 %o h@ffeecest supérieur de celui trouvé par
BOUASLA (BOUASLA, 2009) dans la commune de Constant(0.97%0). Il est
considérablement supérieur a celui trouvé dansilies de Jijel (0,25 %o0), Batna (0,3 %o) et
Khenchela (0,88 %o) et inférieur a celle de Guelthd%o) et Mila (1,7 %0) (BENATALLAH,
2009) Le chiffre calculé est proche de celui estimé B@UDRAA et al (2008) qui ont
restitué une prévalence de 1,09%. chez des enfantsoths de 15 ans au niveau de la ville
d’Oran en fin 2007, comparée a 1,7 %o en 1996 delodonnées de BERRA&t al. (2000).

Le chiffre obtenu n’est pas trés loin des chiffdesnnés pour I'Afrique du Nord
(1,4%0) (HADJI, 2000) etres loin de la prévalence de la maladie dans leda@ntier (10%o)
(BRIANI et al.,2008 ; CATASSI et FASANO, 2008 ; LERNER, 2010).

Les chiffres globaux calculés sont a prendre avedgnce en raison d’un certain
nombre de facteurs tels : la variabilité de I'exgsien clinique de la malade cceliaque et la
sous estimation de cette pathologie par nos peatica cause de son diagnostic immuno-

histologique difficile.

De maniére générale, comparer I'importance de Imdie cceliaque dans différents
pays est difficile, faute de consensus sur lereritgilisé pour la détection de cette maladie.
L’approche épidémiologique de la MC n’est pas semgdr on décrit actuellement trois états
différents de la méme maladie (MALMUT et CELLIER)ID) :

» la MC active (ou symptomatique) qui S’exprime auement sous des formes
diverses et variées,

» la MC silencieuse avec présence d’anticorps aatisglutaminase tissulaire (ATGt)
dans le sérum, et de Iésions histologiques intssnchez des sujets HLA-DQ?2 ou -

DQ8 positifs, mais pas ou peu de symptomes clirsigete

» la forme latente ou la muqueuse digestive est nermas symptémes cliniques

absents mais les ATGt présents dans le sérum tlestga
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C'est la « théorie de l'iceberg » utilisée désomnpar de nombreux médecins et
chercheurs. Or les études épidémiologiques concelamdIC et disponibles dans la littérature
ne prennent pas toutes en compte les mémes cril@ageostiques et n’évaluent pas les
mémes formes de la maladie : ainsi par exemplé&ines se basent sur I'atrophie villositaire
intestinale, excluant donc les formes latentegsajoe d’'autres ne retiennent que la positivité
des anticorps et le typage HLA et ne permettentgms la distinction entre les trois sous-
groupes precités (DESPLAT-JEGO, 2014).

[.2. Evolution de I'importance de la maladie cceliage entre 2000 et 2014

Le nombre des cceliaques dans la commune de Téhegsgente de 21 cas en
2000 a 246 cas en 2014 avec une moyenne de 133.73t¢as (Figure 5). Si en
retournant en arriere (avant I'an 2000), les cakagoees ont été classés parmi les patients
souffrants de diarrhées chroniques. Les moyensegsstdge et la prise de conscience des
malades étaient insuffisantes, donc catigmentation ne signifie pas obligatoirement que
la maladie cceliaque est devenue plus fréquente quéddle est mieux diagnostiquée. De
maniere générale, la maladie cceliaque est non msente fréquente dans les pays
développés, mais on la trouve de plus en plus tesgégions du monde en voie de

développement, telles que 'Afrique du nord.
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Figure 5 : Evolution du nombre de malades cceliagaas la commune de Tébessa de
2000 a 2014.
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La répartition annuelle des nouveaux cas de malemikaque recensés entre 2000 et

2014 est représentée dans la figure 6. Elle estblard’'une année a l'autre. Des modalités de

la diversification alimentaire (introduction pluggpoce ou plus tardive du gluten) pourraient

également expliquer des variations géographiquedanet le temps de lincidence de la

maladie (REWERS, 2005). Des études ont montrésl'megdence est en augmentation en

Amérique du Nord et en Europe (CATASSIal, 2010).
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Figure 6 : Répartition annuelle des reaunx malades cceliaques dans la

commune de Tébessa de 2000 a 2014.




Résultats et discussion Partiel

[.2.1. Evolution de 'importance de la MC par sexe

L’évolution de I'importance de la maladie cceliaquaér sexe dans la commune de
Tébessa pendant la durée de I'étude est représaaméda figure 7. Chez les malades de sexe
féminin, le nombre du cceliaque passe de 13 caf@h & 149 cas en 2014 avec une moyenne
de 81.73 £43.26 cas. Chez les malades de sexe Imasemombre de cas cceliaque passe de
8 cas en 2000 a 97 cas en 2014 avec une moyenb2.@#&+28.48 cas. La répartition des
sujets recensés (246 cas) par sexe en fin deitzdpéte I'étude (2014) montre que les sujets
de sexe féminin (149 sujets, soit 60.56%) sont plushés par la maladie que ceux de
sexe masculin (97 sujets, soit 39.43%). Le sexe (&t/F ) dans notre étude est donc égal a
0.65. Il est inférieur a celui trouvé par BENATAAH (2009) dans une étude menée dans
trois villes de I'Est Algérien qui a rapporté urxeegatio qui varie entre 1.12 et 1.47. L’étude
réalisée dans la commune de Constantine par BOUAQDAY9) a rapporté un sexe ratio egal
a 1.39. Le sexe ratio trouvé confirme la classiqusdominance féminine (MALMUT et
CELLIER, 2010). Cette maladie est deux a trois fpias fréquente chez la femme (
FARRELL et KELLY, 2002).

160

140

120

100

80

=@=—féminin
60

nombre de cas

== masculin
40

20

O T T T T T T T T 1
1998 2000 2002 2004 2006 2008 2010 2012 2014 2016

année

Figure 7 : Evolution de I'importance de la maladieliaque dans la commune de
Tébessa par sexe de 2000 a 2014.
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La répartition annuelle des cas de maladie cceliagaensés de 2000 a 2014 est
représentée dans la figure 8. Le nombre de casigécest variable d’'une année a l'autre
guelque soit le sexe mais elle devient stable @ plr 2013 pour le sexe féminin. Le nombre
moyen de cas cceliaque pour le sexe féminin est9®+D.66, pour le sexe masculin il est de
6.46+1.92.
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Figure 8 : Répartition annuelle des malades coddmgans la commune de Tébessa par
sexe de 2000 a 2014.

1.2.2. Evolution de 'importance de la MC par tranches d’age

La répartition des malades cceliaques recensés lesldranches d’age est représentée
dans le tableau 7. Selon les résultats obtenuye tigs cas recenseés est situé entre 3 mois et
51 ans. Presque la moitié des patients (121 cagi%@8%) ont un age supérieur ou égale a
15 ans. La proportion qui reste est partagée éxgrenfants de moins de 10 ans (95 cas soit
38.61%) et les patients appartenant a la tranche d’agel8 ans [ (30 cas soit 12.99.
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Tableau 7 : Répartition des cas recensés seldraleshes d’age

Partiel

[0-10ans| 95 38.61
[10-15ans]| 30 12.19
[15-51ans]| 121 49.18

L’évolution du nombre de cceliaques de 2000 a 2@1deprésentée dans la figure 9.

A partir de 2003 la MC est plus importante posrtlanches d’age 15 ans et [0 — 10

ans[ par rapport a la tranche d’age [10-15 ans].
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Figure 9 : Evolution de I'importance de la maladieliaque dans la commune de

Tébessa par tranche d’age de 2000 a 2014.

La répartition annuelle des cceliaques selon lexties d’age montre que la maladie

ceeliaque frappe a toute age et plus fregquemmeagex 15ans et la tranche d’age [0-10

ans| (figurel0).
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Les résultats obtenus montrent que la maladie gadiast progressivement passée du
statut de maladie digestive rare du nourrisson lai & maladie systémique fréquente
touchant tous les ages de la vie (RAMPERT&RI, 2006). Elle a deux pics de fréquence
avec une révélation soit dans I'enfance ou a Iaddte, le plus souvent entre 20 et 40 ans.
Dans I'enfance, I'age de révélation pourrait déperdk la date d’introduction du gluten.
Ainsi, une étude a rapporté gu’'a I'age de trois, dm maladie est développée chez environ
80 % des enfants prédisposés et ayant recu dungléte I'age de six mois mais seulement
chez 20 % des enfants prédisposés et ayant regluten a un an (CATASSI, 2008). La
majorité des diagnostics se font actuellementgeld@dulte et les formes a révélation tardive
sont en constante augmentation (FARRELL et KELLOO2; RAMPERTABet al, 2006).
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Figure 10 : Répartition annuelle des malades codgmgans la commune de Tébessa
par tranche d’age de 2000 a 2014.
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II. SITUATION PAR RAPPORT A D’AUTRES ALLERGIES ET INTOLERENCES

ALIMENTAIRES A TEBESSA

La période d'étude et le nombre des cas de malamdiaques ainsi que les autres
allergies et intolérances alimentaires recensées lga différentes sources d’information sont
représentés dans le tableau 8.

Sur une période de 14 ans, allant de 2000 a 20ided sources d’information
confondues, 246 malades cceliaques ont été recemsésiveau de la commune de
Tébessa contre 108 cas souffrant d'allergie a 3& cas pour les ceufs, 72 cas pour les

poissons et 25 cas pour les arachides.

Tableau 8 : Nombre de cas recensés des différalegies et intolérances alimentaires

source Maladie | Lait (protéines Eufs Poissony  Arachide
cceliaque et lactose)
EPH Bouguerra Centre d'archive 105 20 15 10
Boulaaras Bekkaria 30
EHS kaldi Azzouz Service de pédiatiie 20 15 11 5
20
Médecine interne 2 7 1 0
2
EPH Alia salah Service de pédiatiie 6 16 5 10
2
Médecine interne 7 2 5 5 1
Cabinets privés Pédiatre 3 15 10 12 0
Unités de dépistage et de suivi (UDS) 32 8 10 T 2
Etablissements scolaires 35 5 5 5 5
Créches 15 10 6 6 0
Centre de protection maternelle et infantile (PMI) 21 15 0 0 0
Total 246 108 98 72 25

|
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D’aprés nos résultats, nous constatons que 'ampmleumaladie cceliaque dans la
commune de Tébessa est largement supérieure & deleautres allergies et intolérances
alimentaires trouvées. La comparaison entre I'diamiude limportance de la maladie
ceeliague et les autres allergies et intoléranibeiataires (figure 11) montre que la maladie
ceeliague est la plus fréquente dans la commui@ldessa pour toutes les années de I'étude.
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Figure 11 : Evolution de I'importance de la malacieliaque et celle des autres allergies et

intolérances alimentaires dans la commune de Talkes8000 a 2014.

[Il. ETAT NUTRITIONNEL ET SANITAIRE DE LA POPULATIO N COELIAQUE
Cette partie concerne la détermination de I'étatitionnel et la santé de 100 malades

cceliaque dans la commune de Tébessa.
l1l.1. Présentation de la population cceliaque étudie

L’étude réalisée a touché 100 patients, 44 sujetscaolins et 56 sujets féminins. Une
nette prédominance féminine est observée chezat@ns avec un sexe-ratio H/F de 0.78.




Résultats et discussion Partiel

Ce dernier est inférieur a celui rapporté par BERAILAH (2009) dans son étude et qui
varie entre 1,12 et 1,47 pour trois populations I'tkst Algérien (Mila, Guelma et

Khanchela).

La maladie cceliaque est plus dominante chez lestssige sexe féminin par rapport
a ceux de sexe masculin (WINGRER al, 2012). Ceci suggere que des facteurs
génétiques spécifiques liés au sexe sont prédisppsar les sujets de sexe féminin et/ou

protecteurs pour ceux de sexe masculin.

De tels facteurs génétiques pourraient contribaerl'mteraction avec les expositions

environnementales.

L’age moyen des malades cceliaques est de ¥61P86 ans réparti sur une étendue

allant de 1 a 58 ans. Le tableau 9 donne la frémusalative aux tranches d’age étudiées.

Tableau 9 : Répartition des patients (n=100) pee &¢ par tranche d’age

Enfant [0- 12 ans [ 15 23 38
Adolescent [12 ans-18 ans|[ 21 14 35
Adulte [18-58] ans 8 19 27
Total [0-58] ans 44 56 100

La majorité des cceliaques enquétés{JJppartient au groupe d’age <18 ans (35 %
adolescents et 3% enfants), alors que les adultes semblent moinsneux avec 27% (8%

hommes et 19% femmes).

E
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[11.1.1. Niveau d’instruction des ménagedes malades cceliaques

En ce qui concerne le niveauinstructionfamilial, on note que pour 29 %e I'effectif
étudié (n=100), leur ménages ontniveau d’instruction élevé (au moins une persoryaat
fait des études universitaires), pour la moitié ) le niveau d’instruction est moyeau
moins un membres ayamh niveau de cycle secondaire ou fondamental), @2dufo, le
niveau d’instruction est faible (le niveau d’insttion le plus élevé de la famille ne dépa
pas le niveau primaire) (figure2).

M niveau d'instruction élevé
M niveau d'instruction moyen

niveau d'instruction faible

Figure 12: Le niveau d'instruction des ménagiss cceliaqut

[11.1.2. Niveau socioprofessionnel des ménag

Pour ce qui concerne le niveau socioprofessioneglndénages des patients, env
54 % des patients appartiennent a des ménagesearsocioéconomique moyen, 30 % ¢
bas niveau, et 16 un niveau élevé (figure3).

54
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M niveau socioproffessionnel élevé
M niveau socioprofessionnel moyen

niveau socioprofessionnel bas

Figure 13 : le niveau socioprofessionnel des mén des cceliaqut.

[11.1.3. Nombre des malades cceliagudans le ménage

Le nombre de maladeseliaques dans le méme ménagereprésenté de la figure
14. L’enquétemontre que 10 % des ménages ont plus d'un malatlaqeee Ceci expliqu
gue la maladie cceliaque est liée a une nette p@Esgition familiale. L’existence de plus d'u
patient dans le méme méneengendre une augmentation des cdétgrise en charg

Selon MARY et NEWINSKY (2008), il n’existe pas de doute sur le role duefac
génétique sur l'incidence de la maladie dans laufadipn générale. Cette maladie
intimement liée a la génétioc comme déja le laissait entrevoir la fréquence defamilaux.

Eun
Odeux
mtrois
Ocing

Figure 14: Nombre de malades cceliaquesistant dans le méne.
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[11.2 . Identification de la maladie
I11.2.1. Age au diagnostic de la maladi

Selon nos résultatis maladie cdiaque est diagnostiquée a t@ge, plu fréquemment

a I'enfance et a I'age adul(ggure 15).

Selon CELLIER et ®OSDIDIER 2001), la maladie cceliagueune révélation soit
dans I'enfance ou a I'dge adulte le plus souvetree2D et 40 ans. Cependant, les forme
révélant apres 65 ans nenspas exceptionnell
Dans I'enfance, I'dge de révélation pourrait déperde la date d’introduction du gluten.
majorité des diagnostics se font actuellementgel@dulte et les formes a révélation tard

sont en constante augmentatiolELLIER, 2010).

Dans I'enfance, la décision d’'un régime a vie de@gilagnostic ne devrait pas €
systématique mais autant que possible adaptée curchau cours d’'une prise en cha
réguliere, attentive et prolongée jusqu’a I'ageldu_enfant cceliague ne urant pas les
mémes risques que I'adulte, il nest pas logiquevdir la méme attitude préventive a cing
gu’'a 50 ans (SCHMITZ2011)

70 A

60 -

50 -+

40 A

30 +

pourcentage

20 A
10 A

[0-12 ans [ [12-18 ans [ [18-58 ans ]

tranche d'age

Figure 5: L’age au diagnostic de la MC.
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[11.2.2. Moyens de diagnosti

Le diagnostic de la maladie cceliaquété basé sur une biopsie intestinale pot
moitié de la population (52 %), par des marquedr®lsgiques positifs pour3 % des
patients, et par la combinaison des deux tests a@s des ca:

Une biopsie de l'intestin gréle représente con@im#nt vec une sérologie positive, I'exam
de référence pour le diagnostic d’'une maladie cmdia(FASANO et CATASSI, 2001 ;
SMECUOL et BAI, 2011).

Il n'est pas indispensable de pratiquer une deuxibropsie apres traitement che:
plupart des patients quépondent de maniére satisfaisante a un traitespgaifique ; cell-ci
ne devrait étre effectuée que chez les patients awve premiéere biopsie et une sérologie
concluantes ou chez des patients qui sont au leéndfin régime sans gluten strict is qui
ne répondent pas au régimeATASSI et FASANQ 2010). Un test au gluten dans leq
'agent incriminé est réintroduit dans le régimanantaire pendant la période de restrict
alimentaire ne devrait étre effectué que chez &gemts au bénéficd'un traitement mai
chez qui le diagnostic est incert (CICLITIRA, 2001 ; HILL et al, 2005)

[11.2.3. M anifestations cliniques de la maladi

La répartition des patients selon les symptomesor@nés au début de la maladie

représentée dans la figure 16.
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Figure 16 Les manifestations cliniques rencoles au début de la mala
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Selon les résultats, les diarrhées {48 les douleurs abdominales (%9, chute du
poids (15%) et les brulures gastriques (4 sont les symptdémes les plus fréquents.
Les manifestations de la maladie cceliaque sontnpeliement multiples et incluent des
symptomes et syndromes dont l'association avec int@érance au gluten peut étre
méconnue des cliniciens (MOUTERZEal, 2011).

L’augmentation considérable du nombre de patiehtez lesquels on diagnostique
une maladie cceliaque correspond a la reconnaissienieegrande variété des manifestations
cliniqgues de la maladie (LARMURIER et COSNES, 200QUDVIGSSONet al, 2012).

Pour les cas asymptomatique, des études sur ks dftin régime sans gluten au moment du
diagnostic ont cependant montré une amélioratiolediequalité de vie (NACHMANet al,
2009), ce qui peut renforcer la décision de poursuin tel régime a long terme (LINDFORS
et al, 2011).

[11.2.4. Durée de la maladie

La durée de la maladie a été calculée a partindiate de diagnostic de la maladie et
la date de consultation médicale. Cette duréet al&aié mois a 42 ans (moyenne : 6,5 £ 7,3
ans).

La maladie ceeliaque a été diagnostiquée, ou estraue, a tout age, la majorité des
patients (60 %) sont porteurs de cette maladieidepa 10 années, pour 20 % des patients
depuis moins de 1 année, pour 13 % des patients dtet 20 ans et 7 % des patients pour

une durée supérieure a 20 ans (figure 17).

o
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m<1ans
m[1-10 ans|

[10-20 ans]
m>20

Figure 7 : La durée de la maladie

1.2 .5. Facteurs influencant I'apparition de la maldie

Au cours des dernieres années, de nombreuses épidigsniologiques ont suggé
gue la date d’introduction du gluten ainsi que lEce de I'allaitement maternel jouaient
réle prépondérant dans le développement ultérizimedmaladie cceliaque. Pourla, des
informations sur les enfanit adolescentcceliaques sont collecgeen premier lieu le tyg
d’allaitement effectué, sa durée et 'age d'intrcittan des aliments de sevrage (céreales).
données obtenues concernent (soit 73 patients) de lpopulation étudiée, qui sont ¢
enfants et adolescents dont 'dge moyen est dsb Hbh.12 et qui varie entre2 mois a 17

ans.

[11.2.5.1. Type et duréed’allaitement

D’aprés les résultats obtel, I'allaitement effectué est materpalur presqu62 % des
enfants et adolescents ccelia(, mixte pour 27% et artificiel pourl%. Presque la moitié d
cas cceliaques sont nourris au sein pendant une deré a 12 mois, % moins de 6 mois

21 % supérieur 24 mois et &% pendant 12 a 24 mois (figure 18).
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Figure 18 La durée callaitement des enfants et adolescentdiaque:

Outre les qualités nutritionnelles, le lait matéroenfere une protection supplément:
contre les infections et les allergies, il amélimraléveloppement du systélimmunitaire de
'enfant (UNICEF, 1996) et il contient des facteuwles croissance qui facilitent la maturat
de la muqueuse intestinale (FAO/OMS, 19 La relation entre l'allaitement au sein
lapparition des symptdmes de la maladie cceliaghez cles enfants prédispost
génétiquement est une préoccupation en raisomngmltance du réle du lait maternel su
systeme immunitaire du bébé. Le lait maternel ieohtdes anticorps contre tous
antigénes présents dans le systéme immunitaira dee avant et pendant la grossesse
s'agit d'un systeme de protection maternelle cdaeantigénes environnementaux confi
au nourrisson et qui exerce un effet protecteurzdes enfants qui ont les conditic
géneétiques pour développer la malacceliaque (ROUJON al, 2011). Une exposition a
gliadinein uteroou via le lait de mere eles facteurs immunaiodulateurs du lait Matern
jouent un réle important dans I'apparition de laladie cceliaque (ZAJEWSKA et al,
2012 ; POLO-RUBICet al, 2013).Plusieurs hypothéses sont émises pour expliquietl
protecteur du lait maternel KOBENG et al , 2006 ; OLIVE, 2010).
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La durée d'allaitement au sein semble awn effet protecteur qui reste imparf
(SZAJEWSKA et al, 2012). D’aprées AURICCHIOet al. (1983), les enfants ont €&
considérés comme exposés s'ils avaient été naaurisein pendant moins de 30 jours
comparés avec les non exposés qui avaient étéimenalusivement au sein pendant plus
30 jours. Les enfants nourriu lait infantile ont un risque de développer la awig quatre

fois supérieur que leurs freres ou sceur tém

111.2.5.2. Age d’introduction des aliments de sevrac

Selon la figure 19, 7& des patients sont sevra un age inférieur a 6 mois fcontre
30% sont sevrés entre 6 et 12 m

M age d'introduction < 6 mois

M age d'introduction de 6 a 12 mois

Figure 19 : [Age d'introduction des aliments de sev pour les afants et adolescen
cceliagues.

La maladie cceliaque pourrait étre aux type d’alimentation du ncrisson: la durée
de l'allaitementJe moment de I'introduction des céréales dansniiafitation du nourrisson
la quantité de céréales consommeées, mais rienerestre prouvé. Plusieurs auteurs rapg
gue la maladie cceliaque frappe souvent a I'enfapoes I'introduction du gluten ARNELL
et CICLITIRA, 1999 ; TESSMER, 200: L'exposition précoce au gluten joue probablen
un role dans l'absence de développement de lataér (TESSMER, 2003). Elle confere
risque relatif de 1.5 fois supérieur par rapport anfants qui ont ur exposition tardive a

L7
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gluten. Des études montrent un risque accru delaj@er une maladie cceliaque si le gluten
est introduit avant 'age de 3 mois (X 5) ou apge§geme mois (x7) chez des nourrissons
prédisposées (NORRI& al, 2005).

Les conseils actuels de I'ESPGHAN sont d’introduie gluten en faible quantité
entre 4 et 6 mois pendant la poursuite de I'a&fagnt maternel (SZAJEWSKé&t al, 2012 ;
RASHTAK et MURRAY, 2012). Les quantités de glutemivént étre modérées et
progressives.

Ces recommandations découlent de la constatatidrpdradoxe scandinave”, c’est-a-
dire la différence a priori surprenante dans leséars 1980 entre une prévalence élevée de
maladie cceliaque en Suéede et une prévalence bgaplmubasse au Danemark.

Durant cette période, la quantité de gluten ing@ar les enfants suédois était
beaucoup plus élevée que chez les enfants daesjze@tivement 4.400 et 100mg a 8 mois, et
3.600 et 900mg a 12 mois) ( WEIL al, 1995). La prévalence de la maladie ceeliaque en
Suede était alors estimée a 1% contre 0,4% quelgueses plus tard (CARLSSOH al,
2006).

Le choix de cette période idéale entre le 4émke &€me mois de la vie est en
relation avec la possibilité que cette interventidététique se fasse au moment ou le systéme
immunitaire est mature et pendant laquelle I'adlaent maternel pourrait avoir un effet
protecteur sur la muqueuse gastro-intestinale @éddenchement des réactions auto-immunes
(OLIVES, 2010).

[11.3. Etat nutritionnel des patients cceliaques

[11.3.1. la corpulence des cceliaques

La corpulence a été utilisé comme un indice dat’Butritionnel des cceliaques.

L’IMC moyen est de 17,2 + 4,9 kgfnpour les enfants et les adolescents, et de 218
kg/m? pour les adultes.

La moitié de la population adulte étudiée (52 %)tstes patients a IMC normal, mais 48 %
soufrent de malnutrition (18% ont une dénutritioadg |, 15% ont un surpoids, 7% ont une
dénutrition grade Il, 4% ont une dénutrition gréidlet 4% aussi sont des obéses grades )
(Figure 20).
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4% 4%

® Dénutrition grade |
M Dénutrition grade

i Dénutrition grade

“'Normal
g ® Surpoids

i Obésité grade

Figure 20: Répartition des adultes cceliaques seloncorpulence

Partiel

La majorité des enfants et des adolescents (44%iltds et 60 % des garcons) a

IMC normal ; 16 % des garcons et 39 % des fillest classés comme maigres ; 16 %

garcons et 14 % des filles sont obéses. Les ingévieh surpoids représentent 8 % poul

garcons et

3 % pour les filles (figurl).

70% -
&
& 60% -
C
S oo
§ 50% - m individus maigres
o
40% - M individus normaux
30% - individus en surpoids
M individus obéses
20% -
10% -
0% T f
masculin féminin
Figure 21 Répartition des enfants et des adolescents coetiaglm leur corpulenc.
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La maigreur trouvée dans I'étude mené aupres ddades cceliagues de Tébessa,
peut étre la conséquence de la maladie cceliagitedisdait d’'un régime sans gluten mal
suivi, soit d’'une alimentation sans gluten profameét déséquilibrée.

Le régime sans gluten dépourvu de céréales canteoagluten (blé, seigle ou orge),
peut présenter une teneur insuffisante en certaimsments. En effet, un tel régime est
souvent pauvre en fibres, dont la consommatiomsstciée au maintien d’un poids santé et
d’un bon indice de masse corporelle (LUTSEtval, 2007). A ce jour, aucun essai clinique
contr6lé n’a été mené pour confirmer qu'un régimassgluten contribuerait a la perte de
poids (GAESSER et ANGADI, 2012).

Le constat de surpoids ou d’obésité pourraie @& a des facteurs génétiques,
hormonaux ou environnementaux (JOURET et TAUBER)1I20FASANO et CATASSI,
2012). Certaines données cliniques montrent pkauadl que les personnes qui sont atteintes
de la maladie cceliaque et qui s’en tiennent a g sans gluten présentent un indice de
masse corporelle plus important que les personngsng suivent pas un tel régime
(FREEMAN, 2008).

En revanche, une étude italienne montre quaé&ntance stricte du régime sans gluten
peut accroitre la tendance a I'obésité (MARIAdIal, 1998). Une autre étude de cohorte a
été menée au Royaume Uni sur 371 patients adutesta de la maladie coeliaque et vus par
un méme gastroentérologue, elle a montré que 8d.qeoul de ces 188 patients (dont 82 pour
cent déja en surpoids) avaient pris du poids (LUY ®Eal, 2007). Classiquement, dans une
maladie ou il y a un trouble de I'absorption I'étdinique attendu est la malnutrition plutét
que l'obésité. La coexistence de l'obésité et denddadie cceliaque est expliquée par une
théorie de compensation. Selon cette théorie, lEaents nutritifs, qui ne peuvent pas étre
absorbés en raison de I'atrophie des villositéd'ideestin gréle proximal, sont pris dans
'organisme avec une plus grande absorption auanivee l'intestin gréle distal et, par
conséqguent, ces patients ne perdent pas de poRSLAN et al, 2009). Une surcharge
pondérale ne doit pas faire récuser le diagnogiigisqu’environ 30% des patients
nouvellement diagnostiqués aux Etats-Unis ont upésite. Des tests diagnostics doivent
donc étre proposés aux patients présentant deg&yrap évocateurs de la maladie cceliaque,
et ce quelque soit leur indice de masse corpofRRSLAN et al.,2009).

111.3.2. Corpulence des cceliaques et I'observanceiaégime sans gluten
Le test de Fisher exact réalisé (p=0.96) confirfirelépendance entre la corpulence des

cceliaques adultes et I'observance au RSG (Tab@au 1
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Tableau 10 : Répartition des cceliaques adultes $&lcorpulence et 'observance au RSG

Dénutrition | Dénutrition | Dénutrition | Normopon | Surpoid | Obésité | Total
grade 11l grade Il grade | déraux S grade |

Bonne 0 1 2 6 2 0 11
observance
Observance 0 1 2 5 2 1 11
médiocre
Mauvaise 1 0 1 3 0 0 5
observance
Total 1 2 5 14 4 1 27

Pour les filles et les garcons cceliaques le testisteer exact montre que la corpulence

ne dépend pas de I'observance au RSG (p=0.36 OP)}0l est intéressant de signaler que

aucune des filles ni garcons ayant une bonne ofseevau RSG n’est maigre (Tableau 11).

L’indépendance entre I'observance et la corpulade® ceeliaque quelque soit le sexe

pourrait s’'expliquer par l'application stricte dwégime sans gluten, sans prendre en

considération la couverture des besoins nutritienpar des produits de substitution.

Tableau 11 : Répartition des enfants cceliaques $&lcorpulence et 'observance au RSG

Individus Individus Individus en Individus Total
maigres normopondérau surpoids obéses
filles | garcons| filles | garcons| filleg garcons filles | gargons| filles | Garcons

Bonne 0 0 3 2 0 0 1 2 4 4
observance
Observance 10 4 7 10 0 0 2 4 19 18
médiocre
Mauvaise 5 2 6 9 1 3 2 0 14 14
observance
Total 15 6 16 21 1 3 5 6 37 36

&
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[11.4. Etat sanitaire des patients cceliaques
l11.4.1. Maladies associées

Les malades cceliaques a Tébessa sont touchés pasemble de maladies associ
Environ 14 % (soit 14 casles patients sont touchés par une intolérancectnst 69 (soit
6 cas)par I'ostéoporose, 'arthrite et la dermatite. Brpbur cent des fients(soit 3 cas) sont
touchés par la neuropathie et 1(soit 1 caspar les calculs rénaux. Aucun parmi les pati

n’est touché par le diabéte type 1 ou la thyroiditrire 22.).
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Figure 22 : Les maladies associées a la MC.

Selon GJANDALANI (2004), en plus d'étre responsabtie diverses symptom la
maladie cceliaque eéfalemer connue pour étrgénéralement associée a un certain nor
d'autres maladies. Une maladie cceliaque non soigmiaine I'atrophie des villosités ou
la surface des muqueuses de lintestin gréle, asaume conséquence que les nutriment
sont pas absorbés en quansuffisante et que des carences peuvent survemen@a en fer
acide folique, calcium, zinc et carence en vitasin€omme la muqueuse de l'intestin g

est abimée, une intolérance au lactose peut surmemaralléle de la maladie cceliag
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Une fois que la muqueuse intestinale s’est entientmemise aprées I'observation d’'un
régime sans gluten, quelques patients parviennaougeau a digérer le lactose en quantité
plus importante. Chez les autres, l'intolérancéaatose demeure. La principale complication
carentielle survenant au cours de la maladie cosiagnsiste en une diminution de la masse
osseuse, d'autant plus sévere que le diagnostévegué tardivement (MEYER! al, 2001 ;
MOUTERDE et al, 2011) Ce risque ostéoporotique est lié a une malabsorpigocalcium et
de vitamine D alimentaires causés par l'atrophidositaire et a une augmentation
réactionnelle de la sécrétion de parathormone cpélare ce phénomene osseux (CORAZZA
et al, 1995).

Le régime sans gluten est d’autant plus efficacd’amélioration de la densitométrie
osseuse, qu’il est instauré t6t, la reminéralisatbgseuse est d’autant plus difficile quand

l'intolérance au gluten a évolué a bas bruit sw lemgue période (MORAt al, 2000).

La dermatite herpétiforme a longtemps été conseddéoénme une dermatose associée
a la maladie cceliaque, mais elle correspond enafailne des traductions cliniques de

I'entéropathie au gluten.

l11.4.2. Activité reproductrice des cceliaques

L'objectif de cette partie est d’avoir une idée s$effet de la maladie cceliaque sur
l'activité reproductrice des patients; en premieulsur le nombre d’enfants, le nombre de

fausse couches et la souffrance ou non d’uneigtéril

L’étude a concerné 27% (soit 8 sujets masculitBetujets féminins) de la population
étudiée, qui sont des adultes mariés dont la cldidge varie entre 18 ans et 58 ans. Sept pour
cent des patients mariés (soit 2 malades cceliagimg)pas eu d’enfant.

Le poids de naissance des enfants de 67 % dessatiesliaques adultes (soit 18 cas) est
inférieur a 2 500 g (figure 23). Pour les femmegsiées, 40 % (soit 8 cas parmi les 19 cas)

d’entre elles ont présenté au moins une fausseheggigure 24).
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M poids de naissance < 2500 g

M poids de naissance > 2500 g

Figure 23 : le poids de naissances enfants des cceliaquasirié:

Ces résultatsious laisse penseque la maladie cceliaqueeut avoirun effet sur
I'activité reproductrice des patie ceci est a confirmer par un échantillon plus regméstif
de la populationLa prédominance fémininconduit a envisager les conséquences ¢
maladie caeliaque sur la fertilité et sur la gross Selon CIACClet al. (2002, des troubles
génitaux, aménorrhée primaire et secondaire, cyctéguliers, puberté tardive, stéril
primaire, avortement apétition, ont été retrouvés chez 33 % des patie

Par ailleurs, dans une autre étude, la maladieaqaalia été retrouvée chez 3,3 %
patientes explorées pour stérilité ELONI et al, 1999). Un risque de prématurité
d’avortements spontanés a observé chez des patientes porteusesedinaladie coeliagt
non traitée (LUDVIGSSONt CREEN, 2011).

Une étude cas témoin récente comparant 62 femmegBI@rossesses chez 31 patiente
186 femmes saines (203 grossesses chez 93 femates)ve un risque de fausses couc
spontanés multiplié par 2 (MARTINELIet al, 2010).
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M aucune fausse couche

M > une fausse couche

Figure 24 : le nombrede fausse couche effectué parfezames cceliaque

Certaines formes asymptomatiques, ou infraclinigleeta MC, sont plus frequemme
associées a des fausses couches, contrairemefranes symptomatiques IACCI et al,
2009). L'existence d'une MC it ainsi étre suspectée chez les femmes sujettegaagse:
couches répétées, méme si elles ne présentent ayeyidbme de malabsorptionURSI et
al., 2008). Une étude cas témoin retrouve un risquiawsses couches multiplié par 8,90 ¢
94 patientes cceliaque®n traitées par rapport aux femnnon cceliaque(CIACCI et al,
1996).

L'appareil génital masculin peut étre égalementceomé, avec une plus gran
fréquence de stérilité chez les hommes suivis poaladie cceliaque, et il a été récemn
démontré que les enfants nés de ces péres atgaient un poids de naissance inférieur
normale (LUDVIGSSONet CREEN, 2011).

La pathogénie de la MC dans les troubles de latifmmae reproduction demeure n
connue. Plusieurs hypotheses liées malabsorption ont été avancées :

> les déficits en micronutriments, tels le fer, l@eifolique ou la vitamine K, essenti
pour la folliculogenése, le développement embryorret I'organogenes:

> le déficit en oligoéléements spécifiques avdysfonctionnement ovarien TAZI et
TRINTI, 2005).

» L’hyperhomocystéinémie identifiee au cours de la M& également implique
(DICKEY et al, 2008).
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> Les patientes atteintes de MC non traitées préseateeffet des taux d’homocystéine
significativement plus élevés et des taux de fslatgnificativement plus bas.

» Enfin, dans le groupe des femmes cceliaques ay@ntda fausses couches, on
retrouve une fréquence alléliqgue accrue du vad&tu gene plasminogen activator
inhibitor-1 (PAI-1) impliqué dans la MC (CIACGit al, 2003).

Le régime sans gluten permet, durant la grosséesedes femmes atteintes de maladie
cceliaque, d’éviter le retard de croissance intéautet de limiter 'hypotrophie a la naissance
(NEHRA et al, 2005). Selon LUDVIGSSON et GREEN (2011), le risqie prématurité
disparait apres 1 an de régime sans gluten. Il gtedm réduire significativement le risque de

survenue de fausse couche.

Dans une étude prospective, 13 femmes atteinteBl@eayant présenté 22 fausses
couches ont été suivies pendant dix ans apresrag sous régime sans gluten : six d’entre
elles ont mené des grossesses a terme sans aaosse touche (TUR®L al, 2008). Une
étude de type avant-aprés comparant 12 femmesngegeiceliaques non traitées a 12 traitées
par régime sans gluten retrouve un risque de facsgehe réduit de 9,18 (CIACE al,
1996). L’efficacité du régime sans gluten souligioec I'importance du dépistage de la MC

chez les femmes sujettes aux fausses couches, agym@tomatiques.
[11.4.3. Anémie

Seul la FNS qui a été effectuée pour les cceliapaesnanque de moyen. Parmi les
100 malades cceliaques, soumis a un dosage du'téémmaglobine avant et aprés le RSG (56
malades de sexe féminin; 44 malades de sexe ngscB6% avaient une anémie au
diagnostic. Apres au moins 6 mois de RSG et au mbdela consultation, 'anémie persiste
chez plus de la moitié des malades cceliaques (3&deféminin et 27 de sexe masculin).
Chez 30 malades anémiques soit 46.87%, I'hémogtobtait comprise entre 9 et 12 g/dl.
Dans 25 cas soit 39.06 %, I'hémoglobine était casepentre 7 et 9 g/dl. Dans 9 cas soit
14.06 %, ’hémoglobine était inférieure a 7 g/dl.
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[11.4.3.1. Distribution des malades cceliaque anémiques selon le sexe et I'a

La distribution des malades cceliaques anémiqudsnation du sexe est représen

dans le tableau 12.

Tableau 12 : Répartition deseliaque selon I'anémie

Cceliaque masculins| Cceliaques féminins Total
Anémiques 27 37 64
Non anémiques 17 19 36
Total 44 56 100

Bien que ne soit pas significatif (khi2=0.2«dI=1, p=0.62), les malades cceliaques de

féminin sont plus touchés par I'anéi (figure 25).

66

70,00% -
60,00% -
50,00% -
40,00% -
30,00% -
20,00% -
10,00% -

pourcentage

0,00%

masculin

sexe

féminin

M anémique

M non anémique

Figure 25 Répartition des coeliaquanémiques selon le sexe.

Le test Fisher exact montre que I'anémie est inddg@ete des tranches d’age (p=0.

La répartition des malades cceliaques anémien fonction des tranchesage montre que

'anémie touche touteles tranches ages (Tableau 13, figure 26).
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Tableau 13 : Répartition des cceliaques selon I'amétrles tranches d’age

Ceeliaques Cceliagues non anémiques Total
anémiques
[0- 12 ans | 23 15 38
[12 - 18 ans | 22 13 35
[18 -58 ans ] 19 8 27
Total 64 36 100

L’anémie est un signe de malabsorption secondaiaengaladie cceliaque mal prise en
charge (CATASSIet al, 2002 ; ASCHER, 2002). Elle représente la maratest extra-
intestinale la plus commune de la maladie cceliagiesouvent sa manifestation initiale
(MODY et al, 2003).

L’intestin gréle proximal est le site prédominamt idinflammation, et également le
site de I'absorption du fer, I'association maladeeliaque-anémie est un fait bien établi. La
fréquence de I'anémie dans la maladie cceliaque d&il2 & 69 % (HALFDANARSOMt
al, 2006). Elle est particulierement plus élevée clesz patients présentant une maladie
longtemps négligée (TIKKAKOSKet al, 2007). Cependant, des études ont montré que 78 %
des sujets adultes ont été guéris de I'anémie &veseul régime sans gluten bien suivi
(ANNIBALE et al, 2001). Chez les patients avec une atrophie it#lios, le régime sans
gluten (RSG) permet habituellement la rémissiosydaptomes liés a l'intolérance au gluten
en particulier 'anémie (FARREL et KELLY, 2002)alpersistance d’'une anémie peut étre
expliqué par des erreurs du RSG, mais il sembkeaxiin sous groupe de patients qui malgré
un RSG strict n'ont pas de repousse villositaireort plus fréguemment une anémie
ferriprive. Ces patients pourraient bénéficier draitement par fer parentéral. Le devenir a
long terme et la surveillance de ces patients agymgtiques, mais sans repousse Vvillositaire,
reste a évaluer, en particulier concernant le @sge complications lymphomateuses
( LEBWOHL et al, 2013).
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Figure 26: Répartition decceliaques anémiques seles tranches’age

[11.4.3.2. La présence danémiechez les MCet le niveau socioprofessionnel des ména

Le test deFisher exac effectuémontre I'existence d’'un lien significatif <0.05)

entre 'anémie et le niveau économique des méndgesmalades cceliaql (Tableau 14).

Ainsi I'anémie augmente avec la diminution du niveau économiqus ménages. Les

malades cceliaqueppartenant & des ménages de bas niveau écore sont tous anémiqu

(figure 27).

Tableau 14 : Répartition deceliaque selon I'anémie et le niveau socioprofessio

Niveau Niveau Niveau Total
socioprofessionn¢| socioprofessionnel socioprofesonnel
éleve moyen bas
Anémique 6 28 30 64
Non anémique 10 26 0 36
Total 16 54 30 100
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Figure 27: Répartition decceliaquesnémiques selon le niveau socioprofessionne

ménages.
111.4.3.3. La présence danémiechez les MCet le niveau d’instruction des ménages

Un lien significatif est également trouvé entrenéanie et le niveau d’instruction d
ménages demalades cceliaqu (test Fisher exact, p<0.0%Jableau 1t. Les ménages de
niveau d’instruction élevént moins e cceliaques anémiques, tan disgles ménages

faible niveau d’instructioheurs malades sotous anémiques (Figure 28).

Tableau 15 : Répartition deseliaque selon I'anémie et le niveau d’instruct

Niveau Niveau Niveau Total
d’instruction d’instruction d’instruction
élevé moyen faible
anémique 15 28 21 64
Non anémique 14 22 0 36
Total 29 50 21 100
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Figure 28: Répartition decceliaquesinémiques selon le niveau d’instruction

ménages.
111.4.3.4. La présence danémiechez les MC et I'observance au RSG

L’anémie dépendsignificativementde I'observance au RSG-igher exactp<0.05)

(Tableau 16). Les cceliaquesi ont une bonne observance sont moins anén (figure 29).

Tableau 16 Répartition deccceliaqueselon I'anémie et 'observance au k

Observanct Observance Observanci Total
bonne médiocre mauvais
Anémique 2 32 30 64
Non anémique 17 16 3 36
Total 19 48 33 100
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Conclusion partie 1

Notre étude révéle que la maladie cceliaque danamune de Tébessa est
importante (1.11 %o). Ce chiffre trouvé en fin de&xiode d’étude concerne les formes
classiques seulement de la maladie cceliaque deméseltats sont a considérer avec

prudence vu la multitude de facteurs mis en caass th sous-estimation de cette maladie.

L’état nutritionnel et sanitaire des patients cqelies a Tébessa (Algérie) est inquiétant
du fait de I'état de malnutrition constaté, duxtale patients anémiques (64 %) et de I'effet

de la MC sur l'activité reproductrice des patierdsstaté.
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PARTIE 2 : LE RSG A TEBESSA ; OBSERVANCE, DIFFICULES ET
DISPONIBILITE DES PRODUITS SANS GLUTEN

I.LA DIETETIQUE ASSOCIEE A LA MALADIE COELIAQUE DAN S LA
COMMUNE DE TEBESSA

La population des malades cceliaques qui a étéetatbune évaluation de I'état
nutritionnel et sanitaires et qui a été identifeye partie 1 (lll.1) a été enquétée sur la

diététique associée a cette maladie dans la comdamiiébessa.
I.1. Régime sans gluten
[.1.1. Source du régime

Les malades cceliaques enquétés ont déclaré geégifaer sans gluten était prescrit par le
médecin tandisque, le détail était donné et explppr la diététicienne.

[.1.2. Observance au RSG

L'objectif de cette partie est d'évaluer l'adhésidnun RSG en fonction de la
déclaration des patients, la fréquence de consoimmates produits avec gluten et
'amélioration des symptomes. Un tiers des répotddae I'enquéte (33 %) a reconnu la
mauvaise observance du RSG (consommation des fgoduec gluten, présence des
symptomes). lls étaient alors tout a fait conssiedti non-respect de leur régime et
expliquaient qu'ils le faisaient pour éviter def§icliltés dans leur vie sociale. Le strict respect
du RSG a été associé a une réponse clinique fdegpalr 19 % des cas et une diminution
significative de la fréquence et de l'intensité dgsiptdmes cliniques. Cependant, 48% des
répondants ont déclaré ne pas éprouver une ant@iinique cceliaque malgré qu’ils aient
mené un RSG strict (figure 30). Une étude plus @fppdie par le médecin traitant a amené a
conclure que dans ce sous-groupe de patients gumacssent mal les produits autorisés et
interdits vu leur niveau d’instruction, il y'a unmgestion accidentelle du gluten (de

contamination croisée ou de l'ignorance).
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En régle générale, une observance stricte du régiares gluten améliore |
symptémes cliniques et prévient les carences munelles et les complications liéesla
maladie cceliaque (ESPIN@t al, 2011 ; FASANO et CATASSI2012). Selon le
déclarations des patients, I'observance a été, ckttes étude, jugée bonne dans 19 % de
seulement. Ce constat déclaratif a été confirmélgpagrésence de nombreux synmes

cliniques, ainsi que par le fait que 64 % des p&iprésentent une anén

M observance bonne
W observance médiocre

observanc e mauvaise

Figure 30 L'observance au RSG

Plusieurs études ont étudié I'observance du régiames gluten. Dans une étt
réalisée aux Etatghnis, seuls 45,5 % des patierafro-américains ont indiqué suivre
maniere stricte le régime sans glutBRAR et al, 2006). Dans une autre étude avec
jeunes atteints de la maladie cceliaque, 65 % d'entx disaient suivre le régime sans gl
de maniére stricte, 23,6 % avouwnt se nourrir de produits contenant du blé (dongldten)
malgré la prescription d'un régime sans gluten lpameédecin, et 11,4 % déclarait
consommer de temps en temps des aliments conténétd MAYER et al, 1991). GREEN
et al., (2001), ont cortaté que les personnes concernées par le RSG kaiémt
intentionnellement » dans différentes situationdadeie sociale, a savoir lors d'un repas
restaurant, lors de fétes chez les amis ou a dswoitcasions en dehors de chez elles.
résultatssimilaires ont été obtenus lors d'une enquéte auges jeunesCIACCI et al,
2003) Les taux de suivi rapportés par les interrogé-mémes ont été ensuite comparés

niveaux de leurs anticorps et aux résultats dgsshae intestinale:
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Une étude ultérieure a pu démontrer que le niveaespect du régime estimé par les
personnes interrogées est loin de la réalité (eE&.,2012). Lors d'une enquéte aupres de 50
personnes atteintes de la maladie cceliaque surdepect du régime en général, aussi bien
les hommes que les femmes indiquaient suivre ieneéde maniére soutenue (98 %).

En creusant un peu plus pour savoir quand et oupeesonnes consommaient
particulierement du gluten, les deux sexes admegitane pas respecter le régime
régulierement. 81 % des hommes indiquaient consentoesciemment du gluten lors
d'activités de la vie sociale, au restaurant (82&&n présence d'amis (58 %).

Le non-respect du régime est souvent justifié panualité de vie sociale, il est
intéressant de rechercher des méthodes pour atténsentiment d'isolement et renforcer le
sentiment d'appartenance, d'acceptation et de Hh@Fmpar rapport aux restrictions
alimentaires car les conséquences d'un non-respetgraves pour les personnes atteintes de
la maladie ceeliaque. Le risque d'infertilité, derm@athies périphériques, d'ostéoporose, de
lymphomes et de cancers au niveau de l'intestie gté&e I'cesophage est plus élevé (GREEN
et JABRI, 2003).

Un régime sans gluten (RSG) est tres efficace pougliorer les symptomes de la
maladie cceliaque chez la majorité des patients (KRR et al, 2004). Néanmoins, une
proportion significative reste symptomatique, etrlanque de respect strict du RSG est la
cause principale (ABDULKARIMet al, 2002). Le RSG consiste a supprimer les quatre
céreales contenant du gluten et tout aliment faBragypartir de ces derniéres. Ainsi, le malade
ceeliague doit supprimer de facon systématiqueyatat fait évidente, le pain, les pates, les
pizzas, les tartes, les gateaux et autres pagssgui sont fabriqués traditionnellement a partir
de farine de blé. Mais, a c6té de ces évidencézilsavoir que le gluten est en fait présent
dans la composition de beaucoup de produits etapagépns alimentaires industrielles et
I'éviction totale du gluten est difficile dans leatigue (MAHADEV et al.,2013).

La présence de gluten est difficilement évitaldecdntamination pouvant se produire
également de maniere involontaire (HOLLOM al, 2013). Le malade cceliaque doit
apprendre a connaitre les aliments et les prépagasilimentaires interdits et autorisés dans le
cadre du RSG, les ingrédients et additifs cach&septs dans ces produits et a lire

I'étiquetage des denrées alimentaires.

N
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Il est conseillé aux patients de bénéficier d’'uarstiltation et suivi avec un diététicien
ou un meédecin afin de faciliter I'observance duimég car a ce jour, le fait détre
régulierement suivi auprés de spécialistes restmdaure la plus efficace pour améliorer
'observance du régime.

Les médecins gastro-entérologues, pédiatres erajistés en charge de ces patients
se doivent donc de convaincre le malade cceliaquentirét du RSG et de le motiver sur la
rigueur et le caractere définitif de ce régime.

Les consultations médicales de suivi, c’est-a-diteois mois, six mois, puis une fois
par an. Elles peuvent étre plus fréquentes selorsdeihaits du malade. La régression des
anomalies a la biopsie (atrophie villositaire) at négativation des anticorps spécifiques
survient aprés 6 a 24 mois de régime (FASANO et £85I, 2012). La normalisation de la
biopsie est cependant rare et il persiste fréequarhme infiltrat de lymphocytes dans les
villosités ( LANZINI et al, 2009). L'examen annuel clinique et diététiquet pauéliorer
considérablement lI'observance du RSG (WYetEl., 2005 ; HALL et al.,2009).

L’inscription a une Association cceliaque (HAS, 2Ddait étre recommandée car elle
peut apporter une aide pratigue mais aussi psyehi&uaugmente l'adhésion au RSG
(LEFFLER et al, 2008a). Des informations sur la maladie, la eeche, le RSG sont
données régulierement soit par I'intermédiaire elg revue, soit sur leur site Internet. Des
réunions d’informations médicales et des rencontigmaires ou sportives sont également
organisées.

En plus des probléemes liés aux aliments, le matadikaque doit aussi étre informé
gue des médicaments peuvent contenir du gluteraddegurs excipients (amidon de blé). Il
doit signaler sa MC lors de toute consultation ro&@ei entrainant une prescription

médicamenteuse.
[.1.2.1. Observance au RSG par tranche d’age

Le tableau 17 montre la distribution de la popolatétudiée selon I'observance au
RSG et les tranches d’age. Le test de Fisher exaghtre que I'observance au RSG est

indépendante des tranches d’age (p05).

&
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Tableau 17 : Répartition des cceliagues selon llvhsee au RSG et les tranches d’age

[0- 12 ans | [12- 18 ans | [18 -58 ans] Total
observance 8 4 7 19
bonne
observance 17 21 10 48
médiocre
observance 13 10 10 33
mauvaise
Total 38 35 27 100

Selon les résultats obtenues, le régime sans ghstedhfficile a appliquer quelque soit

la tranche d’age (figure 31).

Les difficultés d’application du RSG sont génémadat rencontrées surtout chez I'enfant et
tiennent a différentes raisons (BERRALhAI., 2000 ; ROUJOMtal., 2011).

Le RSG devient plus aléatoire au moment de I'adelese et des écarts volontaires sont faits.
Les adolescents ne comprennent pas toujours I'ifapoe de ce régime et ne le suivent pas

correctement.

Le suivi du RSG est trés variable d’un patientlda I'autre, ce résultat est en partie
expliqué par le caractére tres contraignant duméggui retentit sur la vie sociale, limitant les
invitations, les repas au restaurant et les voyagiepar I'absence habituelle de traduction

clinigue immédiate de la reprise du gluten, quitgaire croire a tort a son innocuité.
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Figure 3 : L'observance au RS&elon les tranches d’é.

1.1.2.2. Observance au RSGelon le niveau d’instruction et le niveau sociopfessionnel

des ménages

La répartition desceliaque selon I'observance au RSG et le niveau d’instractst

représentée dans le tableau

Tableau 18 : Répartition deseliaque selon I'observance au RSG et le niveau d’'instru

niveau niveau d'instruction| niveau d'instructiol| Total
d'instruction élev moyen faible
observance 17 2 0 19
bonne
observance 7 29 12 48
médiocre
observance 5 19 9 33
mauvaise
Total 29 50 21 100

E
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L’'observance au RSG dépend significativementniveau d’instruction des ménac
(Fisher exact, p<0.05L'adhérence au RSG augmente avec l'augmentaliomiveat
d’instruction des ménages des malades cceli (figure32).

LO
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Observance mauvaise
10 A 4
O T T 1
Niveau Niveau Niveau
d'instruction d'instruction d'instruction
élevé moyen faible

Figure 32 : Lobservanceau RSGselon le niveau d’instruction des ménge.

Le tableau 19 montre la répartition ccceliaquesselon I'observance au RSG et
niveau socioprofessionnel de leur ménalL’observance au RSG decceliaques dépend
également du niveau socioprofessionnel de leur geér(Fisher p<0.05. La bonne
observance aRSG est seulement observée chezmaladesappartenant a des ménages
niveau économique moyeat élevé. Pour ceux appartenant a des ménages vdau
économique bas aucun dealadesn’a une bonne observance (figure 33).
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Tableau 19 Répartition descceliagues selon I'observance au RSG et le niv
socioprofessionnel
niveau niveau niveau Total
socioprofessionne¢| socioprofessionnel socioprofesionnel
eleve moyen bas
observance bonnge 9 10 0 19
observance 3 29 16 48
médiocre
observance 4 15 14 33
mauvaise
Total 16 54 30 100

Le niveau d’instruction et le niveau socioéconomigpparaissent comme des élém

majeurs pour le succes de la prisecharge diététique de la maladie cceliaque, d’'une

dans l'assiduité et l'application strictes du régirmans gluten et, d’autre part, dan

remplacement des produits céréaliers avec glutendf@utres ayant une méme val

nutritionnelle et énergétigusans gluten. En Algérie, le prix des aliments gaten est tre

éleve, ainsi d'ailleurs que celui des produits denplacemer (ONS, 2013. Le niveau

socioprofessionnel est bien slir également lié aeani d’'instruction, et la connaissance

produits de remplacement nécessite un certain niveaurdprébensior
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B Observance mauvaise

Observance médiocre
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Figure 33 : Lobservanceau RSGselon le niveau socioprofessionnel des mér.
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[.1.2.3. Observance au RSG selon la durée de la radle

Selon les résultats obtenues, il existe un lienisagtif entre I'observance au régime

sans gluten et la durée de la maladie (Fisher gp&6t05) (Tableau 20).

Tableau 20 : Répartition des caeliaques selon llwvbhsee au RSG et la duré de la

maladie
<lans| ]J1-10ans[ [10-20ans[ > 20 ans Total
observance 10 3 3 3 19
bonne
observance 4 24 2 3 33
médiocre
observance 6 33 8 1 48
mauvaise
total 20 60 13 7 100

Elle peut étre expliquée par le fait que les maladgant une durée de maladie
inférieure a une année désirent améliorer immédiiame leur situation sanitaire, alors que les
malades ayant une durée de maladie de 1 a 10 apoéesint ne pas ressentir de symptomes

défavorables, peuvent étre conduits a abandonmeégiee sans gluten (HADJI, 2000).
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Figure 34 L'observance au RSG seltaduré de la malad

I.1.3. Efficacité du régime sans glute

La majorité desnalades cceliaque81%) déclarent que le régime sans gluten n’a
apporté une amélioration contre 1¢ (observance bonne) qui orgréuvé une amélioratic
de leur situation sanitaire. L'absence d’améliamest du a ce qules malades cceliaques

respectent pas réellement leur R!

Chez les patients avec maladie ceeliaque, I'abstetdtale de consommation de glu
amane une rémission symptomatique, sérologique evlbgigue chez la plupart d’entre e
(MARSH, 1992 ; KURPPAet al, 2011). Environ 70% dawmalades cceliaqu décrivent une
amélioration de leur symptdmes dans les deux sa@sgjni suivent l'instauration un régime
sans gluten (NACHMANet al, 2010). Les taux d’anticorps peuvent diminuer depient
apres l'instauration d’'un régime sans gluten stiRar contre, il n’est pas toujours poss
d’obtenir une résolution totale des lésions higjmjoes ou cee-Ci peut nécessiter des ann
(SUGAI et al, 2010).
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Chez les enfants, la croissance et le développesemiormalisent sous régime s
gluten et chez les adultes bon nombre de compitafpeuvent étre évitéesOLLIN, 2005 ;
HOFFENBERG, 2005). Lanauvaise observance est probablement la causaddrpfuentt
de la nonréponse au régime sans gluten. Elle est rappohée environ 50% des patiel
cceeliaques (VAHEDEt al, 200:; MATYSIAK-BUDNIK et al, 2008). L'élément principe
dans cette situath est de motiver le patient quant a I'importangeé&hime sans gluten et
l'adresser a une consultation diététique. Apresiragrclu une mauvaise observance
régime, une recherche d’une résistance primitive seaondaire au RSG qui peut
développe et progresser vers le lymphome T malgré un régpadaitement suivi e:
nécessaire (CELLIERt al.,200C ; COSNES et NION-LARMURIER2011)

I.1.4. Degré de difficulté @ns I'application du RSG

Selon I'enquéte effectuée, la majorité des patié36%6) déclare que le RSG est diffic
a appliquer, 11% ont trouvé que le régime est mogment difficile et 3% le trouve facile
appliguer (figure 35).

3%

M RSG difficile
B RSG moyennement difficile

RSG facile

Figure 35 : Degré de difficulté du RSG.
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[.1.4.1.Degré de difficulté du RSG selon es tranches d’age

Le degré de difficulté du RSG est lié significativent aux trancts d’age (test Fisher

exacte, p <0.05]Tableau 21. Les méres des enfants de bas Agetrouventpas de

difficultés dans I'application du RS. Les difficultés de ce régime augmente avec I'

ainsi a partir de 12 ans aucmaladene déclare que le RSG est facile (fig36).

Tableau 21 Répartition dermalades cceliaqueslon le degré de difficulté du RSG et

tranches d’age

[0- 12 ans [ [12-18 ans] [1%8 ans] Total
RSG difficile 30 32 24 86
RSG 5 3 3 11
moyennement
difficile
RSG facile 3 0 0 3
Total 38 35 27 100
100 - 91,42 88,88
90 1 7894
80 -
70 -
()
& 60 -
g 50 - H RSG difficile
§_ 40 A B RSG moyennement difficile
30 4 RSG facile
20 - 12 , 11
10 A
0 T f
[0-12 ans [ [12-18 ans [ [18-58 ans ]
tranche d'age

Figure36 : Degré de difficulté du RSG par tranche d
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1.1.4.2. Degré de difficulté du RSG selon le niveaspcioprofessionnel des ménages

Le degré de difficulté du RSG dépend significatieatndu niveau socioprofessionnel des

meénages des cceliaques (Fisher exact, p<0.05) @ilabR).

Tableau 22 : Répartition des malades cceliaquen keltegré de difficulté du RSG et le

niveau socioprofessionnel

niveau niveau niveau Total
socioprofessionnel| socioprofessionnel | socioprofessionne
élevé moyen bas
RSG difficile 11 50 25 86
RSG 3 3 5 11
moyennement
difficile
RSG facile 2 1 0 3
Total 16 54 30 100

Selon les résultats obtenus, le RSG est plus itéffiour les malades appartenant a un

ménage de niveau socioprofessionnel moyen et las, aucun malade n’a déclaré que le

RSG est facile pour ceux appartenant a des mérndigasniveau socioprofessionnel bas

(figure 37).




Résultats et discussion Partie 2

B RSG difficile
100 - 92,59
83,33 B RSG moyennement
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20 - 2,5 =
,55
0
0 T ] 1
Niveau Niveau Niveau
socioprofessionnel  socioprofessionnel  socioprofessionnel
élevé moyen bas

Figure 37: Degré de difficulté du RSG selon le niveau somégssionnel des ménay
I.1.5. Types de difficultésrencontrées lors de lapplication du RSG

Selon les résultatebtenu, 99 % des maladedéclarent la présence de plusie
difficultés qui empéchent I'application stricte aagime (figure38). Le prix élevé de
produits sans gluten avec 26%, la non palataldtiié non disponibilité par 24% pour chac
et la difficulté de préparation dealiments sans gluten avec 23%. La non diversitt
représente pas un probleme pour presque toimalades.
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Figure 38 Types de ifficultés rencontrées lors dapplication du RSC

L'application du régime alimentaire sans glutenheaerte a dnombreuses difficulté:
Il est beaucoup plus colteux et le surcolt dedym® de substitution en particulier pour
milieux modestes est tres éleviTEVENS et RASHID, 2008 ; HOMPSON et al, 2005).
De plus, les produits sans gluten ne sont pa en charge par la sécurité sociale Algérie
(BERRAH et al.,2000). L'impact social de la MC est trés signifitatt d’ailleurs, en ltalie
le législateur reconnait la MC comme une « maladieiale » et permet la distributi
gratuite aux patients diahents sans gluten APUOZZOet al.,2013).

La faible palatabilité est due a la mauvaise og@aliies produits sans glut
commecialisés sur le marché Algéri (BENATALLAH, 2009).

Le probleme principal rencontrdans la préparation des aliments destinaux
cceliaques lors da substitution du blé par le mais et le riz, edifficulté d’obtenir une pat
qui tienne. @ci est essentiellement di au fait que les prodeitsubstitution (mais et riz) sc
exempts de gluten. Ce dernier, est un déterminajeurdes caractéristiques rhéologiques
la pate, telles que I'élasticité, I'extensibilitél@ capacité de rétention de gaz carbon
produit lors de la fermentation dans le cas daldfation (LAZARIDOU et al.,2007).
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I.1.6. Problemesengendrés par 'application du RSG

Le manque d'appétiet lalimentation hors domicile sont les majeurs proi@s
engendrés par I'application du RSG chezceeliaquegnquétés avec respectivem84 % et
67 %. Environ 15 % et 8 % demalades déclarent qule RSG provoque des pertes
convivialité et des troubles psychologiques respestent (figure39).

80 -
70 -
60 -
50 -
40 A
30 -~
20 A
10 A
0 T T T f

Alimentation hors Manque d'appétit Non conviviabilité Troubles
domicile difficile psychologiques

pourcentage

Figure 39: Les problemes engendrés par I'application du

Différentes études ont décrit le lien entre l'atigt@'un régime sans gluten,respect
de ce régime et la qualité de vie resserLEE et al, 2012 ; BARRATT et al, 2011 ;
CRANNEY et al, 2007 ; HALLERT et al, 2002). Certaines de ces études décriven
appréhensions croissantes en rapport avec la vialscGRAY et PAPANICOLAS, 2010 ;
HAUSERZet al, 2012).

La perte de la convivialité voire I'exclusion sdeique ces regles diététiques peuy
entrainer et qui sonplus difficile a supporter en collectivité (inuitans, restauration:
cantine scolaire, colonies de vacances etc.) eistime qu’il serait mal suivi dans 50%
cas (MATYSIAK-BUDNIK et al, 2006 ; MALMUT et al.,2009). Les enfants sont souv:
attirés par le pga et les patisseries conten du gluten et leur régime est difficile a sui
dans les cantines scolaires et les collectivités. manque d'appétit est lié a la p

individuelle des repas, donc la perte du plaiss btes prises alimentaires collectiv

L7
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La maladie ceeliaque pt également se présenter sous la forme d’'une tpagene de
symptomes psychiatrique&KHALAFALLA et BUSHARA, 2005; HADJIVASSILIOU et
al., 2010) ceuxi étant plus fréquents a I'age adulte. On commmemp ces symptome
I'épilepsie avec calcifications, neuropathie périphérique, les maux de téte, l'ai
cérébelleuse, I'oppression et la dépressREILLY et al.,2011). [ans certaines études,
dépression serait d’autant plus grande que le egish mieux suivi (IACCI et al., 2005).
Ces problemes duau RSG conduisent a rechercher un traitement sufifstiou

complémentaire.
l.2. Maniere de la prise en charge diététique demalades ceeliaques
1.2.1. Sources d’information utilisées par les malades cceliaques

La totalité desnaladescceliaques enquétés00 %) déclarent qu’ils s’'informent sur
maladie cceliaque et ses diététiques a partir deiepits sources dont la source princif
utilisée est les services de santé (100 %). L'irgen’est utilisé que pour 10 % des patie
Environ 25 % des pati¢s s'informent sur la maladie cceliaque par d’aup&$ents au coul
des rencontres aux niveaux des services sanitdiigslisation des livres comme sour

d’'information est nulle (figureO0).

100

100 ~
90 -
80 -
70 -
60 -
50 -
40 -
30 A
20 - 10

n U
10 . a

Service de Internet Livre Autre
santé

25

pourcentage

Figure 40: Sources d’informationutilisées par les maladeseliague:!
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1.2.2. Degré de connaissance des aliments sans gfupar les malades cceliaques

Un bon nombre des patients interrogés (33 %) nenaissent pas vraiment les
aliments surtout interdits dont les quels le gliggiste de facon masqué.

1.2.3. Fréquence de consultation d’'un médecin et/oun diététicien par les malades
cceliaques

La totalité des patients (100 %) déclarent queul@tion nutritionnelle sur la prise en
charge diététique de la maladie cceliaque est impiat I est important de signaler qu’'a
Tébessa, il nexiste pas d’association de maladegoe ni d’'organisme qui peuvent aider
les patients a vivre leur maladie.

Tous les sujets (100%) ont déclaré gu’ils constilkernmédecin et/ou diététicien a des
frequences différentes : une fois par trimestrerpb8% des cceliaques, une fois par

semestre pour 75% des cceliagues et une fois pae qaur 12% des ceeliaques.

La maladie cceliague est la seule situation clinigme gastro-entérologie dont le
traitement repose sur une prescription diététigogpls dans son principe, le régime sans
gluten, mais difficile & mettre en ceuvre compteitdes contraintes sociales qu’il impose. Un
soutien médical, mais surtout diététique, par uisgeel formé et sensibilisé a ce probleme
est indispensable. Les associations de cceliagumesi'sme aide primordiale pour la réussite
de cette démarche.

L’information et I'éducation des malades cceliaquets de leur famille sont
indispensables. Il appartient au médecin de coovaiet de motiver les patients sur la rigueur
du RSG. Il est important dexpliquer au patient, afilisant un langage clair et
compréhensible et en évitant de le menacer ou derider, 'importance d’'une adhésion
parfaite au RSG, méme en I'absence de symptoméss gsques encourus au cas de non- ou
mauvaise observance du régime. Ensuite, le padievrait étre dirigé vers une consultation
diététique spécialisée qui joue un rdle primordiahs la prise en charge de la MC. Un
diététicien spécialisé dans la MC évalue le statules habitudes alimentaires du patient,
explique les principes et les aspects pratiqueRSIB tout en essayant d’adapter ce régime au

style de vie du patient.

)
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Il est important de prendre en compte I'impact psjogique et émotionnel que le
diagnostic de la MC et limposition d'un RSG a \peuvent avoir. Il doit s’enquérir de
lintégration sociale malgré cette nouvelle alinagimn qui peut étre perturbante, de
I'organisation et de la mise en place des repasnmoent sur le lieu de travail (FAYEAt
al., 2011).

Le but des premiéres consultations, aussi bien cakdi que diététiques, n’est pas
seulement d’informer et d’éduquer le patient, mégalement de le rassurer et de le
convaincre qu’il est possible de mener une vievacfirofessionnelle et sociale quasiment
normale tout en suivant correctement le RSG. Lauwitation diététique devrait avoir lieu au
début du traitement, 2 a 3 mois aprés l'instaunatitu RSG pour vérifier une bonne
observance du régime et discuter les difficultéxoatrées par le patient dans la mise en
route du RSG, et ensuite a I'occasion du preminhkde suivi, 1 an aprés le diagnostic et
l'instauration du régime. Ensuite, la fréquencecdde consultation dépendra de la réponse
clinique et biologique au traitement. Elle seradémment plus fréquente dans les cas de non-
réponse et chez les patients éprouvant des diffied suivre le RSG (MATYSIAK-BUDNIK
et al.,2006).

1.2.4. Comportement des malades cceliaques lors kimentation hors domicile

Environ 33 % des malades cceliaques interrogés reéatlagu’ils n'ont pas de
problémes lors de l'alimentation hors domicile darne respectent pas leur régime, par
contre 67 % des patients sont soucieux de leunseatiation en dehors de leurs ménages.

Fréqguemment, ils amenent avec eux les produitsgaten surtout les galettes.

1.2.5. Codt de la prise en charge de la maladie
Le colt de la prise en charge diététiqgue de ladmalcceliaque est estimé élevé par 80
% des patients contre 20 % qui I'estiment moyers @#its sont relatifs aux bilans effectués

et 'achat des aliments sans gluten (figure 41).
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M cout élevé

B cout moyen

Figue 41: Colt de la prise en charge de la mal cceliaqu

I.2.5.1. Codtselon le niveau socioprofessionnel dmalades cceliaques

Un lien significatif a été observé entrecodt de la prise en charge de la MC e

niveau socioprofessionnel des malades cceliaFisherexact, p<0.05) (Tableau 23). Le ct

de la prise en charge de la MC augmente avec landiion du niveau sociopfessionnel des

ménages (figure 42).

Tableau 23 : répartition desaladescceliagueselon le cout de la prise en charge et le ni\

socioprofessionnel

niveau socioprofessionn | niveau socioprofessionnel niveau Total
élevé moyen socioprofessionne
bas
cout 6 44 30 80
élevé
cout 10 10 0 20
moyen
Total 16 54 30 100
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Figure 42 : Le coilde la prise en charge diététique de la 8&nle niveau

socioprofessionnel des ménages

I.3. Habitudes alimentaires desmalades cceliaques

[.3.1. Environnement degepas

[.3.1.1. Menu consommeé par le cceliaque par rapport au menu duénage

Selon les résultats obtenus, la majorité maladesenquétés (67 %) consomme

menu différent de celui consommé par les autreshmesdu ménage sauf pour les fri

et légumes. & contre 33 % des patis consomment le méme menu s, ceci est du au

fait que ces patients ne riectent pas leur régime (figure 43).
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m Oui

H Non

Figure 43: Existence d’une différence dans les menus samisnalades cceliaques dan

ménage.

1.3.1.2. Prisedes repas en famill pour les malades cceliaques

Les repas sont pris avec tous les membres de iddgour 39 % des patients. Envir
61 % despatients enquétés prennent lerepasseul et cela pour éviter de consommer
aliments interdits servis pc les autres membres de la famille et donc de pextuewurs
régimes Cette consommation individuelle prowue une sorte d’isolement soi, perte de

convivialité et des troubles psychologig.

1.3.2. Fréquence de la priseles repas par les malades cceliaques

La répartition desmalades elon la fréquence de prise des repas par semair

représentée dans la figure 44.
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Figure 44: Fréquence de la prise des repas par ser

Le déjeuner et le dineon les deux repas les plus souvent pris@&¥ des patients.
Le petit déjeuner est prisouven par seulement 51% dgstients. L godter est pris
souvent chez 33% dgstients La collation matinale est le repasni®mins consommeéb2%
des patients ne le prennepie rarement. Seulement la moitié la population étudiée suive
la séquence de trois prises quotidiennes et en@Bovh seulement des patients prennent
guatrieme prise (gouter). Ces pourcentages santloicelles trouvés palOUASLA (2009),
ou 89 % de la population étudiée preles trois repas. Les tawrouvés sont ecore plus loin
de ceux trouve pour I'ensemble de la population Algérienne ola®® % de lgpopulation

prend régulierement les trois repas (INSP, 2C

Une bonne répartition des apports nutritionnels taut long de la journée e
essentielle pour assurer I'équilibre entre appemtsalories par I'alimentation et les déper
d’énergie de I'organisme. Cet équilibre est indigable pour la santé huma Les repas
rythment la journée etonnen a I'organisme des repergai vont aider anieux réguler les
prises alimentaires. Sauter un repas oblige lescarpe rattraper au repas suivant. Il i

donc tendance a stockem prévision d’'une prochainfamine» qu’il pourrait avoir a subi

Un petit déjeuner bien composé est de toute premimportance. Il est le premi
repas de la journée apres le long jeline de laSaitraduction anglaise «breakfast» «ron

le jedne» I'indique parfaitemer
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Sauter ¢ petit déjeuner pour un enfant, c’est imposemaosganisme, avec le repos
la nuit qui le précéde, un jeline de plus de 12dsWRrendant la nuit, I'organisme fonctior
et continue de puiser les réserves énergétiqueséval, les réserves d’éneie sont au plus
bas et elles doivent étre reconstituéesndre un petit déjeuner redonde I'énergie a

I'organisme et favorise la concentration, I'attentet la bonne humet

1.3.3. Composition des repa pris par les malades ceeliaques

1.3.3.1. Petit déjeuner

Les aliments qui peuvent composer le petit déjedasipatients sont : la galette et/o
pain sans gluten, le lait, les gateaux sans gléeheurre et la confiture. Ces aliments ¢
consommeéspar les malades ceeliaglavec une fréquence variable (figi45).

pourcentage

100 -

90 -

80 -

70 E

60 - 2 B souvent

50 A parfois

40 1 M rarement
30 - )
20 - B non consomé
10 A

galette et lait beure gateaux confiture
pain

Figure 45: Fréquence de consommation des aliments complespetit déjeune

La galette et/ou le pain sans gluten ne sont pasoromés par la moitié des patient

%) et consommeés au moins 5 fois par sempar (23%) des patients, 13 % des patient:

lesconsomment que parfois, et le 12% qui 1 les consomment rareme

Le lait est non consommé par 53% des patients.cBatre, 24% des patients
consomment souvent, (14%) ne le consomment quiipzet (12%) le consomme

rarement (maximum 1 fois par semair
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La non consommation du lait par environ 52 % pketgents peut étre expliqué du fait
gu’une proportion de ces patients soufre d’intoiéeaau lactose et le pourcentage qui reste

n'aime pas consommeé le lait avec la galette et gaims gluten de gout non acceptable.

Dailleurs c’est la raison pour la quelle les patgesautent le petit déjeuner parce qu’ils
n'ont pas les moyens pour consommer d’autre typepmeluits autorisés. La présence
frequente d’intolérance au lactose peut induire damences d’apport en calcium et en
vitamine D. Si la carence est trop importante, kdetin prescrira un supplément. A noter
gue la personne qui désire prendre un supplémevitataines et de minéraux doit s’assurer

gue son enrobage ne contient pas de gluten.

Les gateaux sans gluten (préparés a la maisanachetés du commerce) non
consommé par 33%. Chez 32% des patients, lesagéatsans gluten sont consommés
parfois. Alors que 23% des patients le consomnsentvent et 12 % le consomment
rarement. Les gateaux sans gluten sont mieux appgée la galette et le pain sans gluten
surtout par les enfants, mais leur prix élevé knhéiur consommation surtout pour les patients

appartenant a des classes défavorisées.

Presque la moitié des patients (44%) ne consompante beurre, 28% des patients le
consomment parfois, 18% seulement des patients olgsocnment souvent et 10%

consomment le Beurre rarement.

Concernant la confiture (fabriquée a la maisong ®elest pas consommée par les 34%
des patients, 25% des cas la consomment souvint|s2zconsomment parfois et ceux qui la

consomment rarement représentent 17% des patients.

[.3.3.2. Collation matinale

La collation matinale des patients peut comprendeegalette et/ou le pain sans
gluten, le lait, les gateaux sans gluten, les cetifes fruits. La figure 46 représente la
répartition des patients selon la fréquenexothsommation des aliments composant la

collation matinale.
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Figure 46 Fréquence de consommation des aliments comg la collation

D’apres la figure, les aliments composants la tiollamatinale ne sont pas consomr
par environ 60 % des patients. Les gateaux sdithEat le plus souvent consommé par 1«
des patientd.a collation et le godter ne sont pas ubligation, ils peuvent néanmoins aic

matinale.

a patienter jusqu’a I’heure du déjeuner ou du d

1.3.3.3.Déjeuner

Plusieurs alimentpeuven composer le déjeuner des patieatsavoi : la galette et/ou

le pain sans gluten, lgste: alimentaires sans gluten, le riz, légumes sec les viandes,
les poissons, les ceufs, légumes les fruits, le jus préparé a la maisai’huile d’olive. La

figure 47 représente feéquenc de consommation des alimertsmposar le déjeuner.
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Figure 47 Fréquenc de consommation des aliments compogadgjeune

La galette et/ou lgair sans gluten sont consommés au mdnkis par semaine
(souvent) par la plupart destients en déjeungv0 %). Les pates, les légumes secs, le
les viandes, les poissons, les ceufs, les légumies @tuits sont consommeés parfois pa

majorité des cas.

L’huile d’olive et les jus ne sont pas consommeésereviron la moitié des patients.
déjeuner de patients est basé essentiellement sur les ga&tpin sans gluten pour envil
70 % de la population étudié

Ceci indique que chez les personnes atteintes maladie cceliaque, le sui
d’'un régimeexempt de gluten entraine, la plupart du te une diminution de |
consommation de pains et de céréales. De plus, eonartaines farines et fécules s
gluten sont moins nutritives ou peu enrichies ¢amvines et minéraux, comparativement
produits céréaliers réguliers, on peut observer des gens cceliaques une diminution
I'apport alimentaire en thiamine (vitam B1), en folates (vitamine B9), en fer et en fib
Les études prospectives de suivi longituces évaluant les conséquences a long term

régime sans gluten sont tres peu breuses.
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Chez l'adolescent, le régime sans gluten a tendan@zcentuer les déséquilib
nutritionnels habituels a cet age (trop de pro®ieiede graisses, pas assez de glucides
fibres), mais ne semble pas altérer sensiblememjuantités '‘énergie, de macronutrimen
de fer, de calcium et de fibres ingérées par rag@ptar population générale (HOPM/Aet al.,
2006).

Selon HALLERT et al, (2002), &ez I'adulte au régime depuis plus de 10 an:
concentration plasmatique moyend'’homocystéine est plus élevée que dans la popu
générale, ce qui reflete une déficience en folatesen vitamine B6, présente ct
respectivement 37 et 20 % des malades au réginseghate!. Il semble également que le
composition corporelle puie différer de celle de sujets sains (masses magrgrasst
réduites) (BARDELLAet al. 2000).Ces informations limitées indiquent I'existence rd

risque nutritionnel, mais ne permettent pas d’eadu@r I'importance

1.3.3.4.Godlter

Le godter a laméme composition que cellade la collation matinal mais avec

unefréquence variable de consommation de chaque dlisedon les patnts (figure 48).
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galette et ceufs lait fruits gateaux
pain

Figure 48 Fréquenc de consommation des aliments compogagbdter.
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La figure 48montre que tous les aliments composant le go@eiont pas consomm
par la majorité des patients (galette et pain (608)fs (62%), lait (74%), fruits (69%)
gateaux (64%) respectivement. Les gateaux sopidsesconsommeé (souvent) par rapport

autres aliments.

1.3.3.5. Diner

Les aliments quecomportt le diner sont les mémes que xeque comporte le

déjeuner mais avec des fréquences vari (figure 49).
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Figure 49 Fréquenc de consommation des aliments compc le diner.

La galette et/ou le paisans gluten, le riz, les légumes sont lediments consommés
au moins 5 fois pasemain (souvent) par la plupart des patients émed(62%, 42% et

40% respectivement).

Les alimentsconsommé entre 2 et 4 fois par semaine (parfois) lpagrande partiele
des patients sont la viande (4 des cas), les ceufs (42% des cas) etrles (43% des cas).

Les jus ne sont paonsommes par la moitié des patients (51

La fonction premiére de l'alimentation est de n&iitl'organisme en bonne santé
est donc nécessaire d'apporter chaque jour laituantia qualité d'aliments dont le corp

besoin.
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Il faut donc équilibrer l'alimentation car aucuninant n'a en lui la totalité des
nutriments indispensables a l'organisme. Suivast deigences de I'emploi du temps du
patient, ces repas peuvent étre plus ou moins stanss. Il faut donc les équilibrer I'un par

rapport a l'autre.

Si le déjeuner n'a pas été consistant, il faut giremn repas complet le soir. Mais si ce
déjeuner est complet, le diner doit étre légefalit équilibrer les repas I'un par rapport a

l'autre et dans tous les cas, il faut éviter daesdes repas, car cela incite au grignotage
1.3.4. Préférences alimentaires des malades cceliagu
1.3.4.1. Produit céréalier le plus préféré par lesnalades cceliaques

Selon les résultats obtenues, la galette est lugroéréalier le plus préféré pour la plus

part des patients (61 %). Les patients interrogédhataient avoir un jour la galette sans

gluten sur le marché Algérien.

Ces résultats obtenus ne sont pas en accord aveadeeBENATALLAH (2009) et de
BOUASLA (2009) qui ont trouve que le pain est legquit céréalier le plus préféré pour des

malades cceliaques habitants Constantine, Mila,dkhamet Guelma.

Le Couscous, Macaronis et Chakhchoukha sont ledufisocéréaliers les plus préférés
pour 16 %, 12 % et 11 % des patients respective(figate 50).

12%

B Galette
W Couscous

Macaronis

B Chakhchoukha

Figure 50 : Le produit céréalier le plus préféré
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[.3.4.2. Aliment le plus préféré pour les malades cceliaqueslans chaque catégori
d’aliment

L’aliment le plus préféré dans chaque catégoridindénts sans gluten est représe

dans la figure 51.

Dans la catégorie 1, la plupart des patients peétda galette ave61 % et seulemer39 %

préferent le pain.

Dans la catégorie 2 (les pates alitaires), c’'est le couscous quient en téte de liste
pour 50%des patientsuivi par la Macaronis par 23 % et Chakhchoukha k&% des

patients.

Dans la catégorie 3 (les gatea presque la moitié des patier(#5%) préferent la
patisserie. Environ 27%réferent les gateattraditionnels et 28%les patien préférent les

biscuits.

61%
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Figure 51 : le produit alimentaire le plus préféré dans champtégorie
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1.3.5. Types d’diments sans glutelconsommeés par les maladeseliaque

1.3.5.1. Aliments sans gluten préparés a la maiso

Les résultats obtenus montrent que la totalitépddients interrogés (100 %) prépar
la galette sans gluten a la maison. Les gateauxlsateuxieme aliment préparé a la mai
par 95 % des patients. En tiéme position vient la Pizza par 15 % des patie

La Mahdjouba n’est fabriquée que raremerr 1 % de la population (figure ). Cette
diversification limitée dans la préparation desduits sans gluten a la maison «( a
différentes difficultés recontrée.

100 -
90 A
80 -
70 A
60 -
50 A
40 +
30 A
20 A
10 - _—

0 T T T f

Galette Gateaux Pizza Mahdjouba

pourcentage

Figure52: Aliments sans gluten préparés a la me

Les mémes recettes de préparation des produitsghvian sont utilisés pour prépa
les produits sans gluten en remplacant seulemdatitee et la semoule par le Mais et/ot
riz, pois chiche (Tableau 24

Selon les résultats obtenus, la galette est fabeiguar environ 45 % des ménages
patients a partir de la semoule de Mais, 5 % argiutRiz et 50 % a partir d’'un mélange
Mais, Riz et pois chichePour la fabrication des gateaux, la majorité mémages (78.95%
utilisent la semoule de Mais, 5.26 % le Riz e793% utilisent un mélange de Mais et F
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Pour la préparation de la pizza qui est seulememigoé par 15 ménages, le Mais est
utilisé par 46.66 % des ménages par contre en®BoB3 % des ménages restant utilisent un
mélange de Mais, Riz et poischiche. La Mahdjoulestrpréparée que par un seul ménage qui

utilise un mélange entre les semoules de Maiget ri

Tableau 24 : Répartition des ménages selon I'atibs du mais et du riz dans la fabrication

des aliments sans gluten

Effectif Pourcentage
Mais 45 45
Riz 5 5
Galette Mais, Riz et Pois 50 50
chiche
Total 100 100
Mais 75 78.95
Riz 5 5.26
Gateaux Mais et Riz 15 15.79
Total 95 100
Pizza Mais 7 46.66
Mais, Riz et Pois 8 53.33
chiche
Total 15 100
Mahdjouba Mais et Riz 1 100
Total 1 100
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1.3.5.2. Aliments sans gluten achetés du commerce

La diversité des produits sans gluten cencialisés a Tébessa est satisfaisante, les
farines et semoules sans gluten sont les principeatuits achetés par la totalité des patients.
Environ 84 % de ces ménages achétent les semamdaked et 16 % achetent les farines
importés. Pour les pates alimentaires, 85 % desagesnachetent les produits locaux contre
16 % qui achetent les produits importés. EnvirorBE% des patients achétent les gateaux

locaux, alors que 20.63 % seulement achetent teag@importés (Tableau 25).

Tableau 25 : Les aliments sans gluten achetésuftoma importés) par les patients

Effectif Pourcentage
Aliments sans gluten
Farine et Semoule Locales 84 84
Importées 16 16
Total 100 100
Pates alimentaires Locaux 85 85
Importés 15 15
Total 100 100
Gateaux Locales 50 79.36
Importées 13 20.63
Total 63 100

Plusieurs criteres de choix sont employés par Esems lors de lI'achat de leurs
produits sans gluten. D’'apres les résultats obtghgsre 53), la majorité des patients,
choisissent leurs aliments selon l'acceptabilitéegbrix avec respectivement 87% et 85%.
Les aliments sont choisis en fonction de leur didpbté pour 25 % des patients. La
composition des produits sans gluten achetés iigsbrtante que pour environ 8 % des

patients enquétés.
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Figure 53: Criteres de choix utilisés pour I'achat des alitsesans glute

[I. DISPONIBILITE, PRIX ET QUALITE DES PRODUITS SANS GLUTEN
COMMERCIALISES A TEBESSA

Selon l'inventaire effectué a Tébessa, les prodséss gluten sordisponibles dans le

pharmacies, superettesmagasind’alimentation générale (Tableau 26).

Tableau 26 Effectifs des sites de vente des produits sansmi@fr ébes:

Lieux Nombre de sites visitéts Nombre dites de vente de¢

produits sans glutca Tébessa

Pharmacies 50 28
superettes 10 5
Magasins d’alimentation| 7 7

générale
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Les produits sans gluten vendus dans la commundétbessa sont classés en trois
catégories, les farines infantiles sans gluten gXen7) et les autres produits sans gluten

locaux (Annexe 8) et importés (Annexe 9).

Il existe a Tébessa deux magasins qui vendent t@&mgremiére (semoule de mais)
depuis plus de 10 ans. Il y a quelques annéeprtekiits sans gluten étaient tres rares sur le
marché de Tébessa, rendant le quotidien des mataelésques tres difficile, aujourd’hui, les
magasins, supérettes et pharmacies proposentgds igammes de produits et de farines sans
gluten locales et importés. Un petit tour dans deandes supérettes vous permettra de
constater que les paquets de biscuits, de fartheegates garnissent les étals, donnant la
possibilité aux intolérants au gluten de faire $eemplettes le plus normalement possible et

de concevoir leur menu de fagon variée.

Malgré l'existence des produits sans gluten de pbntation et I'apparition sur le
marché de Tébessa des produits locaux, I'accepéaligs produits diététiques et leurs prix,

sont les deux principaux critéres de choix desetitsiconsommeés par les malades.
Les pix des produits sans gluteastent tres élevés, i®nt quatre a six fois plus chers que

les produits normauxalors qu’il s’agit d’aliments indispensables a kanteé des malades

cceliaques (tableau 27, annexe 8, annexe 9).

Tableau 27 : Les prix de quelques produits sarnsmiendus a Tébessa

Normal Sans gluten
Farine (1 kg) 45 DA 200 DA
Semoule (1 kg) 55 DA 150 DA

Pate (1 kg) 70 DA 330 DA
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Il semblerait également, selon plusieurs témoigsagee la qualité organoleptique
des produits sans gluten s’est améliorée durantieeseéres années surtout pour les produits
importes.

La composition en nutriments majeurs dexlgits a base de semoule et farine sans
gluten comparé a celle des produits avec glutentnaaque les produits sans gluten sont
moins riches en protéines en raison du procédéloéchtion ou du choix des aliments de
substitution. Ceci pose des difficultés partiawgpour les enfants, les adolescents et leurs
parents surtout en ce qui concerne leur qualitéitimmnelle (CROWE, 2008). Pour un
meilleur équilibre protéique, il est indispensablassocier des protéines d’origine animale
(viande, ceuf, poisson, ...). En effet, seule @dsociation fournit & 'organisme des protéines
en quantité et en qualité satisfaisantes. Ceci posdeuxieme probléme pour les malades
cceliaque surtout pour ceux de niveau économiquevibata cherté des produits d’origine

animale.
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Conclusion partie 2

Nous constatons que malgré le principe relativensdmiple du traitement de la
maladie cceliague (du moins en théorie), I'obsergahe régime sans gluten, a vie, est, en
pratique, trés difficile chez les patients enquékédait d’'une alimentation traditionnelle tres
largement basée sur des céreales riches en glutes phrt et du cout de la prise en charge de

cette maladie et sa répercussion sociale d’'aaitte p

Malgré l'existence des produits sans gluten de pbntation et I'apparition sur le
marché de Tébessa des produits locaux, I'accepéaligs produits diététiques et leurs prix,
sont les deux principaux critéres de choix des &ty consommeés par les malades. Le prix

de ces produits reste tres élevé.
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CONCLUSION GENERALE

Le premier objectif de ce travail était de détemniffimportance de la maladie
cceliaque dans la commune de Tébessa. Le recueidol@sées aupres des différentes
structures sanitaires de la commune de Tébessa mv@au de la population entre 2000 et
2014 a permis de répondre a cet objectif.

Sur une période de 14 ans, allant de 2000 a 2644¢sultats obtenus montrent que la
maladie cceliaque est fréquente a Tébessa (1.11Cé4)e maladie est plus importante que les
autres allergies et intolérances trouvées dane cethmune. Par contre I'étude comporte des
limites qu’'il est nécessaire de souligner. Il stagjune étude épidémiologique descriptive
limitée, seules les formes symptomatiques ditespaEsentation clinique « classique »
associant un syndrome de malabsorption et desssijgestifs a des degrés variables ont pu
étre comptabilisées. En effet, les formes silersgsupauci-symptomatiques ou atypiques qui
sont actuellement majoritaires, sont exclues deenétude. Leur nombre est certainement
élevé et nécessite donc d’étre comptabilisé. Lxiéee limite est que cette pathologie est
sous estimée par nos praticiens a cause de samodiag immuno- histologique difficile.

Nous concluons que la maladie cceliaque est souméesten Algérie et elle est a
prévenir du fait du mode alimentaire traditionnat® sur les produits riches en gluten d’'une
part et les complications importantes liées a cettaladie : ces derniéres peuvent étre
prévenues grace a la diéte sans gluten. Pourueldépistage dans la population générale ou

dans une cohorte « a risque » est plus que népessai

Dans un deuxieme temps, L’étude réalisée au nidealeux services de la santé de la
commune de Tébessa a concerné 100 patients attkintsaladie coeliague entre 2008 et
2014. Malgré que la population d’étude est insaffte et non représentative de la population
générale, cette étude nous a permis d’évaluert lid@tidritionnel et sanitaire des malades
cceliaques puis d’approcher la diététique assocideSEG.

Il s’agit de 44 cceliaques de sexe masculins eteb8exke féminin. L'age moyen des
patients est de 16,1+ 11,9 ans (1 a 58 ans). Ladmatceliaque a été diagnostiquée, ou est
survenue, a tout age, la majorité des patient®4b6ont porteurs de cette maladie depuis 1 a

10 années.
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D’aprés les résultats obtenus, l'allaitement efféetest mixte ou artificiel pour prés de
38 % des enfants et adolescents cceliaques, chéz @@ cette population, le sevrage est
survenu a un age inférieur a 6 mois. Ceci nous mandeconclure que I'allaitement maternel
et I'exposition précoce au gluten joue probablernentdle dans I'absence de développement

de la tolérance.

L’état nutritionnel des cceliaques dans la commun&é&bessa est inquiétant du fait de
I'état de malnutrition constaté. Chez les sujetssé&de moins de 18 ans, 16 % des garcons et
39 % des filles présentent une maigreur. Chez diestess, 52 % des patients ont un IMC
normal, 29% de la population soufrent de différentes formesddautrition (dont 18 %
souffrent de dénutrition grade |, 7 % de dénutnitgpade II, et 4 % de dénutrition grade llI).
Ceci est du probablement a une alimentation shrergprofondément déséquilibrée car le
régime sans gluten dépourvu de céréales contenargluden peut présenter une teneur
insuffisante en certains nutriments.

Concernant I'état sanitaire, plus de la moitié $¥de la population étudiée souffre

d’anémie, signe de malabsorption secondaire a ladigacceliaque qui signifie une mauvaise
prise en charge de cette derniére. La persistalre cinémie peut étre expliqguée par une

mauvaise observance au RSG ou a un risque de aatigtis lymphomatoses.

Selon les déclarations des patients, I'observanét adans cette étude, jugée bonne
dans 19 % des cas seulement. Ce constat déclaraitEé confirmé par la présence de
nombreux symptomes cliniques, ainsi que par ledaé 64 % des patients présentent une
anémie. Le RSG apparait comme difficile a réalideez la plupart des patients pour des
raisons diverses. Le suivi strict du RSG ne posedeaprobleme chez le jeune enfant, a cet
age, en effet, les céréales alimentaires peuventé&ément remplacées par des farines de riz
ou de mais ainsi que par toute forme d’amidon pamssdifficulté d'acceptation. Les
difficultés d’application du RSG sont donc renecées surtout chez I'enfant plus agé, les

adolescents et les adultes.
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Malgré I'existence des produits sans gluten de pbntation et I'apparition sur le
marché de Tébessa des produits locaux, I'accepéaligs produits diététiques et leurs prix,
sont les deux principaux criteres de choix des atithh consommeés par les malades. Le
mangue d’appétit et I'alimentation hors domicilentstes majeurs problemes engendrés par
'application du RSG chez les cceliaques enquétés easpectivement 84 % et 67 %. Pour
cela, seulement la moitié de la population étudiéitla séquence de trois prises quotidiennes
et environ 33 % seulement des patients prennenguagieéme prise (godter). Cela indique
gu’il n'y a pas une bonne répartition des appotsitionnels tout au long de la journée ; ce
qui est essentiel pour assurer I'équilibre entrpoals en calories par I'alimentation et
dépenses d’énergie de I'organisme.

Le colt de la prise en charge diététiqgue de ladmalcceliaque est estimé élevé par 80
% des patients cela indique que le niveau socia#naue est un élément majeur pour le
succes de cette prise en charge. Le régime santenglest financierement et
psychologiquement handicapant. En Algérie, le piés aliments sans gluten est trés élevé,
ainsi d'ailleurs que celui des produits de rempiaeet. Le niveau socioprofessionnel est bien
shr également lié au niveau d’instruction, et lar@ssance des produits de remplacement
nécessite un certain niveau intellectuel.

Les lourdes conséquences notées sur I'état nuimitioet la santé de la population
nous incitent a recommander que la production @tits sans gluten soit soutenue par les
pouvoirs publics pour encourager leur fabricatiocalement et aider a soulager ces malades
de leur souffrance. Ainsi, les malades astreints2gime sans gluten n’auront plus a recourir
aux produits colteux d’'importation. La généralisatide ce soutien a I'ensemble du territoire
et 'encouragement d’ouverture d’unité de panifmatet de pastification sans gluten s’avere
fortement nécessaire.

Les patients ayant une mauvaise observance etayaunt des difficultés pour le suivi
du régime sans gluten nécessitent une prise engehdiététique particuliere. 1l est
indispensable d’assurer une éducation nutritioenadlur tous les cceliaques et leurs familles.
Il faut rassurer le patient et le convaincre @t possible de mener une vie active

professionnelle et sociale quasiment normale towugvant correctement le RSG.

La création des associations des malades cceliatpmeda vocation est de soutenir,
informer et défendre les malades caeliaques, agdgdients coeliaques a mieux connaitre leur
maladie et a suivre le régime sans gluten grace @ise a jour de la liste des produits
autorisés et a la diffusion de recettes de cusame gluten.
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Elles pourront peser de leur poids a I'effet d’egggaune réflexion autour de la prise

en charge de cette maladie par la sécurité soaidliestar des autres maladies chroniques.

En outre, en termes de santé publique, la prévaldada MC est importante et le fait
gu’elle puisse se compliquer d’'ostéoporose, de diedaauto-immunes voire de cancers doit
la faire rechercher de facon réguliere. Et si lgistdge de masse n’est pas a 'ordre du jour, il
semble logique de préconiser un dépistage (ou tplu@liagnostic) ciblé dans les groupes de
malades a haut risque ou avec des symptdmes éurcdde plus la sensibilisation au niveau
de la population sur le réle de l'allaitement mag&tr la mise a disposition de farines sans
gluten au début de la diversification de I'alimeiaia du nourrisson, I'introduction du gluten
en faible quantité et de maniere progressive eftret 6 mois pendant la poursuite de
I'allaitement ainsi qu’une bonne pratique alimergalevraient contribuer a la diminution de

la fréquence et de la gravité de la MC de I'entaniAlgérie.

En terme de perspectivese travail mérite d’étre complété par :

» [|'estimation de la prévalence de la maladie ccebadpns les autres communes de la
Wilaya de Tébessa et dans d’autres wilayas dedlgstien ;

= ['estimation de la prévalence réelle de la maladidiaque au niveau de la commune
de Tébessa par l'utilisation des tests sérologicetesela auprés des familles des
malades cceliaques diagnostiqués ;

= [|'évaluation des apports journaliers en macronwgrita et en micronutriments des

Malades cceliaques ;

Contribution a la diversification des aliments sghgen.
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Résumé

L’objectif de la présente étude, menée chez des sujets porteurs d’'une maladie cceliaque,
est la mesure de I'observance du régime sans gluten et ses effets sur I’état nutritionnel
et sanitaire des patients. Une enquéte aupres de 100 malades cceliaques a été réalisée
dans deux services de la santé de la ville de Tébessa (Algérie), entre 2008 et 2013.
Les résultats obtenus montrent que I'observance du régime sans gluten est médiocre
pour la majorité des sujets suivis. Il apparait comme difficile a réaliser chez la plupart
des patients pour des raisons diverses.

La principale conséquence immédiate est nutritionnelle : effet sur la corpulence des
sujets. Chez les sujets 4gés de moins de 18 ans, 16 % des garcons et 39 % des filles
présentent une maigreur. Chez les adultes, 52 % des patients ont un IMC normal, 18 %
souffrent de dénutrition grade |, 7 % de dénutrition grade I, et 4 % de dénutrition
grade lll. La corpulence des patients adultes est influencée par le niveau d’instruction
et le niveau socioprofessionnel.

La deuxiéme conséquence est I'anémie, qui affecte 64 % des patients.

L’effet sur I'activité reproductrice semble réel : 7 % des patients mariés n’ont pas
d’enfants, et chez ceux qui en ont eu, pour 67 %, le poids de naissance était inférieur
a2600g.

Mots-clés : Algérie — maladie cceliaque — régime sans gluten — observance - état
nutritionnel — anémie.

Summary

The purpose of this study, conducted in 100 patients with celiac disease, is the mea-
sure of gluten-free diet adherence and its effects on the nutritional and health status
of patients. This study was conducted in two health services of the city of Tébessa
(Algeria) between 2008 and 2013. Results show that adherence to gluten-free diet
is poor for the majority of the patients followed. It appears to be difficult to achieve
in most patients for various reasons. The main immediate consequence is malnutri-
tion. Among those aged under 18 years, 16% of boys and 39% of girls presents with
thinness. In adults, 52% of patients have a normal BMI, 18% shows malnutritional status
grade I, 7% grade Il malnutrition and 4% grade Il malnutrition. BMI in adult patients
is influenced by the level of education and socioprofessional level. The second effect
is anemia that affects 64% of patients. The effect on reproductive activity seems real:
7% of married patients did not have children and for those who have had 67% of birth
weight was less than 2600 g.

Key-words: Algeria — celiac disease — gluten-free diet — compliance — nutritional
status — anemia.

Médecine des maladies Métaboliques - Septembre 2014 - Vol. 8 - N°4



Observance du régime sans gluten et ses conséquences sur I'état nutritionnel et la santé chez 100 malades cceliaques a Tébessa, Algérie

Introduction

La maladie cceliaque est I'une des
pathologies en gastroentérologie parmi
les plus fréquentes dans les populations
européennes, avec une prévalence égale
ou supérieure a 5 %o [1]. La maladie
cceliaque est la conséquence d’une into-
lérance au gluten. Son diagnostic repose
sur la biopsie duodéno-jéjunale. Le trai-
tement de la maladie cceliaque est donc
basé sur la diététique. Son principe est
I’éviction totale du gluten contenu dans
certaines céréales — essentiellement
le blé, le seigle, I'orge et I'avoine — du
régime alimentaire. La régression des
signes cliniques et histologiques sous
régime sans gluten est démontrée
lorsque celui-ci est observé de fagcon
stricte et sans retard. |l permettrait de
réduire I'incidence des complications
carentielles et malignes (lymphomes
digestifs).

Cependant, les céréales, surtout le blé,
occupent une place trés importante
dans I’alimentation de la population
algérienne. Ceci rend I'observance du
régime sans gluten, quoique faisable, dif-
ficile dans I'alimentation de nos patients.
Cette difficulté tient a un recours a des
produits sans gluten colteux et assez
peu disponibles, peu diversifiés eu égard
au mode alimentaire traditionnel.
L’objectif de cette étude a été d’estimer
I’effet de I'observance du régime sans
gluten sur I'état nutritionnel et la santé
de 100 patients.

Patients et méthodes

Présentation
de la ville de Tébessa

La ville de Tébessa est située a I'extréme
Est de I’Algérie. La population de la ville

était estimée a 648 705 habitants en
2008, soit un peu plus de 700 000 habi-
tants aujourd’hui [2].

Type d’étude

et population étudiée

e || s’agit d’une étude rétrospective,
portant sur 100 malades cceliaques,
s’étalant sur une période de 5,5 ans,
de 2008 a 2013. L’étude concerne les
malades cceliaques fréquentant deux
services de la santé (adulte et pédia-
trique) de la ville de Tébessa, patients
hospitalisés ou périodiquement suivis
en consultation.

e Les criteres d’inclusion des patients
étaient retenus sur la base des indicateurs
sérologiques et histologiques (biopsie),
ces informations, ainsi que d’autres
données médicales pertinentes, ont été
confirmées a partir des dossiers médi-
caux des patients. En outre, la présence
d’autres maladies auto-immunes asso-
ciées a la maladie cceliaque a été exclue.
e Chaque patient, ou la mere si le patient
est un enfant, a été soumis a un ques-
tionnaire afin d’obtenir des informations
sur le malade et son milieu familial. Le
statut socio-économique des familles
a été déterminé a I'aide de différents
indicateurs, notamment le niveau de
scolarité des patients et des parents, le
niveau professionnel des patients et des
parents, et la disponibilité de ressources
matérielles de la famille. L’estimation
moyenne du salaire par type de profes-
sion se référe a la grille des salaires de la
chambre de travail algérienne (ministére
de travail et de I’emploi).

L’observance (adhérence au régime sans
gluten) a été évaluée en fonction de deux
critéres :

- l"auto-déclaration des patients en fonc-
tion de la fréquence de consommation
des produits avec gluten ;

Tableau l. Répartition des patients (n = 100) par sexe et par tranche d’age.

— la présence des symptémes (anémie).
e Pour évaluer I’état nutritionnel des
malades avec maladie cceliaque, des
mesures anthropométriques et un bilan
biochimique (dosage de I’hémoglobine)
sont effectués. Le calcul de I'indice de
masse corporelle (IMC) est effectué a
partir du rapport du poids sur la taille
au carré (kg/m?) selon I'Organisation
mondiale de la santé (OMS, 1995). Cet
indice permet de classer les individus
selon leur corpulence en fonction des
intervalles donnés pour les adultes [3],
par comparaison aux tables de corpu-
lence par sexe pour les enfants et les
adolescents jusqu’a l’age de 17 ans [4].
e Les résultats obtenus sont expri-
més en pourcentage lorsqu’il s’agit de
variables qualitatives et en moyenne +
I’écart type lorsqu’il s’agit de variables
quantitatives (age, IMC). Afin de déter-
miner le lien entre deux facteurs, le test
de corrélation a été effectué. Le seuil de
significativité est fixé a 0,05.

Résultats

Caractéristiques
de la population étudiée

’étude, réalisée au niveau de deux ser-
vices de santé de la ville, a concerné
100 patients atteint de maladie coeliaque :
44 de sexe masculin et 56 de sexe féminin.
L’age moyen des patients est de 16,1 +
11,9 ans (1 a 58 ans) (tableau I).

e Pour ce qui concerne le niveau
d’éducation familial, on note que : pour
29 % d’entre eux, le niveau d’instruc-
tion est élevé (au moins une personne
ayant fait des études universitaires),
pour la moitié (50 %), le niveau d’ins-
truction est moyen (un des deux
membres du couple ayant un niveau
de cycle secondaire ou fondamental),

Groupe Tranche d’age
<2ans
Enfant ]2 ans-5 ans]
[5ans-12 ans |
Adolescent [12 ans-18 ans [
Adulte >18 ans
Total 0-58 ans

Masculin Féminin Total
1% 1% 2%
2% 5% 7%
12 % 17 % 29 %
21 % 14 % 35 %
8 % 19 % 27 %
44 56 100
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pour 21 %, le niveau d’instruction est
faible (le niveau d’instruction le plus
élevé de la famille ne dépasse pas le
niveau primaire).

e Pour ce qui concerne le niveau
socioprofessionnel des ménages des
patients, environ 54 % des patients
appartiennent a des ménages de niveau
socioéconomique moyen, 30 % a un
bas niveau, et 16 % a un niveau élevé.

Diagnostic

de la maladie cceliaque

Le diagnostic de la maladie cceliaque a
été basé sur une biopsie intestinale pour
la moitié de la population (52 %), par des
marqueurs sérologiques positifs pour
31 % des patients, et par la combinai-
son des deux tests dans 15 % des cas.
La maladie cceliaque a été diagnos-
tiquée, ou est survenue, a tout age,
mais chez 31 % des patients entre 6 et
12 ans. La durée connue de la maladie
allait de 6 mois a 42 ans (moyenne :
6,5 + 7,3 ans). La majorité des patients
(60 %) sont porteurs de cette maladie
depuis 1 a 10 années, et pour 20 %
des patients depuis moins de 1 année
(figure 1).

Aucune maladie associée a la maladie
cceliaque n’a été constatée.

Les symptomes les plus fréquents chez
les patients sont :

—une anémie (64 %) ;

— des douleurs abdominales (19 %) ;

— des diarrhées (18 %) ;

— une perte de poids (15 %) ;

— des brdlures gastriques (15 %) ;

— une ostéoporose (6 %).

Observance
au régime sans gluten

Pres de la moitié (48 %) des malades
enguétés ont une observance médiocre
vis-a-vis du régime sans gluten, 19 %
ont une observance bonne, et 33 % des
patients ne suivent pas du tout le régime
sans gluten. L'analyse statistique montre
une corrélation significative entre I’ob-
servance des patients et la durée de la
maladie (o = 0,03).

Tous les sujets (100 %) ont déclaré qu’ils
consultent le médecin et/ou diététicien
a des fréquences différentes : une fois
par trimestre pour 13 % des patients,
une fois par semestre pour 75 % des
patients, et une fois par an pour 12 %
des patients.

Conséquences
de la maladie cceliaque

e L’IMC moyen de I'ensemble de la popu-
lation étudiée est de 18,3 + 5,0 kg/m?. |l
estde 17,2 + 4,9 kg/m? pour les enfants
et les adolescents, et de 21,3 + 14,1 kg/m?
pour les adultes.

La moitié de la population adulte étu-
diée (52 %) sont des patients a IMC
normal, mais 48 % soufrent de malnu-
trition (figure 2). La majorité des enfants
et des adolescents (44 % des filles et
60 % des gargons) a un IMC normal ;
16 % des garcons et 39 % des filles sont
classés comme maigres ; 16 % des gar-
cons et 14 % des filles sont obéses. Les
individus en surpoids représentent 8 %
pour les gargons et 3 % pour les filles
(figure 3).

La corpulence des patients est liée
significativement au niveau d’instruction
(0 =0,006). Le pourcentage des patients
a IMC normal est plus élevé parmi ceux

appartenant a des ménages d’un niveau
d’instruction universitaire ; en revanche,
la dénutrition grade lll et grade Il est
seulement observée chez les patients
illettrés.

Un lien significatif entre la corpulence
des patients et le niveau socioprofes-
sionnel a été observé (p = 0,04). La
dénutrition grade Ill, comme celle de
grade Il, n’est observée que chez les
patients appartenant a des ménages
de niveau économique bas.
L’observance du régime sans gluten
a un effet significatif sur la corpulence
des enfants de sexe féminin uniquement
(o = 0,002). La corpulence des filles
s’améliore avec I'assiduité vis-a-vis du
régime sans gluten ; ainsi, aucune des
filles ayant une bonne observance du
régime sans gluten n’est maigre.

e Concernant I’état sanitaire, plus de la
moitié des patients (64 %) soufre d’une
anémie.

%
13% _mn

60%

20%

m<]ans
m[1-10 ans|
= [10-20 ans[
u>20

Figure 1. Répartition des patients cceliaques (n = 100) selon la durée de la maladie.

4% 4%
7%

52%

& Dénutrition grade I1I
® Dénutrition grade II
i Dénutrition grade I
@ Normal

i Surpoids

# Obésité grade I

Figure 2. Répartition des adultes cceliaques selon leur corpulence.
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_— 16%

10% -
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%
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0% T
individus maigres
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individus en
surpoids

individus obéses

Figure 3. Répartition des enfants et des adolescents cceliaques selon leur corpulence.

Sept pour cent des patients mariés n’ont
pas eu d’enfant.

Le poids de naissance des enfants de
67 % des patients cceliaques est infé-
rieur a 2 600 g.

Pour les femmes mariées, 40 % d’entre
elles ont présenté au moins une fausse
couche.

Discussion

® Le niveau d’instruction et le niveau
socioéconomique apparaissent comme
des éléments majeurs pour le succes de
la prise en charge diététique de la mala-
die cceliaque, d’une part dans I'assiduité
et I'application strictes du régime sans
gluten et, d’autre part, dans le remplace-
ment des produits céréaliers avec gluten
par d’autres ayant une méme valeur
nutritionnelle et énergétique sans glu-
ten. En Algérie, le prix des aliments sans
gluten est trés élevé, ainsi d’ailleurs que
celui des produits de remplacement. Le
niveau socioprofessionnel est bien sir
également lié au niveau d’instruction, et
la connaissance des produits de rem-
placement nécessite un certain niveau
de compréhension.

e En regle générale, une observance
stricte du régime sans gluten améliore
les symptdmes cliniques et prévient les
carences nutritionnelles et les complica-
tions liées a la maladie cceliaque [5,8].
Selon les déclarations des patients, I'ob-
servance a été, dans cette étude, jugée

bonne dans 19 % des cas seulement. Ce
constat déclaratif a été confirmé par la
présence de nombreux symptomes cli-
niques, ainsi que par le fait que 64 % des
patients présentent une anémie. La cor-
rélation significative entre I'observance
des patients au régime sans gluten et
la durée de la maladie (p = 0,03) peut
s’expliquer par le fait que les patients
ayant une durée de maladie < 1 année
désirent améliorer immédiatement leur
situation sanitaire, alors que les patients
ayant une durée de maladie de 1 a 10
années, pouvant ne pas ressentir de
symptoémes défavorables, peuvent étre
conduits a abandonner le régime sans
gluten [6].

e La maigreur peut étre la consé-
quence de la maladie cceliaque chez
les adultes et les enfants, soit du fait
d’un régime sans gluten mal suivi, soit

Les points essentiels

d’une alimentation sans gluten pro-
fondément déséquilibrée. Le constat
de surpoids ou d’obésité pourrait étre
lié a des facteurs génétiques, hormo-
naux ou environnementaux [7, 8]. En
revanche, une étude italienne montre
que I'observance stricte du régime
sans gluten peut accroitre la tendance
al'obésité dans cette tranche d’age [9].
L’absence de corrélation entre I'obser-
vance et I'IMC des adultes, pourrait
s’expliquer par I'application stricte du
régime sans gluten, sans prendre en
considération la couverture des besoins
nutritionnels par des produits de subs-
titution. Bien que relativement simple
dans son principe, I’éviction totale du
gluten est difficile dans la pratique [10].
La présence de gluten est difficilement
évitable, la contamination pouvant
se produire également de maniére

¢ | a maladie cceliaque est une situation fréquente.
e | 'observance du régime sans gluten est trés médiocre dans notre étude.
e | es conséquences nutritionnelles de cette inobservance sont trés lourdes.

e Cette inobservance est consécutive a :

- une alimentation traditionnelle au Maghreb largement basée sur des céréales riches

en gluten ;

- le faible niveau socioprofessionnel des ménages en regard du colt du régime sans

gluten ;

- le faible niveau d’instruction et de compréhension de I'importance de ce régime ;
- la négligence de I’éducation nutritionnelle, méme chez les plus instruits ;
- la non disponibilité des produits sans gluten.

Médecine des maladies Métaboliques - Septembre 2014 - Vol. 8 - N°4



444

\ Epidémiologie, colits et organisation des soins

involontaire [11]. Le mauvais étique-
tage, peut rendre difficile I'identification
des aliments sans gluten. En outre, un
régime sans gluten est beaucoup plus
colteux, et peut étre déficient en cer-
tains nutriments [12].

e Dans notre étude, plus de la moi-
tié (64 %) de la population étudiée
soufre d’anémie, signe de malabsorp-
tion secondaire a la maladie cceliaque
mal prise en charge [13, 14]. L'anémie
représente la manifestation extra-intes-
tinale la plus commune de la maladie
cceliaque, et souvent sa manifestation
initiale [15]. L’intestin gréle proximal est
le site prédominant de I'inflammation,
et également le site de I'absorption du
fer, 'association maladie cceliaque-ané-
mie est un fait bien établi. Cependant,
des études ont montré que 78 % des
sujets adultes ont été guéris de I'ané-
mie avec le seul régime sans gluten
bien suivi [16]. La fréquence de I'anémie
dans la maladie cceliaque varie de 12 a
69 % [17]. Elle est particuliérement plus
élevée chez les patients présentant une
maladie longtemps négligée [18].

e Des troubles génitaux, aménorrhée
primaire et secondaire, cycles irrégu-
liers, puberté tardive, stérilité primaire,
avortement a répétition, ont été retrou-
vés chez 33 % des patientes [19].
Par ailleurs, dans une autre étude, la
maladie cceliaque a été retrouvée chez
3,3 % des patientes explorées pour
stérilité [20]. La prédominance féminine
conduit a envisager les conséquences
de la maladie cceliaque sur la fertilité et
sur la grossesse. Un risque de préma-
turité et d’avortements spontanés a été
observé chez des patientes porteuses
d’une maladie cceliaque non traitée,
risque qui disparait apres 1 an de régime
sans gluten [21]. Le régime sans gluten
permet, durant la grossesse chez des
femmes atteintes de maladie cceliaque,
d’éviter le retard de croissance intra-
utérin et de limiter I’hypotrophie a la
naissance [22].

L’appareil génital masculin peut étre
également concerné, avec une plus
grande fréquence de stérilité chez les
hommes suivis pour maladie cceliaque,
et il a été reccemment démontré que
les enfants nés de ces peres atteints
avaient un poids de naissance inférieur
ala normale [21].

Conclusion

L’état nutritionnel et sanitaire des patients cceliaques a Tébessa (Algérie) est inquiétant
du fait du constat d’une trés médiocre adhérence au régime sans gluten et de I'état de
malnutrition constaté. Le niveau d’instruction et économique du patient et du milieu
familial a un effet significatif sur la prise en charge de cette maladie. L'observance du
régime sans gluten a un effet significatif sur la corpulence des jeunes filles et la santé
des adultes (anémie, fertilité), ce qui nous améne a conclure que, malgré le principe
relativement simple du traitement de la maladie cceliaque (du moins en théorie), en
Algérie, I'observance du régime sans gluten, a vie, est, en pratique, trés difficile, ce qui
aboutit a des effets néfastes sur I'état nutritionnel et la santé des patients.

La mauvaise observance du régime sans gluten est due a plusieurs raisons :

- une alimentation traditionnelle trés largement basée sur des céréales riches en gluten ;
- le faible niveau socio-économique des ménages en regard du co(t du régime sans

gluten ;

- le faible niveau d’instruction et de compréhension de I'importance de ce régime ;
- la négligence de I'éducation nutritionnelle méme chez les plus instruits ;
- la faible disponibilité des produits sans gluten.

Déclaration d’intérét
Les auteurs déclarent n’avoir aucun conflit d’in-
térét en lien avec le contenu de cet article.
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Annexe 1 : Unités de Dépistage et de Suivi de lanmsmune de Tébessa

Unité de Dépistage et de Suivi

01 CEM Hamla Rachid

02 CEM Aissaoui Ammar

03 CEM Badri Abdelhafid

04 CEM Elakid Mahmoud Echirif

05 Lycée Fatma Zohra
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Annexe 2 : Les établissements scolaires enquétésdda commune de Tébessa

Etablissement effectif
1. EP cité Ezohor 488
2. EP Aissaoui Rachid 471
3. EP Guerfi Abdelatif 442
4. EP Etahdib 390
5. EP Abane Ramdane 401
6. EP Harbaoui Ali 524
7. EP Razkallah Abdellah 420
8. EP 1 er Novembre 299
9. EP Trad Said 207
10. EP Chnikher Aissa 310
11.EP Abouamer Said 337
12.EP Saidi Tahar 219
13.EP Hamidane Taib 145
14.EP Ezitoune Elkadima 236
15.EP Elmardja Eldjadida 377
16.EP Bouazdia Aissa 602
17.EP Mahmoud Ben Mahmoud 138
18. EP Hanini Mohamed Lamine 175
19. EP Mouloud Fareoun 324
20.EP Hacene Ben Naamen 437
21.EP Saidi Saad 448
22.EP Zarewel Eldjameai 275
23.EP 4 Mars 56 356
1. CEM Hamla Rachid 1050
2. CEM Mechri Rachid 984
3. CEM Otamnia Ounes 921
4, CEM Ibn Khaldoun 670
5. CEM Boukrane Mohamed 756
6. CEM Sowaai Madani 630
7. CEM Ibn Badis 1029
8. CEM Ezitoun 620
9. CEM Aissaoui Amar 939
10. CEM Badri Abdelhafid 676
11.CEM Franz fanon 994
12.CEM Mechri Mohamed Nacer 984
13.CEM Badri Djaballah 730
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NoahkwNpE

Lycé Matrouh Laid

Lycé Elmyzab

Lycé Fatma Zohra
Lycé Hardi Mohamed
Lycé Abouobayda Amar
Lycé Hawari Boumadien
Lycé Matrouh Said

1195
1095
1201
770
898
575
1194
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Annexe 3 : Fiche d’exploitation

l. INFORMATIONS A PARTIR DES DOSSIERS MEDICAUX

Identification

Age i Sexe: M F

Poids :........... kg Taille:.......... cm

COMIMUNE .t e e e e e e e e et et e et e et eae e e eeeaens
Date du diagnostic de la maladie cceliaque.:...... I

Moyen de diagnostic : biopsie ~ Sérologiec  Mixte o

Présence d’anémie lors du diagnostic : Oui Nom

Signes lors du diagnostic

Diarrhéen Douleurs abdominales Anorexie
Vomissemento Chute de poids Paleur cutano-muqueuse
Brulures gastriques Flatulences o Fatigue chronique
Mauvais sommeit Malaise O Apathieo

I. INFORMATIONS AU COURS DE LA SURVEILLANCE

Examen physique

Poids :........... kg Taille:.......... cm

Surveillance de la présence des symptémes (améliboa par régime)

Diarrhéen Douleurs abdominates Anorexien
Vomissemento Chute de poids Paleur cutano-muqueuse
Brulures gastriques  Flatulences Fatigue chronique

Mauvais sommeit Malaisen Apathie

Consommation des produits avec gluten Oui o Non o
Fréquence de consommation jammais  occasionnellement toujourso
Evaluation de I'observance du régime sans gluten

Bonneo médiocrex mauvaises

Antécédents (facteurs de risques) (partie réservgmur les enfants et les adolescents)
Allaitement maternel artificiel o mixteo
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Parasitose intestinate
Présence de malades cceliaques dans le ménage OWNono
Le nombre de malades cceliaque présent ..............

Conséquences de la maladie coeliaque (partie réséevpour le patient adulte)

Marié oui nan

Durée de mariage................

Présence d’enfant oui namn

Nombre d’enfants...............

Poids de naissance des enfants 8 g50 > 250019

Nombre de fausses couches effectuées ............

Maladies associées

Intolérance au lactose  Ostéoporose Calcules rénaux
Neuropathien Arthriten Dermatiten  diabeten

Surveillance biologique
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Annexe 4 : Questions supprimées et questions rajads

|. Questions supprimées
l. Identification

[.3. Maladie :

2. Maladies associées i..................

Il. Renseignement sur le régime sans gluten

2. Assiduité vis-a-vis du régimes:Bonneo Médiocreo Mauvaise

Il. Questions rajoutées

1.2. Famille
1. Niveau d’instruction du conjoint..................

5. Profession du conjoint............
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Annexe 5 : Questionnaire de I'enquéte

N° du questionnaire ............. Lieu d’enquéte ...................... Date de

[.1. Patient :Nom :.................. Prénom :................ Date de naissance :....... Sexe
oMoF

Poids :............ Taille:.......................Commune ..........oo e ee e Wilay

[.2. Famille

1. Niveau d’instruction

lllettré Primaire moyen secondaire universitaire

Meére

Pére

Patient

conjoint

3.Professiondelamere @\.........ccoov i,
4. profession du patient : ...............ccoeene.

3. Est ce que le régime a apporté une amélioratio®i o Non

4. 'application de ce régime est elleaFacileo Moyennement difficilea Difficile

5. Quelles difficultés rencontrez-vous pour le suiwirdgime?1 Aucuneo Produits sans
gluten non disponibles Difficulté de préparation des aliments sans glutdtrix élevé des
aliments sans glutem Non diversité des aliments sans gluteAliments sans gluten non

6. Quels sont les problemes engendrés par le régimalitmentation hors domicile difficile
o Manque d’appétiti Non convivialité de I'alimentation Troubles psychologiquesAutres

[Il. RENSEIGNEMENTS SUR LA PRISE EN CHARGE DIETETIQ UE

1. Est-ce que vous vous informer sur la maladie eiégtique 23 Ouio Non

2. Si non, pourguoi

3. Quels sont les sources d’information sur la maladiiaque et sa diététiquesBervice de
santé (médecins, diététiciemsMedia (TV, Radio, Journaux) Autres moyens
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4. ’éducation nutritionnelle sur la prise en charg&étique de la maladie cceliaque est-t-elle
nécessaire ?

o Ouio Non

5. Connaissez-vous tous les aliments autorisés etitggour le malade cceliaquenDuio

Non

Aliments
autorisés

Aliments
interdits

6. Consultez-vous un médecin et/ou un diététicienCui o Non

7. Quelle est la frequence de consultation ?

o 1 fois/trimestren 1 fois/semestre 1fois/an

8. Si non, pourquoi?

9. En cas de I'alimentation hors domicile (cantinespifle, fétes,...etc.) les aliments sont
apportés avec le patientLes aliments sont préparés

10. Les colts de la prise en charge diététique et ral&dsont-ils 21 Elevéso Moyenso Bas

IV. HABITUDES ALIMENTAIRES

IV.1. Environnement des repas

1. Est-ce que le patient mange la méme alimentatiencglle de la famille2 Ouio Non
2. Le malade mangec Seulo Avec les autres membres de la famille

IV.2. Fréquence des repas

Fréguence des repas (fois/semaine)

Souvent (5-7) Parfois (3-4) Rarement (0-1)

Petit déjeuner

Collation matinale

Déjeuner

Gouter

Diner
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IV.3. Composition des repagS : Souvent P: Parfois;R: Rarement)

Petit Collation déjeuner Gouter diner
déjeuner matinale
S|P|R|S| Pl R § BH R $ P R IS

Galette et pain (sans
gluten)

Pate sans gluten

Légume sec

Riz

Viande

Poisson

Eufs

Lait

Produits laitiers

Légumes

Fruits

Corps

gras Beurre

Huile d'olive

Gateaux sans gluten

confiseries

Confiture

Chocolat,
bombons

Boissons Jus

Boisson
gazeuse

IV.4. Préférences alimentairegproduits céréaliers)

Aliment Aliment le plus Classement des
préfére aliments par
catégorie
Pain
Galette
Pates alimentaire Couscous
Chakhchoukha
Trida
Macaronis
Spaghetti
Tlitli
Aiche
Gateaux Péatisserie

Gateaux traditionnels

Ur

Biscuits




IV.5. Aliments sans gluten
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IV.5.1. Aliments sans gluten préparés a la maison

Aliment

Ingrédient

Mode de préparation

e RN

IV.5.2. Aliments sans gluten achetés du commerce

Aliment

Marque

1

2.
3.
4.

Quels sont les critéres de choix des produits glanen ?o Prix o Compositiono




Annese E : Varistioss de 'IMC - Centile de | nxbzanee 3 17 ans

{ROLLAND-CACHERA & al, 1991)
Gargeas Filln
Cenifien Crathiss
Age fmmz} 3o e R Ay {ms) de S8 O
LH 11,06 1485 |5ET ] igas 1437 1500
o1 1236 1632 1713 a1 L3 1530 14656
0.2 1312 A 1817 02 1205 1665 1745
03 1370 1700 1859 03 1347 1733 1E1S
04 IS 1241 1943 04 1388 1{7E7 18T
0.5 1448 T 1982 05 1423 183 190%
&h 1473 1906 2004 G5 446 LGl 1951
a7 48 190 2026 07 1463 185 [9.7%
0.8 1501 1932 226 0g 473 iRes 108
a9 1507 1936 M9 ng 478 1902 1995
1 1508 1834 M6 1 1450 1903 1994
Ll 50 1939 X9 il 478 1903 1995
LA e, 122 2409 e 4 1473 1e% I5.88
13 450 1500 2008 13 1467 I1BBE 1981
A M MR AN Ad ST TR e ]
15 1486 1886 1931 L5 1453 1880 (981
2 1248 1527 19,15 2 1417 1520 1904
25 1421 ITES 1888 25 1382 1783 1E70
3 iS00 1755 1835 3 1371 1754 1839
s P36 1735 I8 35 13552 1730 R4
4 1374 1723 1B 4 1336 1T 1TH
85 i35 1703 17, 45 1324 1485 1779
5 1353 1708 1789 ] 15,13 1685 170
L 1345 170 1189 55 1306 [481 1767
& 13390 1700 1995 & 13,08 1&ES  JT7R
] R e TR R 65 1302 169 1723
— 1337 1731 1835 7 303 1703 1799
L 1340 1748 (246 A 1387 1720 B2
B 346 1760 1874 8 13,12 174 1847
8,5 1353 1982 19402 RS 1318 1766 1877
o 1340 1816 1972 g 1126 1793 1mI2
o5 M 1842 1984 -1 1338 1325 1931
1] 14,79 1867 1986 i 1348 1895 (992
10,5 15,80 1883 M9 105 1463 1B9T 1039
1l 1402 183 HsE 1 1381 i93% 1030
s Wl 1952 2090 15 1401 19%F 2142
i1 1434 1987 2140 12 1433 2030 2198
125 1455 01 11A2 125 1449 M7 3255
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14,5 i550 3191 23AT 45 1559 XG5 1469
i5 1585 2230 2400 i5 i58 20 25,08
155 1610 2288 2450 1535 16 2331 2543
16 1634 1103 2437 16 1623 I357 571
165 165 3 1820 183 1639 376 2383

17 1677 154 3551 17 1851 2391 2608
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Annexe 7 : Les farines infantiles commercialiséesads la commune de Tébessa

Ingrédients Composition en g pour 100g
FRANCE LAIT - Farine de riz (40%) Valeur énergétique : 405 Kcal
(Riz+miel) - Lait écrémé Protéines : 15.9
(France) - Huile de palme Glucides : 69.6
- Protéine sériques Lipides : 7
- Poudre de miel (4%) Minéraux : Ca, F, Na, K, Mg, ClI, Fe
- Malt dextrines Cu, zn, |
- Sucre Vitamines : A, D, E, K, C, B1, B2,
PP, B5, B6, B12, acide folique,
biotine
FRANCE LAIT - Farine de riz (33%) Valeur énergétique : 403 Kcal
(Riz+fruits) - Lait entier Protéines : 15
(France) - Lait écrémé Glucides : 70
- Sucre Lipides : 7

Minéraux : Ca, F, Na, K, Mg, ClI, Fe
Poudre de fruits 4% (pommeCu,Zn, |

abricot, orange, bananes) vitamines : A, D, E, K, C, B1, B2
PP

B5, B6, B12, acide folique, biotine

Vigor (céréales)

(Espagne)

- Céréales 60% (farine de riz,Valeur énergétique : 393 Kcal
amidon de mais)

- Huile végétale

- Sucre Glucides : 89.1

- Malt dextrines Lipides : 1.7

Protéines : 5.2

- Protéine d'haricot
- Sel
- Lécithine de soja

Minéraux : Na, Ca, F

Vitamines : A, D, E, K, C, B1, PF
Vanille Bﬁ_ Acid_e _ pantothénique, Acid
folique, biotine

@D

Vigor (fruits)

(Espagne)

- Céréales 60% (farine de riz\Valeur énergétique : 403 Kcal
amidon de mais)

- Fruits 65% (orange, pomme,PrOtemes:5'5

poire, banana) Glucides : 89.5
- Huile végétale Lipides : 12.5
- Sucre
- Malt dextrines Minéraux : Na, Ca, F
- Protéine d'haricot
- Sel Vitamines : A, D, E, K, C, B1, PF
- Lécithine de soja B6 Acide pantothénique, Acid

folique, biotine

@D
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Blédine (Iégumes)

(France)

- Farine de riz 28.2%
- Amidon de mais 35.3%

- Légumes déshydratés 16.9%
(carotte 8%, poireaux 4.8%,
Epinards 2.7%, oignons, tomate

0.4%)

- Malt dextrines

- Tapioca

- Huile de palme
-Lécithine de soja
- Sucre

Traces de lait

Valeur énergeétiques : 368 Kcal
SProtéines 14

Glucides : 83.5

Lipides : 2

Minéraux : Na, Fe

Vitamines : E, C, B5, B6, PP, acic
folique, biotine

le

Blédine (diése-créme de mais)

(France)

- Farine de riz 32%
- Amidon de mais 32 %
- Tapioca

- Malt dextrines

Lécithine de soja

Valeur énergétique : 381 Kcal
Protéines : 2.3

Glucides : 92

Lipides: 0.4

Minéraux : Na

Vitamines : E, C, B1, B5, B8, B¢
PP

Blédine (banane)

(France)

-Farine de riz 36.1%
-Amidon de mais 30.6%

-Focon de banane déshydratés

8.3%
- Huile de palme
- Arbme naturel
- Sucre
- Carbonate de sodium
-Lécithine de soja

Valeurs énergétique : 389 Kcal
Protéines : 3.4

Glucides : 90.1

Lipides : 1.7

Minéraux : Na, Fe

Vitamines : E, C, B1, B5, B6, PF

acide folique, biotine

Blédine (céréales)

(France)

-créme de riz 88.7%
-Amidon de mais 36.9%
-creme de tapioca 10.3%
- Malt dextrines

-Extrait de malt diastasique

Valeur énergétique : 375 Kcal
Protéines : 2.9

Glucides : 90.5

Lipides : 0.3

Minéraux : Na, Ca, Fe
Vitamines : A, D, E, C, B1, B2, PF
B5, B6, B12, acide folique, biotine

>
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Annexe 8 : Les pincipaux produits sans gluten locaux vendus a Teessa

Produit origine

Composition Poids

Prix en DA Valeur nutritionnel pou

100g.

Semoule  Algérie Farine de riz, 300g 150 DA Valeur énergétique 365kc
sans amidon de mais, 1528Kj
gluten farine de mais. Protéines : 7,2¢g
Carbohydrate : 75,1g
Sucre : 0,79
Lipides : 3,49
Cholesterol : 1mg
Fibres : 2,69
Sodium: 0,03g
Glucides : 72¢g
Farine Algérie Amidon de mais, 500g 100 DA Valeur énergétique :
sans farine de riz, 1437kj-339kcal
gluten fécule de pomme Protéines : 3,85¢g
de terre, sucre Glucides : 76,419
bicarbonate de Lipides : 1,979
soude
Farine Algérie Amidon de mais 5009 130 DA Valeur énergétique :
spéciale lait en poudre, 1455kj-345kcal
pain et farine de riz, Protéines : 7,2¢g
pizza sucre, Glucides : 79,19
épaississants : Dont sucre : 5,39
cellulose, farine de Dont amidon : 66,89
guar émulsifiant Lipides : 0,39
Dont matieres grasses
saturées : 57mg
Macaroni  Algérie Farine de riz, 300g 100 DA Valeur énergétique :

semoule de mais,
fécule de pomme

de terre, sel,

352kcal-1496k|
Protéines : 7,5%

Matiére grasses : 0,75%
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épaississant,

émulsifiant

Humidité : 9,5%
Acidité grasses : 0,01%
Gluten sec : 0%

Gluten : 0%

Glucides : 67%

Tlitli Algérie Farine de mais 250g 180 DA Valeur énergétique :
50%. 365kca-1528Kkj
farine de riz 50%. Protéines : 7,2¢g
Carbohydrates
75,19
Sucre : 0,79
Lipides : 3,49
Glucides : 67%
Vermicelle Algérie Farine de mais250g 180 DA Valeur énergétique :
50%. 365kca-1528Kkj
farine de riz 50%. Protéines : 7,2¢g
Carbohydrates
75,1g
Sucre : 0,79
Lipides : 3,49
Glucides : 67%
Frik Algérie Frik traditionnel ~ 300g 100 DA Glucides carbohydrates :
sans gluten 679
Lipides : 2g
Protéines : 11g
Couscous Algérie Amidon de mais, 300g 100 DA Valeur énergétique :

Amidon de riz,
fécule de pomme
de terre,
émulsifiants, sel,

protéines de soja.

352kcal-1496Kk]
Protéines : 7,5%

Lipides : 0,76%

Acide en matiere séche: 0,
01%0

Taux humidité inférieur :
12%

Glucides : 67%
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Biscuit Algérie Farine de mais,  250g 150 DA

amidon de mais,

farine de riz, ceufs,

sucre, huile

végétale, levure
Purée de Algérie Lentilles 2509 150 DA protéines : 24,8%
lentille décortiqué 100% g?Lll?:ﬁjsesli(())/g %

fer : 0,007%

Levure Algérie Prostate sodium 5009 50 DA
chimique alimentaire,

amidon de mais,
bicarbonate soda

alimentaire
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Annexe 9 : Les principaux produits sans gluten impdés vendus a Tébessa.

Origine

Composition

Valeur nutritionnelle

Produit

pour 100g

Farine sans France Amidon de pomme de 1kg 610 DA Valeur énergétique
gluten terre, farine de riz, sel. 1437kj/339%kcal
épaississant : Gomme -Protéines : 3,85¢g
guar. -Glucides : 76,419
M G végétale /huile de -Lipides : 1,97¢g
palme, sirop de
glucose, protéines du
lait. stabilisant :
pentasaduim
triphosphate
antiagglomérant :
tricalcuim phosphate
poudres a laver :
bicarbonate de soude
pyrophosphate de
soude.
émulsifiant mono et
diglycérides d’acide G.
Macaroni Italie 50% farine de riz, 50% 250¢g 180 DA Valeur énergétique
farine de mais 365kcal/1528ki
-protéines : 7,29
-carbohydrates : 75,19
-sucre : 0,79
-lipides : 3,4g
-cholesterol : 1mg
-fibres : 2,69
-sodium : 0,03g
Tlitli Italie 50% farine de riz, 50% 250¢g 180 DA Valeur énergétique
farine de mais 365kcal/1528kj
-protéines : 7,29
-carbohydrates : 75,19
-sucre : 0,79
-lipides : 3,4g
-cholesterol : 1mg
-fibres: 2,69
-sodium : 0,03g
Préparation Espagne La canne du sucre, 500g 220 DA -protéines : 5,009
pour un farine de mais, poudre -bicarbonate : 7,89
gateau sans d’'ceuf, blanc d’ceuf, -lipides: 82,79
gluten saine levure chimique, pyro -glucides : 1,19
madlan phosphate, I'acide de
soude, la bicarbonate
de sodium, saveurs.
Chips Espagne Flacons de mais, 250¢g 240 DA Valeur énergétique

banane coupée
(15,1%) ailles rouges
séchées 4%(sucre
conservant : acide
citrique ardmes
naturels, jus concentré
de sureau noir, huile
végétale de tournesol)

375kcal/1583K]
-protéines : 5,1g
-hydrate de carbone :
65,79

-lipides : 8,69
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Abstract

The objectives of this study is to estimate at tine prevalence of celiac disease in the townetfeBsa,
to assess the health and nutritional status odcgiopulation of Tebessa and then to approachrdieta
regime associated gluten free with this population.

The estimated prevalence of CD was based on thectioh of data at different health authoritiesthod
town of Tebessa and at the population level fro02® 2014. The survey on nutritional status, tealt
and the associated diet is made from 100 celiderpgatattending two hospitals Bouguerra Boulaanes a
Khaldi Azzouz (adult and pediatric) of the townTadbessa, inpatient or periodically monitored inrsho
medical dietary counseling and long-term spread aygeriod 2008 to 2014.

Over a period of 14 years, from 2000-2014, the lteslank among Tebessa the towns to the east
Algerian or celiac disease is common (1.11 %o). &eincreases the number of 21 cases in 2000 to 246
cases in 2014 with an average of 133.73 + 71.78scd%e sex ratio in our study is 0.65.

According to the results, the age of reported césdmtween 3 months and 51 years. Almost half of
patients (121 cases or 49.18%) have a higher agguai to 15 years. The proportion remaining isegtha
between children under 10 years (95 cases or 38)6and patients belonging to the age [10- 15 [(30
cases or 12.1%).

The nutritional and health status of celiac sufferef the town of Tebessa is worrying. The main
immediate consequence is nutrition: effects on bradgs of the subjects. In subjects aged underées, 1

of boys and 39% of girls are underweight. In adui2% of patients had a normal BMI, 18%
undernourished grade |, 7% grade Il malnutritiord 4% grade Il malnutrition.

The second consequence is anemia, which affectsod4f#tients.

The results show that adherence to gluten-freeisigor for most of the subjects followed. Striespect
of the gluten free diet (GFD) was reported for 16f/€ases. Several factors influence adherencerglute
free diet.

According to the survey, the majority of patier@§%o) said that the GFD is difficult to apply. Thet of
home food and lack of appetite are the main probleaused by the application of the RSG among
respondents with 84% and 67% respectively.

Keywords: celiac disease, importance, Tebessa,itiomal status, health status, gluten free diet.
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RESUME

Les objectifs de ce travail est de déterminer dans premier temps
'importance de la maladie cceliaque dans la commiend ébessa, d'évaluer I'état
nutritionnel et sanitaire de la population cceliada€l ébessa et ensuite d’approcher la
diététique associée au régime sans gluten aupresttéepopulation.

La détermination de I'importance de la MC a étéébasur le recueil des
données au niveau de différentes structures saastde la commune de Tébessa et au
niveau de la population de 2000 a 2014. L’'enquétd’état nutritionnel, sanitaire et
la diététique associée est effectuée auprés denaltles caeliaques fréquentant deux
hépitaux Bouguerra Boulaares et Khaldi Azzouz ladet pédiatrique) de la
commune de Tébessa, patients hospitalisés ou pgresdent suivis en consultation
médico-diététique a court et a long terme s’étadantune période de 2008 a 2014.

Sur une période de 14 ans, allant de 2000 a 2@K4rdsultats obtenus
montrent que la maladie cceliaque est fréquentebassa (1.11 %0). Le nombre des
malades cceliaques augmente de 21 cas en 2000 e2<l&en 2014 avec une
moyenne de 133.73+71.73 cas. Le sexe ratio dans éitde est de 0.65.

Selon les résultats obtenus, I'dge des cas recessé#tué entre 3 mois et 51
ans. Presque la moitié des patients (121 cas48di8%) ont un age supérieur ou
égale a 15 ans. La proportion qui reste est pagtagée les enfants de moins de 10
ans (95 cas soit 38.6%) et les patients appartenant a la tranche d’agel% ans |
(30 cas soit 12.1%).

L’état nutritionnel et sanitaire des malades coaksqde la commune de
Tébessa est inquiétant. La principale conséquenoediate est nutritionnelle : effet
sur la corpulence des sujets. Chez les sujets dgénoins de 18 ans, 16 % des
garcons et 39 % des filles présentent une maig@hez les adultes, 52 % des patients
ont un IMC normal, 18 % souffrent de dénutritioadg I, 7 % de dénutrition grade I,
et 4 % de dénutrition grade Il

La deuxieme conséquence est 'anémie, qui affetB Gles patients.

Les résultats obtenus montrent que I'observanceégime sans gluten est
médiocre pour la majorité des sujets suivis. Lietstespect du RSG a été déclaré pour
seulement 19 % des cas. Plusieurs facteurs irdirg'observance au RSG.

Selon I'enquéte effectuée, la majorité des patiéd8b8o) déclare que le RSG
est difficile a appliquer. L'alimentation hors danité et le manque d’appétit sont les
majeurs problemes engendrés par I'application dc RBez les enquétés avec
respectivement 90 % et 84 %.

Mots clés : MC, importance, Tébessa, état nutritieh, état sanitaire, RSG.



